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Disciplina de medicină legală (cond.: prof. dr. Z. Ander doctor-docent) 
a l.M F. din Tirgu-Mureş 

.\FII,l\L\REA PRINCIPIILOR ETICII ŞI ECIIITAŢII SOCIALISTE 
lX MUNCA PROFESIONALA A C1\DRELOR 1\IEDICO-S"\NIT.\RE 

dr. Z. Ander 

Din documentele Congresului al XI-lea al P.C.R. reiese limpede că 
dezvoltarea conştiinţei socialiste este o necesitate obiectivă şi constituie 
un factor esenţial al edificării societăţii socialiste. Baza obiectivă a con­
ştiinţei medicale socialiste o constituie noile relaţii sociale (de proprie­
tate, de muncă, de retribuţie etc.) din sectorul sanitar. Dreptul la sănă­
tate, inscris în constituţia ţării, se asigură prin reţeaua sanitară de stat 
care se caracterizează prin faptul că este unitar şi planificat, larg accesi­
bil populaţiei, calificat, gratuit şi cu accentul pus pe profilaxie. Aceste 
caracteristici se realizează pe de o parte prin condiţiile obiective asigu­
rate de baza materială şi organizatorică iar pe de altă parte prin cel mai 
important factor subiectiv in munca profesională a cadrelor medico-sani­
ta.re: conştiinţa medicală socialistă. 

Vom incerca să analizăm modalităţile prin care principiile eticii şi 
echităţii socialiste se afirmă în realizarea caracteristicilor socialiste ale 
ocrotirii sănătăţii. 

1. Caracterul de stat, unificat şi planificat al ocrotirii sănătăţii creea­
ză obiectiv o situaţie social-economică egală pentru medici. Sistemul unic 
privind admite1·ea în învăţămîntul medical. caracterul gratuit al acestuia, 
repartizarea in reţeaua sanitară. posibilităţile de specializare, perfecţio­
nare, obţine1-ea de titluri ştiinţifice, ocuparea de posturi prin concurs 
etc., se perfectionează necontenit, asigurind posibilităţi egale pentru toţi, 
urcarea pe treptele profesionale fiind în funcţie de calităţile. capacităţile 
şi munca fiecăruia. Astfel. se omogenizează corpul medical şi inegalitatea 
dintre ei pe plan economic (venituri) şi social (statutul, rolul in reţeaua 
sanitară) se realizează in funcţie de munca depusă, calificarea lor, con­
diţiile de muncă. Retribuţia legală se face după funcţie. vechime, grad, 
titlu ştiinţific sau conditii deosebite de muncă. Se combat veniturile ili­
cite care ţin de atitudini individualiste, mercantile sau tendinţa de a avea 
venituri realizate prin exploatarea altora, abuz de anumite situaţii. 

Faptul moral de îmbinare benevolă, conştientă a interesului personal 
cu cel al colectivităţii constă in concordanta intre vorbe (atitudine, pozi­
ţie critică) şi fapte (comportament. acţiune) ale medicului care trebuie să 
fie călăuzite de principiile. normele şi regulile eticii şi echităţii socialiste. 
Socialismul creează cele mai bune condiţii pentru afirmarea şi realizarea 
principiilor de bază ale eticii şi deontologiei medicale: "Salus egroti su­
prema lex est", care astăzi înseamnă exigenta de a face totul in interesul 
bolnavului şi ca medic şi ca om. 

2. Larga accesibilitate in timp, in spaţiu şi in profil a asistenţei me­
dicale se realizează obiectiv prin organizarea şi funcţionarea adecvată a 
instituţiilor medicale. Latura subiectivă ţine de modul in care cadrele 
medico-sanitare îşi adaptează programul de lucru specificului teritorial, 
&duc la cunoştinţa publicului şi respectă acest program, asigură garda 
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permanentă acolo unde este necesar, extind sistemul de programare ~ 
bolnavului, rezervă ore speciale pentru eliberarea de documente. Conti­
nuitatea serviciului de asistenţă este o caracteristică generală a activită­
ţii sanitare. 

3. Calitatea asistenţei medicale este asigurată de baza materială şi 
calificarea cadrelor. Condiţiile obie<.:tive ale unei asistente calificate cresc 
an de an prin investiţii şi alocatii bugetare. Aici aparţine şi posibilitatea 
de specializare, perfecţionare, reciclare şi profilare a cadrelor medicale 
de la toate nivelele. Medicul fiind "un alergător de cursă lungă'' sau ,.un 
student pînă la moarte" astăzi, în condiţiile revoluţiei tehnico-ştiinţifke, 
trebuie să ţină pas cu progresul ştiinţei şi trebuie să dispună de con­
ştiinţa medicală socialistă pentru a nu abuza de aceste cunoştinţe, utili­
zîndu-le totdeauna în interesul bolnavului. Această conştiinţă medicală, 
tndrumată de principiile eticii şi echităţii socialiste vor conduce, stimula 
sau frina mîna şi în general comportamentul medicului pentru a asigura 
asistenta medicală cea mai calificată în condiţiile date. E5te cunoscut fap­
tul că în general calitatt:'a asistentei medicale nu depinde numai de cali­
ficarea savantă a personalului medico-sanitar, ci în mare măsură de ele­
mentele subiective, comportamentale mult apreciate de bolnav şi apar­
ţinători. 

4. Gratuitatea asistenţei medicale, asigurată obiectiv prin reţeaua 
sanitară de stat se realizează de asemenea în funcţie de factori compo;.-­
tamentali. In socialism se realizează o unitate între interesele indivi­
duale şi obşteşti. Există interese personale loiale şi cinstite care nu stîn­
jenesc, ci ajută cauza comună, există însă interese meschine, egoiste, de 
profitor sau chiar de parazit care urmăresc exploatarea unor situaţii, ma­
nifestînd tendinţa de a lua fără să dai. Toate acestea constituie atentate 
contra gratuităţii asistentei medicale întreţinînd o atmosferă nesănă­
toasă la locul de muncă. Etica şi echitatea socialistă fac deosebiri între 
bolnavi nu pe baze mercantile (cînd e vorba de internări, medicaţie, în­
grijire, prioritate) ci pe baza gravităţii, a urgenţei şi a particularităţilor 
biopatologice ale cazului. 

5. Importanţa profilaxiei în medicina modernă constituie un princi­
piu unanim acceptat. Medicina viitorului este sanogeneza, prevenirea ori­
cărei îmbolnăviri, prelungirea tinereţii şi a vieţii. Insuşi conceptul d,. 
sănătate înseamnă astăzi nu pur şi simplu lipsa bolii. ci o stare de bim• 
corporală, psihică şi social-economică. Prin generalizarea profilaxiei me­
dicina devine un auxiliar preţios în formarea şi perfecţionarea personali­
tăţii umane în care se cuprinde sănătatea corporală. mintală şi morală. 
Pentru aceasta cultura sanitară trebuie să se generalizeze, să pătrundă 
in mase. regimul sănătos de viaţă (regimul protector faţă de toate genu­
rile de vătărnări) să fie urmat conştient de individ şi societate. Fiecare 
unitate sanitară şi chiar fiecare cadru medico-sanitar ar trebui să fie un 
model de igienă şi comportament sănătos. Elementul comportamental an• 
importanţă covîrşitoare atît în umanizarea instituţiilor spitaliceşti de 
toate gradele. precum şi în ridicarea la un nivel superior al protecţiei 
muncii şi al ergonomiei in întreprinderi şi instituţii, adaptîndu-se condi­
ţiile de muncă în mod optim la particularităţile fiinţei umane. 

Toate aceste elemente subiective contribuie la prestigiul co:-pului 
medical întreg, constituind o valoare morală pentru apărarea căreia s-a 
înfiinţat Colegiul medicilor şi al farmaciştilor. dar care se cultivă in ro-
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lectivele de lucru mai m1c1 sau mai mari chemate să realizeze zilnic 
"etica faptului mărunt", neprevăzut in coduri, intemeiat doar pe con­
ştiinţa morală a porfesionistului. 

Prestigiul corpului medkal, al unităţilor sanitare şi al fiecărui cadru 
medico-sanitar in parte, va creşte în funcţie de factorii subiectivi prin 
care se afirmă principiile eticii şi echităţii socialiste în munca profesio­
nală. 

Sosit la redacţie: 7 ianuarie 1976. 

Clinica de ftiziologie (cond.: pmf. dr. z. Barbu doctor-docent) din T!rgu-Mureş 

Dll'i.\1\IICA UEZISTE!'\ŢEI L,\ UI.F:\1\IPICINA ŞI ETH,\1\IBUTOL 
J:\' CUUSUL TER,\PIEI LA CRO:\'ICI 

dr. Z. Barbu, Maria Alexa, dr. F. Jozefovics 

Tratamentele cu Rifampicină (RMP) şi Ethambutol (ETB) aplicate 
bolnavilor cronici au pus în lumină existenţa unor cazuri de eşec bacte­
riologie, cu caracter imediat sau de recidivă. 

In această lucrare ne-a interesat particularităţile bacililor Koch per­
sistenţi sau recidivanţi in spută sau urină după incheierea tratamentului 
cu amintitele antibiotice. Scopul cercetării a fost acela de a găsi eventua­
lele cauze bacteriologice ale eşecului şi semnificaţia prognostică a parti­
cularităţilor bacteriologice observate. 

Material şi metodă 

Au constituit obiectul acestei cercetări 188 de bolnavi cromc1, 
eliminatori de bacili Koch, trataţi, incepind de la 1 decembrie 1972, cu 
RMP şi ETB de 2 ori pe săptămînă in doze de 900 mg RMP şi 40 
mg kgcorp ETB. Acest tratament bivalent a durat 6 luni, după care la 
cei negativaţi s-a continuat cu ETB şi MZA sau PZA. tot de 2 ori pe săp­
tămînă, alte şase luni. La bolnavii care după primele 6 luni au rămas po­
zitivi, tratamentul cu RMP şi ETB a fost continuat pînă la negativare 
sau pîriă. la limita toleranţei in caz de eşec, uneori şi doi ani. Examenele 
bacteriologice s-au pt·acticat cel puţin de 6 ori pe an. in serii de cite 2-3 
spute sau wini, din fiecare executîndu-se frotiu din omogenizat şi cul­
tură pe mediul LOwenstein-Jensen, urmate de antibiogramă. Cazurilor cu 
bacili persistenţi sau recidivanţi li s-au examinat cultivabilitatea şi sus­
ceptibilităţile faţă de tuberculostatice. 

S-au corelat particularităţile bacililor persistenţi şi recidivanţi cu 
vîrsta şi sexul bolnavilor, cu durata bolii, cu extinderea lezională. cu in­
tensitatea elimină1ii de bacili, cu durata terapiei, cu involuţia radiologică 
a leziunilor, cu existenţa unor rezistenţe faţă de vechile tuberculostatice 
şi cu coexistenţa unei patologii de asociaţie. 
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Constatări 

Din totalul de 188 bolnavi cronici trataţi, s-au observat, conform ta­
belului nr. 1, un număr de 43 cazuri de eşec bacteriologie, reprezentînd 
o proporţie de 22,9%. Douăzeci şi nouă din aceştia nu s-au negaţivat pe 
parcursul observaţiei, 3 cazuri s-au negativat numai după mai multe serii 
de tratament, iar 11 s-au repozitivat după o negativitate de 1-2 ani. 

Tabelul nr. 1 

Eficienţa bacteriologică tardivă a terapiei cu RMP şi ETB 

din ca re 
Nr. total de Cazuri Cazuri 

1 cazuri 1 
cazuri de 

cronici trata1 negativa te de eşec rămase ameliorare pozitive cu recidive 
tardivă 

188 145 43 29 11 3 

(100 Ofo) (77 Ofo) (22,9 Ofol 
(100 Ofo) (67 ,5 Ofol (25,5 Ofol (7,0 Ofo) 

Tabelul nr. 2 

Susceptibilitatea si cultivabilitatea 

Cazuri Abg. Bacili Abg. Sens. Rezist. Rezist. 
vizibili ne- RMP de eşec neefectuată cultivabili efectuată păstrată RMP ETB 

43 7 6 30 19 10 
100 Ofo 16.25 Ofo 13,9 Ofo 

100 Ofo 63,3 Ofo 33,3 Ofo 3,4 Ofo 

Aceste 43 de cazuri de eşec bacteriologie au fost analizate sub aspec­
tul cultivabilităţii şi susceptibilităţii lor faţă de tuberculostatice, găsin­
du-se, conform tabel ului nr. 2, în 6 (13,9° o) cazuri bacili vizibili, dar ne­
cultivabili, iar în 7 (16,2°o) cazuri, antibiograme neefectuate, mai ales din 
motive organizatorice. In celE' 30 de cazuri cu antibiograma cunoscută. 
s-a constatat că la aproape 2 3 din bolnavi s-a păstrat nealterată sensi­
bilitatea faţă de RMP şi ETB. la 10 bolnavi (33,33°'o) s-a găsit o rezis­
tenţă faţă de RMP, iar la un caz (3,4° o) o rezistenţă atît la RMP cît şi la 
ETB. Merită să fie subliniată raritatea cu care se dezvoltă rezistenţa fată 
de acest ultim preparat în condiţiile administrării sale bisăptămînale. 

Incercind să găsim o corelaţie între diferitele particularităţi ale bolii, 
respectiv ale terapiei şi apiritia rezistenţei micobacteriene, am găsit cele 
ce urmează: vîrsta, sexul, vechimea bolii, diganosticul de luarea în evi­
denţă, existenţa unor rezistenţe prealabile faţă de oricare dintre tuber­
culostaticele anterior administrate, intensitatea eliminării de bacili şi co­
existenţa unor patologii de asociatie nu pot fi puse în legătură cu apari­
ţia sau neapariţia rezistenţei în cazurile de eşec Faţă de aceasta. con­
form tabel ului nr. 3. dUI·ata terapiei cu RMP şi ETB, prezintă în cazurile 
de eşec o corelaţie foarte semnificativă cu apariţia rezistentei, ceea ce 
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Tabelul nr. J 

Corelatia dintre durata terapiei şi aparitia rezistentei 

Durata terapiei Cazuri Cazuri ehi! studiate rezistente p 

----
6 luni 12 o 

(0 %> 
12-18 luni 14 a 

(57,1 %> 
9,25 p 0,01 

24 luni 4 3 10,38 
(75 %> 

p 0,01 

___ '!'_o_!._ a _1 ____ 30 11 

este în concordanţă cu cele ştiute despre dezvoltarea rezistenţei bacteri.ene 
in general. De asemenea, am găsit, conform tabelului nr. 4. o corelaţie 
semnificativă între involuţia lezională pe parcursul terapiei şi apariţia de 
rezistenţă observată in cazurile de eşec. 

Tabelul nr. 4 

Corelaţia dintre influenţabilitatea lezională 
şi aparitia rezistentei 

Influenţabilitatea Cazuri Cazuri 
lezională studiate rezistente chi2 

Leziuni 25 11 
neinfluenţabile (44,4 %> 
Ameliorări lezionale 5 o ----'5,075 

Total: 30 II 
--- -- ----

p 

p 0,05 

In continuare am urmărit semnificaţia prognostică a dezvoltării rezis­
tenţei faţă de RMP şi ETB. în condiţiile continuării îndelungate a tera­
piei cu aceleaşi preparate. Conform tabelului nr. 5. se poate constata că, 
in caz de eliminatori rezistenţi, continuarea terapiei nu mai aduce bol­
navului nici un beneficiu. in schimb la eliminatorii cu o sensibilitate păs­
tt-ată se pot obţine încă negativă!; în aproape jumătate din cazuri, ceea 
ce este in concordanţă cu legile generale ale antibioterapiei. 

Tabelul nr. 5 

Semnificaţia prognostică a chimiorezistentei 

C · · Eficienţa prelungirii azun cu terapie Susccptibilibtea ---- ·---- --
prelungită negativat Ofo 

Sensibili 7 3 42,8 

Rezistcnti ______ 1_1 _____ o _____ o __ 

Tot a 1: 18 3 
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Rămîne de cercetat în continuare cauza pentru care se dezvoltă atît 
de rar rezistenţa faţă de RMP şi ETB după aproape un an de tratament 
la unii bolnavi ce elimină în permanenţă bacili pe parcursul acestuia. 

O explicaţie ar fi contactul prea scurt dintre bacterii şi antibiotic, 
în tratamentele de pînă la un an. O altă explicaţie ar fi aceea a unor 
rezistenţe fenotipice de adaptare, genetic netransmisibile, ce se manifestă 
numai intralezional şi nu pot fi evidenţiate în vitro. 

Ar mai putea fi vorba de resE>nzibilizări de bacili succesiv redeştep­
tati, dar nimic nu pledează pentru aceste explicaţii, eventual de pseudo­
sensibilităţi datorită cultivatibilităţii dificile pe care o au uneori aceşti 
germeni. 

Faptul că durata terapiei sporeşte numărul de rezistenţi ne face să 
acceptăm mai de grabă explicaţia că, în unele cazuri, concentraţia intra­
lezională de antibiotic în jurul bacililor este insuficientă. 

Concluzii 

- Persistenţa eliminării micobactE>riene după 1-3 ani de la înce­
perea tratamentului cu RMP şi ETB a bolnavilor noştri cronici comportă 
22,8% din cazuri. 

- Rezistenţa faţă de RMP nu apare decît la o treime a cazurilor de 
eşec, iar ceea faţă de ETB în 3,4%. Aceste valmi scăzute, precum şi dez­
voltarea foarte tardivă a rezistenţei, ne fac să credem că apariţia rezis­
tenţei este mai de grabă o consecinţă decît o cauză a eliminării persis­
tente de bacili sub tratament. 

- Apariţia rezistenţei nu poate fi semnificativ corelată decît cu ne­
ameliorarea lezională, precum şi cu dw·ata terapiei. 

- In cazurile bacililor rezistenti, prognosticul terapeutic cu aceleaşi 
antibiotice este nefavorabil. In schimb continuarea terapiei în caz de 
eliminare permanentă de bacili sensibili are şansă de reuşită în aproape 
jumătate din cazuri. (Evident mai redusă decît ceea observată la bolnavii 
încă netrataţi). 

Din concluziile de mai sus se poate deduce şi necesitatea modificării 
din timp a planului terapeutic, atunci cînd persistenta eliminării de ba­
cili sensibili sau rezistenţi semnalizează un posibil caz de eşec tera­
peutic. 

Sosit 1a redacţie: 15 iulie 1976. 
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berculoza cronică. Consf.: Diagnosticul bacteriologie în tuberculoză, 26 
VI 1976, Tg.-Mureş. 
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Clinica chirurgicală nr. 1 (cond.: prof. dr Gh. V. E. Ban cu doctor docent) 
din Tîrgu-Mureş 

OBSERVAŢII CLINICE ŞI TER.·\PEUTICE CHIRURGICALE 
PE 51 TRAUMATIS!\IE HEP,\TICE 

dr. Z. Papai, dr. Gh. V. E. Bancu, dr. A. Keresztessy, dr. T. Georgescu, 
E. Balint, V. Gliga 

Traumatismele hepatice în cazuistica Clinicii chirurgicale nr. 1 din 
Tîrgu-Mureş (51 cazuri), au fost produse în marea majoritate a cazurilor 
prin accidente de circulaţie. Acest fapt este de altfel semnalat şi de alte 
statistici (Madding şi colab. 1966, Fekete şi colab. 1969 etc.). Chiar şi de­
cesele înregistrate, 8 din cele 9, recunosc aceeaşi cauză - accidentele de 
circulaţie. 

Locul doi îl ocupă accidentele de muncă, iar locul trei, căderile acci­
dentale. 

Numărul cel mai mare de accidentaţi provine din grupa de vîrstă 
21-30 ani, bărbaţii reprezentind majoritatea (46). 

Majoritatea traumatizaţilor, 36 de cazuri, au fost internaţi in primele 
6 ore după accident, 11 în primele 12 ore, iar 4 după 24 de ore. 

Din cei 51 accidentaţi, 29 prezentau la internare o stare generală re­
lativ bună, 22 s-au internat in stare evidentă de şoc, din care 10 se aflau 
într-o stare deosebit de gravă, fără puls periferic perceptibil şi cu ten­
siunea arterială sub 70 mmHg. Un număr de 14 au fost traumatisme d~ 
chise. din care 3 prin arme de foc, restul traumatisme închise. 

In 31 de cazmi am constatat numai leziunea ficatului, in 20 de ca­
zuri au fost şi leziuni asociate ale altor organe şi anume: 3 leziuni de 
pancreas, 2 leziuni de stomac, 3 leziuni de splină. o leziune de colon. una 
de stomac, 2 renale, 6 diafragmatice, 4 pulmonare, 6 fracturi costale, 3 
alte fracturi, 4 hematoame retroperitoneale. 

Asocierea traumatismelor hepatice cu leziunile traumatice ale altor 
organe sînt redate in tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

ficat+ 1 !M'gan ficat+ 2 organe ficat+ 3 organe ficat+ 4 organe 

Il cazuti 2 cazuri 6 cazuri 1 caz 

Lungimea şi adîncimea leziunilor hepatice este ilustrată de tabelul 
nr. 2. 

Adincime 

1-2 cm 
3-4 cm 
5-7cm 

Tabehtl nr. 2 

1-10 cm 
18 
7 
6 

Lungime 

11-15 cm 
3 
5 
8 

16-20 cm 

2 
2 
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Leziuni hepatice lineare sau în tranşee am întîlnit in 34 cazuri, rup­
turi stelate. uneori transfixiante 12; - rupturi cu detaşarea unor frag­
mente 5 cazuri. Lob sting 6 cazuri; lob drept 45 cazuri. 

In 8 cazuri, leziunile interesau ambele suprafeţe ale ficatului. In ma­
joritatea cazwilor a fost lezată faţa diafragmatică. 

Leziuni grave, cu detaşare de fragment hepatic, 5 cazuri. 
Laparotomia, în 4 cazuri, pune în evidenţă coleperitoneu. sînge bi­

lios în cantitate moderată în 13 cazuri, sînge în jur de 300-500 ml în 18 
cazuri şi sînge intre 500-3000 ml în 16 cazuri. 

In majoritatea cazurilor noastre domina deci hemoperitoneul, leziu­
nile căilor biliare principale fiind foarte rare, iar prin lezarea parenchi­
mului hepatic se deschid atît elemente vasculare cît şi cele biliare. Da­
torită vascularizaţiei duble şi bogate a ficatului, se înţelege că singera­
rea va domina faţă de coleragie. 

In traumatismele hepatice, sărurile biliare intră în circulaţia san­
guină realizîndu-se colemia, fie prin resorbţia bilei din cavitatea perito­
neală. fie prin comunicare directă la nivelul leziunii traumatice între ca­
nalele biliare şi vasele sanguine. Ca urmare, apare subicterul sau chiar 
icterul mucotegumentar, precum şi creşterea bilirubinemiei serice, în pri­
mele 24-4 8ore. 

Pornind de la această observaţie clinic, am studiat experimental efec­
tul colemiei asupra şocului hemoragie, care este prezent în numeroase 
cazuri de traumatisme hepatice. 

Cunoscînd faptul că bila administrată intravenos unui animal sănă­
tos, într-o doză de 8 ml kg corp la cîine, produce in scurt timp moartea 
animalului (Buckwalter si colab. 1951). ne-am gîndit că oare bila, chiar 
într-o cantitate mai mică, ajunsă in circulaţie. în urma unui traumatism 
de ficat, nu poate agrava evoluţia şocului hemoragie al acestor acciden­
taţi, contribuind astfel la moartea lor timpurie? 

In vederea elucidării acestei probleme am realizat la cîini şoc hemo­
ragie de gravitate medie, prin sîngerare din vena femurală, timp de 
20-25 de minute, cu o pierdere de 25-35 ml kg corp sînge, prăbuşin­
du-se tensiunea arterială pînă la 50--40 mmHg. Dacă am readm\nistrat 
acestor animale sîngele pierdut, şocul a fost reechilibrat, evoluţia în con­
tinuare fiind favorabilă. Insă, dacă în momentul şocului am administrat 
animalului i. v. 0,5 ml 'kg corp bilă, T. A. s-a prăbuşit pînă la O mmHg -­
şi nici după readministrarea sîngelui pierdut nu am reuşit să obţinem o 
reechilibrare circulatorie. Animalele au sucombat fie imediat. fie în pri­
mele 24 ore, prezentînd modificări evidente ale constantelor serice şi 
ECG. De aici am dedus că, colemia este un factor agravant al şocului he­
moragie. 

Privind momentul optim al intervenţiei chirurgicale. acesta ne-a fost 
dictat de efectul reanimării. Am intervenit in 7 cazuri in scopul reanimării, 
iar in restul cazurilor după o reechilibrare funcţională de cîteva ore. 

Anestezia folosită a fost totdeauna cea generală prin I.O.T., fie cu 
Fluotan, fie cu alt anestezic. In ultima perioadă am realizat neurolepta­
nalgezie. Droperidol + Fentanyl + protoxid de azot, ca anestezicul cel 
mai puţin toxic. 

Calea de abord a fost în majoritatea cazurilor laparotomia mediană 
xifoombilicală, asociată la nevoie cu toracofrenolaparotomie. rareori in­
cizia subcostală Kocher. sau pararectală dr. (4, respectiv 6 oozuri). 
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Metodele chirurgicale practicate tn rezolvarea leziunilor hepatice au 
fost următoarele: în 27 cazuri - sutură, în 5 cazuri - sutură+ tampo­
nare, 14 cazuri - sutură + epiplonoplastie, în 5 cazuri rezecţii atipice. 

Drept complicaţii postoperatorii am înregistrat: 2 hemoragii, peri­
tonită biliară 5; hemobilie 1; fistulă biliară temporară 6; necroză de ficat 
1; insuficienţă hepatică cronică 6; pneumonie 1; pleurezie 8; fistulă bilio­
bronşică 1; insuficienţă respiratorie prin hipertensiunea micii circula ţii 
1; 2 stări septice, o insuficienţă renală şi 4 tromboflebite. 

In cazuistica noastră figurează o fistulă bilio-bronşică, care este o 
complicaţie rară. Aceasta a persistat timp de 29 zile, şi s-a închis spontan 
la tratament conservator cu antibiotice. 

Toate fistulele biliare observate de noi s-au închis spontan între 
30-69 zile. 

Pe marginea cazurilor noastre am înregistrat o mortalitate de 17,7°'o 
deci 9 decese din cele 51 de cazuri. 

Cauzele de deces au fost: 
- peritonită biliară 

insuficienţă hepatică 
insuficienţă renală 
insuficienţă respiratorie 
(prin hipertensiunea micii 

Concluzii 

5 
2 
1 
1 

circula ţii). 

cazuri 
cazuri 
caz 
caz 

1. Timpul scurs de la accident la acordarea unei asistenţe de specia­
litate este salutar. 

2. Cele 9 decese din 51 cazuri de traumatisme hepatice diverse, 
atestă gravitatea acestei leziuni. 

3. Experimental am demonstrat efectul colemiei în agravarea şocu­
lui hemoragie din traumatismele hepatice. 

4. Repararea corectă a acestor leziuni reclamă din partea operato­
rului o înaltă tehnicitate. dublată de un aport susţinut din partea anes­
tezist-reanimatorului. 

Sosit la redacţie: 21 septembrie 1976. 

Clinica medicală nr. 1 (cond.: prof. dr. C Dudea doctOI' în medicină) 
din Tîrgu-Mureş 

t:TILIZ.\RE.\ UNOR METODE SIMPLE 
J>EXTRU ,\PRECIEI~E.-\ FUXCŢIEI C\RDJ..\CE 

dr. C. Dudea, dr. S. Cotoi 

Structura morbidităţii şi a mortalităţii în tara noastră a suferit mari 
modificări în ultimele decenii, pe prim plan situîndu-se o serie de boli 
cronice degenerative. Din cadrul acestor boli. o mare pondere o au angio­
cardiopatiile cronice majore: cardiopatia ischemică, răsunetul cardiac şi 
vascular din hipertensiunea arterială esenţială şi cardiopatiile reuma­
tice (8). 
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Ca1·diopatiile cronice majore evoluează în cele din urmă spre insu­
ficienţă cardiacă, situaţie care creează o lungă invaliditate şi necesită tra­
tam!:'nt de lungă durată şi nu totdeauna eficient (7). 

Pentru practica medicală se impune dezideratul descoperirii cît mai 
precoce, într-o fază încă fără manifestări clinice evidente, a tendinţei de 
scădere a performanţei cardiace, element premergător insuficienţei car­
diace. 

Termenul de performanţă cardiacă sau funcţie cardiacă se referă la 
acţiunea combinată a cinci determinante principale: 1. presarcina, rep~e­
zentată prin volumul telediastolic; 2. contractilitatea, sau forţa contrac­
tilă independentă de sarcină; 3. postsarcina, exprimată prin tensiunea 
intraventriculară sistolică produsă ca răspuns la rezistenţa pe care o în­
tîmpină masa sanguină; 4 . .frecvenţa cardiacă şi 5. dissinergia sau secvenţa 
anmmală a contracţiei diferitelor zone ventriculare (1. 2. 5, 7). 

Analiza dinamicii cardiace devine mai uşor de întreprins în lumina 
termenului de performanţă cardiacă, dacă se ţine seama că inima func­
ţionează atît ca pompă cît şi ca muşchi în cadrul sistemului circulator. 
In afară de investigaţii foarte laborioase, accesibile numai unor labora­
toare specializate, bazate pe cateterism cardiac stîng, cineangiocardiogra­
fie, metode cu ultrasunete etc., starea contractilităţii miocardice poate fi 
analizată prin metode simple. atraumatice, uşor accesibile şi repetabile. 
ln acest fel. la patul bolnavului se poate releva o insuficienţă cardiacă 
latentă. o stare a miocardului care apare în condiţiile hipertrofiei şi a 
deficitului contractil intrinsec. chiar şi atunci cînd mecanismele compen­
satorii (mecanismul Frank-Starling, hipertrofia miocardică şi intervenţia 
sistemului nervos simpatic) menţin o hemodinamică la limită (10, 11). 

Aprecierea performanţei ventriculare permite pe de o parte depista­
rea precoce a scăderii ca paei tăţii funcţionale a inimii. ofer.nd posibili­
tatea de a interveni din timp pentru corectarea ei. pe de altă parte per­
mite urmărirea în timp a evoluţiei stării funcţionale a inimii şi aprecie­
rea eficienţei mijloacelor terapeutice aplicate. 

In lumina acestui deziderat. folosind un mănunchi de tt'hnici sim­
ple, care pot fi efectuate neinvaziv, la patul bolnavului. în Clinica medi­
cală I din Tîrgu-Mureş am studiat un număr de peste 200 de bolnavi cu 
cardiopatii cronice. coronarieni, hipertensivi şi reumatici. Aceste tehnici 
sînt: 

1. - Metoda policarcliografică, adică a înregistrării sincrone a elec­
trocardiogramei. fonocardiogramei şi a carotidogramei: aceasta permite 
aprecierea următorilor parametri: a) - .faza contracţiei izotone; b) -
.faza contracţiei izometrice cu cele două componente: timp de mulare şi 
de creştere a presiunii; c) - coeficientul mecanic, derivat din primele 
două. 

Alungirea timpului de mulare şi scăderea timpului de urcare a pre­
siunii denotă apariţia insuficienţei contractile a musculaturii cardiace, 
exprimată mai evident prin modificările coeficientului mecanic (10, 11). 

Inregistrările sincrone, cu calcularea fazelor sistolei, se efectuează 
de repetate ori în cursul evoluţiei bolii. sau se pot obtine înainte şi după 
un efort dinamic (efort la bicicletă ergometrică) sau efort static, izome­
tric (proba handgrip). Efortul poate demasca situaţii care în repaus nu 
sînt concludente (10. 11). 

2. - A doua metodă folosită în clinică a fost înregistrarea zgomote-
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lor Korotkoff (K) sub manşonul tensiometrului. simultan cu electrocar­
diograma şi măsurarea distanţei Q (de pe electrocardiogramă) pînă la 
apaliţia zgomotului K sub manşonul tensiometrului în cursul măsurălii 
tensiunii arteliale (3, 4, 9). Distanţa Q-K, explimată grafic la valoli ten­
sionale diferite, descrie o pantă care corespunde pantei ascendente a pul­
sului şi care depinde de contracţia ventliculară izotonă. Inclinarea pan­
tei spre dreapta faţă de valoarea normalului indică o scădere a peti'or­
manţei. Este un strîns paralelism între înclinarea spre dreapta şi reve­
nirea spre normal a pantei obţinute prin exprimart-a grafică a distanţei 
Q-K şi evoluţia sau prognosticul bolii cardiace. Inregistrînd distanţa 
Q-K la nivelul tensiunii arteliale sistolice, înainte şi după un efort stan­
dardizat, în cazulile cu performanţă scăzută se obţine o alungire a inter­
valului, spre deosebire de răspunsul normal, caractelizat printr-o scur­
tare a lui. Acest test se corelează foarte bine cu aspectele clinice (4). 

3. - Am mai folosit un semn electrocardiografic simplu, aspectul 
undei P în derivaţia Vt. Negativarea părţii terminale a undei P în această 
derivaţie indică o tensiune mare sau şi suprasolicitare atrială stîngă, si­
tuaţie care poate da indicaţii despre presiunea telediastolică a ventrico­
lului stîng, adică presiunea care este impusă ventricolului stîng pe baza 
p1incipiului lui Starling. Intre gradul negativării părţii terminale a un­
dei P. numită forţă terminală, şi scăderea performanţei ventriculare este 
o strînsă corelaţie. Gradul de negativare evoluează in paralel cu gradul 
insuficienţei ventriculare stîngi fiind un criteriu util în urmărirea acesti.'i 
situaţii (6). 

Metodele folosite de noi în aprecierea performanţei cardiace la bol­
navii cu cardiopatii cronice sînt deosebit de utile, permiţînd obiectivarea 
modificărilor contractile într-un stadiu latent clinic al insuficienţei mio­
cardice. înaintea apariţiei semnelor clinice, făcînd astfel posibilă aplica­
rea unPi terapii precoce şi evitarea solicitărilor care ar grăbi decompen­
sarea. Metodele descrise mai sus fiind simple. la îndemîna oricărui spit::Ll, 
au avantajul că se pot repeta, permiţînd un control obiectiv al mijloace­
lor terapeutice şi al evoluţiei bolii. fiind în acelaşi timp inofensive pen­
tn' bolnav. 

Sosit la redacţie: 17 septembrie 1976. 
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Fert6z6 Betegsegek Klinikilja (vezeto: dr. Kasza L.\szl6 egyetemi el6ad6tanăr, 
az orvostudomânyok doktora) Marosvăsărhely 

A FIBRIXOLYSIS ACUT \'1RUSOS HEPATITISBEX * 
(uj, cddig ncm alkalmazott majfunctios-proba) 

dr. Kelemen L., Pappszcisz Anna, 1 dr. S. Mcirer Eva, f ifj. Kelemen L. 

Noha a fibrinolysis jelensege eppen olyan regen ismert, mint a ver­
alvadase, reszl.etes ta.nulmănyozasa emennel is kes6bb, csak az ut6bbi ev­
tizedekben lendillt fel. Az alvadek kepz6dese es bontă.sa părhuzamosan 
es ălland6an vegbemen6 folyamatok: csak igy biztositott a ver folyekony­
săga es egyben a verzescsillapită.s is. Mindket folyamat lenyege ugyanaz: 
serkent6k es gătl6k hată.sa alatt ăll6 enzymtevekenyseg, a thrombine, 
illetve a plasmine. 

A plasmin inactiv plasminogen alakjăban fordul el6 a plasma globu­
lin-fracti6jăban. Direct activălăsăt szoveti, indirect serkenteset plasmai 
tenyez6k vegzik. Ez ut6bbiak csak lysokinasek hatăsăra kepesek az acti­
vălăsra. A măjool mind a direct activăl6k, mind a lysokina...ek hiănyoz­
nak. Ezzel magyarăzhat6 (.4.strup) a maj hajlama fibrosisra. A plasmint, 
valamint activatorait a kepz6d6 fibrin azonnal adsorbeălja, ezert a fibri­
nolysis sokkal er6teljesebb a kepz6d6 verrogben, mint a kering6 verben. 

A plasmin tevekenyseget gatl6 anyagok ezzel szemben nem adsorbeă­
l6dnak a fibrinhez, hanem a verben keringenek. Polivoda szerint els6sor­
ban a măjban es a lepben termel6dnek s megtalălhat6k a verlemezkek­
ben is. 

Erthet6 ezek alapjăn, hogy a măj - mint activăl6kat nem. de inac­
tivăl6 anyagokat termel6 szerv - miikodesenek kărosodăsakor melyre­
hat6an befolyăsolja a fibrinolysist. Az ezzel kapcsolatos irodalmi adatok 
ellentmondok: egyesek (Favre Gilly, Denk, Das) szerint cirrhosisos bete­
gekben a fibrinolysis fokozott, măsok (Dufaut) szerint csokkent. Idtilt he­
patitisben csokkent (Stanciu), heveny măjgyulladăsban fokozott fibrino­
lysist (Favre Gilly) irtak le. Ez a bizonytalansăg kesztetett arra. hogy mi 
is tanulmănyozzuk a fibl'inolysis folyamatănak alakulăsat majkăroso­
dăskor. 

Anyag es m6dszer 

Vizsgălatainkat 56 heveny virusos hepatitisben, valamint 10, szovet­
ta.nilag igazolt cirrhosisban es 10 elzăr6dăsos sărgasăgban szenved6 be­
tegen vegeztilk. 

~ Az OTTSZ Hargita megyei fi6kja tudomiinyos i.ilcsen, 1973. junius 12-en 
Csikszeredaban tartott el6adas nyomân. 

A kutatăsok ujabb eredmenyeirol a munkakozosseg beszămol6t tartott az 
OTTSZ Maros megyei fi6kja 1976. mârcius 25-i i.ilesen. Tobb mint 100 heveny vi­
rusos hepatitisben szenved6 bete~ folyamatos megfigyelese es ismetelt vizsg/llata 
sorân a betegek 12-%-ănăl a fibrinolytikus aktivităs ătmi."Ileti er6s fokoz.Odăsât esz­
leltek a betegseg javulâsi szakaszfmak bealltakor. A felfedez.ett ătmeneti hyperfibri­
nolysis jelensege hozzăjărul a miii szerepenek tisztâzăsâ.hoz a fibrinolysis folyama­
tăban. A fibrinolytikus aktivităs fokoz6dâsa a betegseg tovâbbi alakulâsât illet6en 
kedvez.O jelnek tekinthetO. 
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A fibrinolysis fokat az euglobulin-lysis ido meresevel hataroztuk 
meg, von Kaulla m6dositott eljă.râsa szerint, acut hepatitisben ismetel­
ten, O.sszesen 183-szor. A 34 egeszseges egyenen vegzett vizsgă.lat szerint 
ennek nonruilis erteke 100 es 220 pere kozott van. Minden betegen meg­
hată.roztuk a Quick-indexet is, ez 80-100°o kozott normălis. 

Eredmenyek 

Eredmenyeinkbol kideriil, hogy heveny virusos hepatitis soran, a be­
tegseg sulyosabb szakaszaban, amikor az SGPT erteke is magas, a fibri­
nolysis csokken, azaz az oldooasi ido megnyulik. majd az SGPT ertekkel 
szinte parhuzamosan normaliză.l6dik. 

Ugyanez deriil ki valamennyi vizsgă.latunk eredmenyeinek 6sszete­
veseb61 is. Az old6dasi ido mar 80-as SGPT-erteknel k6rosan megnyult. 

A Quick-index es az SGPT-ertekek kozott hasonl6 parhuzam figyel­
het6 meg, de ez csak magasabb, 300-a<> es efolotti transaminase szint mel­
lett vă.lik k6rossă. 

QU/C'K 
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1. abra: SGPT-veralvadâ.s-fibrinolysis kozotti i>sszefUggesek 

Meg jobban kitunik a fibrinolysis foka es az SGPT-ertekek kăzotti 
parhuzam, ha a normă.lis es a csokkent, illetve nagyobb ertekek. viszony­
lag05 szamat hasonlitjuk ossze. Az 6sszehasonlităsb6l kideriil, hogy 200-as 
SGPT-ertek mellett măr csak csokkent fibrinolysis eszlelhet6. 

Mechanikus icterusban erâsen csăkkent, cirrhosisban normă.lis, illetve 
fokozott fibrinolysist eszleltiink. 
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Megbeszel.es 

A fibrinolysis csăkkenese, azaz az old6dăsi ido megnyulăsa arra utal, 
hogy hiănyos a folyamat activâlăsa vagy fokozott a gâtlăsa. Minthogy a 
măj nem szerepel a fibrinolysis serkenteseben, ezzel a tenyezovel nem 
szămolhatunk. Eszerint a jelenseget csak fokozott gâtlassal magyarazhat­
juk. Ennek hâttereben vagy a sejtek gyulladâs-okozta izgalma allhat, 
vagy az, hogy a măjsejtek "elt-aktărozva" tăroljăk a gătl6 tenyezoket s 
azok, akarcsak az enzymek, a beteg sejtekb61 kiâramlanak. Viszont a cirr­
hosisos betegekben eszlelt normalis vagy fokozott fibrinolysisbăl inkăbb 
arra kăvetkeztethettink, hogy a sejt-izgalom miatt no a gătl6k mennyi­
sege (hepatitisben es mechanikus icterusban egyarănt), erre ugyanis a 
kătăszăvetesen ătepillt cirrhosisos măjsejtek nem kepesek. 

A veralvadăsi tenyezok csăkkent termelese măjbetegsegekben verze­
kenys€gi hajlamot teremt, amint azt a klinikai eszlelesekb61 is tudjuk. 
Ezt figyelembe veve, a fibrinolysis csăkkenese ellensulyozza a haemorr­
hagiăs diathesist, tehăt ha nem is compensati6s mechanismus, de a beteg 
szervezet szamăra elonyăs ăsszeesese a jelensegeknek, mert igy a kelet­
kezo fibrin nem oldodik, hanem elettani szerepet be tudja tălteni (pl. az 
erfalban). 

Annak a kerdesnek a megvâlaszolăsăra, hogy a fibrinolysis fokănak 
meghatărozăsa az euglobulin-lysis ido meresevel milyen segitseget nyujt 
a heveny virusos hepatitis k6rjelzeseben, illetve lefolyâsa iranyanak korai 
megiteleseben, vizsgălatainkat tovabb folytatjuk. 

A szerkeszti5segbe erkezett: 1976. jzHius 14-en. 
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J. et ali.: Coagulation (1969), 2 1, 51; 6. Stanciu L., Priboescu 1., Czernic 
1., Pop T.: Timişoara Med. (1969), 14. 1 2, 123. 

Clinica de racliologie (cond. pcrof. dr. 1. Krepsz doctor în medicină) 
din Tirgu-Mure-; 

POSIBILITATIILE ACTU:\LE .\LE TR:\T:\MEXTULUI 
CU R:\DL\ŢIUXI IX C.\XCF.R * 

dr. Gr. Stanciu, I. Kozma 

Chirurgia şi radiaţiile sînt singurele mijloace de tratament ce pot. 
vindeca unele tumori maligne, dar acţiunea lor fiind locoregională se 
înţelege că nu au acest efect a<>upra tuturor bolnavilor. 

Chimioterapia şi imunoterapia au rol de distrugere a celulelor can­
ceroa.<;e, care scapă prin aplicarea celorlalte două metode. sau care au 

.. Comunicare pre:z>entată la Simpozionul de oncologie, Lud111>. 22 V. 1976. 
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depăşit bariera locală. Desigur, că ideală este îndepărtarea celulelor can­
ceroase din focarul primar şi zonele lui de extindere, menajînd însă ţe­
suturile sănătoase din jur. 

Dacă la unele cazuri se ajunge la vindecare completă, la altele tra­
tamentul este un comprintis, care vizează doar un timp de supravie­
ţuire cit mai lung şi un oarecare grad de confort al bolnavului, în 
această perioadă "ante finem". 

ln ceea ce priveşte asocierea radioterapiei tratamentului chirurgical 
şi modalităţile acestei combinaţii, lucrurile par clare - oarecum unanim 
admise - în perioada postoperatorie, dar sînt încă discuţii asupra celei 
preoperatorii. ln general bolnavii la care apar recidive după tratamen­
tul chirurgical, nu mai sînt corespunzători pentru radioterapie. La pa­
cienţii trataţi întîi cu radiaţii apoi supuşi, fără succes, actului operator, 
s-a constatat o mortalitate mai crescută. 

Radioterapia, care la începutul radiologiei medicale a fost aplicată 
în tratamentul leziunilor superficiale, este utilizată pe măsura dezvoltării 
aparaturii şi tehnicii şi în terapia tumorilor profunde. In prezent, cu surse 
variate de radiaţii şi energii înalte, cum sînt radiocobaltul şi accelera­
tarii de particule, se obţin rezultate din ce în ce mai bune (2, 29, 30). 

Cunoştinţele de radiobiologie s-au adîncit şi tratamentul cu radiaţii 
a trecut din stadiul empiric în cel al legităţilor matematice. 

Inainte de a discuta aplicaţiile clinice, este necesar să schiţăm datele 
actuale de radiobiologie, care trebuie să fundamenteze radioterapia în 
prezent. Să avem in vedere şi să insistăm asupra a două noţiuni funda­
mentale: - factorul doză efect care presupune că, pentru a obţine efec­
tul scontat, dozele administrate în focarul tumoral trebuie să fie mari 
(5000-7000 R); - factorul doză-timp, adică fracţionarea pe fiecare zi 
(2, 29, 30). 

Radiosensibilitatea ţesuturilor turnorale din corpul omenesc, spre 
deosebire de a celor de pe mediile de cultură din laborator, este diferită, 
la aceasta contribuind caracteristicile de origine şi tipul histologic con-
diţiile de vascularizaţie şi oxigenare. ' 

Sînt foarte sensibile tumorile liniei gerrninative ale testicolului şi 
ovarului, limfosarcoamele, reticulosarcoarnele, meduloblastomul; au sen­
sibilitate moderată epitelioamele malpighiene, epitelioamele glandulare 
nediferenţiate şi tumorile abdominale la copil, cu sensibilitate redusă 
considerăm epitelioamele glandulare diferenţiate, osteosarcoamele, sar­
coarnele părţilor moi şi tumorile vezicii urinare. ln general au dovedit 
rezistenţă la radioterapie procesele tumorale ale tubului digestiv, cele re­
nale, bronho-pulmonare, ovariene şi de corp uterin (9, 11, 20, 22, 23, 28). 

Cu referire la aparatură şi surse, pentru radioterapia in focar de con­
tact şi superficială, se recomandă administrarea energiei radiante in în­
săşi focarul tumoral, în doză corespunzătoare, care să scadă brusc la peri­
ferie, protejînd la maximum ţesuturile sănătoase vecine. In prezent sînt 
utilizate tot mai larg elementele radioactive, ca iridiu-192, cesiu-137 
şi radiu. Curieterapia cu iridiu se face pentru tumorile regiunii capului 
şi gîtului iar cu cesiu în cancerul de col uterin, vezică urinară, esofag şi 
trahee, dovedind eficacitate crescută faţă de radiu. Iradierea interstiţia!ă 
şi intracavitară prin aceste surse este deosebit de avantajoasă deoarece 
se aplică pe un volum mic, în doze mari. ln privinţa radioterapiei pro-
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!unde, aparatele Rontgen sint depăşite. inlocuirea lor putindu-se face cu 
mare succes prin sursele de energii înalte. t·eprezentate de cobalt-60, 
betatroane şi acceleratori lineari. Tratamentul cu energii înalte permite 
transferul unei cantităţi mai mari de energie in profunzimea tumorii, 
prin doze totale crescute şi in timp scurt. cu reacţii cutanate şi generale 
reduse (25, 26, 29, 31). 

Radioterapia cu particule grele ca neutronii, protrcmii, mezonii etc 
este încă in stadiul experimental şi pare să fie de perspectivă. 

Radioterapia metabolică dă rezultate in special la tumorile tiroidie­
ne, deoarece fixează radioiodul-131 datorită particularităţilor metabo­
lismului său, rămînînd ca superioară însă tot ablaţia chirurgicală (15). 

Radioterapia preoperatorie se recomandă cu predilecţie în cancerul 
de sîn şi col uterin în stadiul II şi III. ln tumorile regiunii capului şi 
gîtului, procentul recidivelor este mai scăzut la cei care au făcut radio­
terapie preoperat.or. !n osteosarcoame se pot administra doze mari, pre­
operator, iar după 6 luni, dacă nu apar metastaze pulmonare. se va re­
curge la amputaţie, procentele de vindecare situîndu-se sub 20° u. Posto­
perator, radioterapia se reia după refacerea patului va.cular, obişnuit la 
2-3 săptămîni de la intervenţ.ie. este indicată mai ales cînd chirut·gul 
ştie sau suspectează că au rămas porţiuni de tumoare neextirpate în ariile 
operate sau în cele în care aceasta se extinde obişnuit (3, 5. 17). 

Pe lîngă cazurile cu sensibilitate la radiaţiuni, se va avea în vedere 
şi scopul paleativ al radioterapiei. cu rol antiinflamator şi antalgic din 
cancerele avansate şi metastaze (16) 

Pentru fiecare bolnav se va face in mod individualizat un plan de 
tratament. întocmit cît mai amănunţit. corPct şi cu respPctare riguroasă 
a criteriilor stabilite, dar, in funcţie de evoluţia stării generale şi locale. 
se impun uneori modificări. Acţiunea biologică a radiaţiunilor are loc în 
profunzime, cu efect întîrziat. Fiind un fapt de mare importanţă, este 
bine să fie cunoscut. Se vor nota datele despre volumul real al tumorii, 
calculîndu-se absorbtia după structura ţesuturilor, mărimea cîmpurilor, 
felul filtrelor, distanţa focus-piele şi orientarea fascicolului incident. Se 
va recurge şi la simulator. pentru reproducerea în prealabil a parametri­
lor din plan. De multe ori. determinarea extinderii reale a tumorii în 
profunzime (volumul-ţintă) nu poate fi făcută numai prin examenul cli­
nic şi radiografii de rutină. Se va recurge la explorări speciale. de fineţe 
şi precizie. ca insuflaţiile cu aer, dublul contrast. tomografiile. flebogra­
fiile. angiopneumografiile, arteriografiile globale. arteriografiile selective, 
limfografiile. histerosalpingografiile, scinti~fiile - după caz şi situaţie. 
Prin solicitarea de sprijin şi din partea altor specialişti. ca fizicienii. ma­
tematicienii, biologii. care sint încadrati la institutl"le- oncologice. se ob­
ţine o colaborare complexă şi de mare utilitAte. 

Pe fişele de tratament şi foile de observaţie oncologice, vor fi notate 
multiple analize de laborator: numărul de hematii. leucocite. valoarea 
hemoglobinei, tabloul sanguin. probe hepatice. renale. pneumologice etc. 
Se va contraindica r-adioterapia în caşexie. anemie. limfopenie. leucope­
nie. în asocieri ale procesului tumoral cu unele afecţiuni acute şi cronice 
(tbc. pulmonat·ă. glomerulonefrite, cardiopatii. hepatopatii, stări infec­
ţioase. inflamaţii locale). Dacă unele dintre acestea se vindecă sau se 
ameliorează. t·adioterapia este posibilă. Tegumentele expuse direct vor fi 
menajate. întreţinute şi tratate în caz de leziuni. Pentru menţinerea unet 
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5tări generale anatomo--fiziologice şi psihice bune, se va face tratament 
complex medicamentos, alimentar şi igieno--dietetic. 

Intenţia noastră a fost să prezentăm cîteva principii şi realităţi în 
această temă deosebit de complexă din cadrul bolii cancemase, in care 
deşi se fac numeroase cercetări, se cunosc precis unele aspecte teoretice 
şi practice, există încă multe engime şi suficiente controverse, după cum 
este şi firesc. 

Implicaţiile in domenul cercetării oncologice, organizarea descoperi­
rii bolii la scara populaţiei. în stadiul eficientei terapeutice maxime şi 
folosirea celor mai potrivite posibilităţi de trat3ment, constituite obiec­
tive de largă preocupare. O informare şi împărtăşire de experienţă in 
mod permanent în acest domeniu. poate fi in consecinţă -- totdeauna -
de reală utilitate. 

Sosit la redacţie: 22 itmie 1976 
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Clinica de oftalmologie (cond.: conf. dr. F. Fodor doctor tn medicină) 
din Tirgu-Mureş 

INDICAŢIILE ŞI UTILITATE/\ BIOPSJEI ARTFREI TEMPORALE 
ŞI DIFERITE PROCESE V ASCULARE RETINIENE 

ŞI DE NERV OPTIC 

dr. F. Fodor, Liana Sireteanu 

In diagnosticul unor afecţiuni oculare ne lovim de dificultăţi deose­
bite, deoarece biopsia ţesuturilor oculare practic nu este rezolvabilă. In­
tr-adevăr cu excepţia exciziilor de fragmente de iris, in mod obişnuit nu 
se fac biopsii din nici un alt segment al globului ocular, fiindcă astfel de 
încercări pot periclita integritatea anatomică şi funcţională a ochiului. 
Studiul histologic al ţesuturilor oculare se face numai atunci cînd ochiul, 
in urma îmbolnăvirii date, a ajuns la dezorganizare, devine dureros, deci 
afecţiunea de bază a ajuns deja în faza finală, desigur complicată cu 
alte modificări secundare. Un astfel de ochi nu-i mai foloseşte bolnavu­
lui, oftalmologul avînd doar posibilitatea de a pune un diagnostic tardiv. 
după enucleaţie. 

ln patologia oculară vasculară, acest neajuns este atenuat oarecum 
de posibilitatea de a exciza din artera temporală, procedeu la care fac 
sau ar trebui să facă apel tot mai des oftalmologii. 

Interesul pentru practicarea biopsiei arterei temporale a fost dat de 
boala Horton (arterita temporală). Intr-o proporţie de peste 50% această 
boală include şi alterări oculare grave, însoţite chiar şi cu pierderea ve­
derii, prin afectarea unor ramuri ale arterei oft«lmice. Dar nu numai în 
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această boală există o relaţie între modificările uşor sesizabile biopsie ale 
arterei temporale superficiale şi ale celei oftalmice, ci şi în multe alte 
alterări vasculare legate de vîrstă sau diverse procese patologice. 

Baza corelaţiei fenomenelor patologice similare constatate în artera 
temporală şi artera oftalmică constă în originea comună a acestora pre­
cum şi în prezenţa anastomozelor numeroase existente între cele 2 vase 
sa.nguine. Originea comună este carotida comună, alterările căreia se pot 
manifesta atît din partea arterei temporale provenite din carotida externă 
cit şi din partea arterei oftalmice, ramură a carotidei interne. Cointere­
sarea selor 2 artere se vede îndeosebi în ateroscleroză, hipertensiune 
arterială, diabet şi vasculite generalizate. 

Anastomozele între cele 2 artere se realizează la nivelul pleoapelor, 
glandei lacrimale, nasului, regiunii intraorbitale etc. In acest sens se în­
ţelege reflectarea într-una dintre cele 2 artere a schimbărilor hemodina­
mice manifestate în celălalt vas. Nu se pot neglija nici interacţiunile re­
ciproce apărute în cele 2 sisteme vasculare pe un fond spastic. 

Astfel, pe bună dreptate putem afirma că artera temporală şi artera 
oftalmică prin legăturile lor anatomice şi funcţionale. constituie un sis­
tem patomecanic comun, modificările patologice în domeniul arterei oftal­
mice oglindîndu-se în structura histologică a arterei temporale şi invers. 

Din considerentele de mai sus, practicăm din anul 1965 biopsia arte­
rei temporale în unele cazuri cu leziuni vasculare ale ochiului. Interven­
ţia se face în anestezie locală cu novocaină sau xilină. După îndepărtarea 
unei porţiuni de 1-1.5 cm se face examenul histologic prin coloraţia 
haematoxilin eosină, Van Gieson şi resorcină pentru fibrele elastice din 
peretele vasculare. 

In total am efectuat 46 de biopsii de arteră temporală în ateroscle­
roză, diabet zaharat, hipertensiune, arterită temporală etc. 

Constatările noastre le vom exemplifica prin prezentarea citorva din­
tre cazurile noastre. 

Obs. nr. 1. Sz. R. in vîrstă de 73 de ani. 
Nefrită cronică în copilărie. Boala actuală debutează cu 3 săptămîni 

în urmă prin scăderea vederii la a. o. însoţită de cefalee cu caracter de 
hemicranie stîngă. 

AV. o.d. 5/12 Cimpul vizual normal. 
o.s. 0,3150 Cîmp vizual îngustat neregulat. 

O.D. Pol anterior normal F.O. corespunzător vîrstei. 
O.S. Pol anterior normal F.O. Papila cu margini şterse, arterele mult 

tngustate, şerpuitoare. 
Ex. lab. VSH: 128'145 mm, Hgb.: 70°o. H: 3.660.000. Examinările cli­

nice sînt neconcludente. 
Se face biopsia arterei temporale. Ex. histologic: Media arterei pre­

zintă infiltraţie limfo-plasmocitară şi depunere de calciu în apropierea 
intimei. Lamina elastică cu coloraţie scăzută şi cu fragmentaţie circum­
scrisă. Intima este îngroşată şi E'Ste invadată de un ţesut hialinos cu fibro­
blaşti, plasmo-limfocite şi celule gigante tip corp străin. 

Dg. Arterită temporală gigantocelulară. 
Obs. nr. 2. K. P. in vîrstă de 64 de ani. 
De 40 de ani suferă de discopatie şi reumatism poliarticular cronic. 
Boala actuală debutea7.ă în urmă cu 2 săptămîni prin scăderea trep-

tată a vederii la o. d., fără dureri. 
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AV. o.d. 0,6:'50- C. V. îngustat mult. scotom central relativ. 
o.s. 5_,5 - C.V. normal. 

O.D. Pol anterior: atrofii iriene în sector şi atrofia guleraşului pig­
menta.r. F.O. corespunzător vîrstei. 

O.S.: Pol anterior: iris cu zone atrofice şi atrofia guleraşului pig­
menta.r. F.O. papila cu margini uşor şterse, artere mult îngustate. 

Ex. lab. VSH: 20/42 mm, Hgb: 78%, L: 5600, Urina: neg. 
Rtg. şeii turceşti: imagine şelară tip închis (prin punte) produsă de 

ooteofitoza apofizelor clinoide. Dimensiuni relativ mici, însă în limita nor­
malului, conturarea osoasă intactă. Sinusul sfenoidal uşor hiperpneumati­
zat, fără elemente patologice. 

Rtg. găurilor optice fără modificări. Rtg. coloanei lombosacrale: 
multiple, inegale. pe alocuri grosolane alterări discopatice, spondilozice. 
In rest examinările clinice neconcludente. 

Se face biopsia arterei temporale. Ex. histopatologic: calibru cores­
punzător. Intima şi stratul muscular intern prezintă o fibroză evidentă. 
Straturile musculare externe au o structură normală. In jur adventicea 
uşor fibrozată. Se constată numai o strîmtoare uniformă redusă a lume­
nului arterial. 

Dg. Fibroză parietală arterială. 
Obs. Nr. 3. A. I. în vîrstă de 62 de ani. 
Antecedentele eredocolaterale: Tata decedat de Tu. intraoculară. 

Antecedentele personale: apendicectomie, amigdalectomie, chist ovarian, 
spondiloză cervicodorsală, hipertensiune arterială. Boala actuală debu­
tează cu scăderea vederii o. d. de 2 luni şi înceţoşarea progresivă a vederii. 

AV. o.d. 550 cu+2 D :5'12 
o.s. 5/1 O cu + 1 D : 5 5 

O.D. Pol anterior normal. F.O. papila bine delimitată, artere foarte 
tortuase cu schimbări de calibru, reflexe lwninoase vii, vene mai dila­
tate; în sectorul superotemporal, începînd de la papilă. hemoragii reti­
niene, exudate. Şi regiunea maculară este cuprinsă de procesul exuda­
tivo-hemoragic descris, se diferenţiază greu. este lipsită de structură nor­
mală· 

O.S. Pol anterior normal. F.O. artere înguste, cu schimbări de cali­
bru, în unele locuri în sîrmă de cupru. Papila şi zona maculară corespun­
zătoare vîrstei. 

Ex. lab. VSH 14/31 mm, Hgb. 80 %. L. 6600, Glicemia: 78 mg 0/o, 
Urina: neg. Coagulograma: fără modificări patologice. Ex. clinice: inter­
ne: Hipertensiunea arterială, spondiloză cervicodorsală, arteroscleroză 
sistemică, T.A 170 100. Ex. pulmonar: Imagine toracică corespunzătoare 
vîrstei, E.K.G.: Tip stîng nepatologic. ritm sinusal. curbă normală. 

Se face biopsia arterei temporale. Ex. histopatologic: Peretele arte­
rial este uşor îngroşat. Intima prezintă fibroză. In jur puţin ţesut con­
junctiv. 

Dg. Fibroza intimei arteriale. 
Obs. Nr. 4 K.B· în vîrstă de 43 de ani. 
In antecedente pleurită şi ulcer gastric. Este transferat la noi de la 

Miercurea-Ciuc unde s-a prezentat pentru scăderea vederii la ambii ochi. 
AV. o.d. 2,5/50, nu corectează. Cîmp vizual - mic scotom central 

absolut şi îngustare periferică uşoară. 
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o.s. 5 40, nu corectează. cîmp vizual îngustat uşor periferic. 
AO: pol anterior normal. F.Q. marginea papilară uşor ştearsă. Vasele 

de calibru normal. La nivelul zonei maculare cîteva focare mici cu aspect 
inflamator. 

Ex. lab. VSH 414 mm, Hgb. 88°o, L: 5500. ASLO: 50 U mi, Coles­
terol: 192 mg0 o, P- lipide totale: 670 mg11 o. 

Ex. clinice - interne: ulcer duodenal, neurologie: distonie neuro­
vegetativă, neuroză secundară. Rx. pulmonar: multiple calcifieri hilare 
şi perihilare stîngi. 

Se face biopsia arterei temporale. Ex. histopatologic: vas arterial cu 
structură histologică păstrată. In jur ţesut colagenic dens, fibros, cu fibre 
grosolane ce includ multe fibre nervoase. extravazat hematie redus-

Dg. Fibroză perivasculară. 

Obs. Nr. 5. S. P. în vîrstă de 54 de ani. 
In antecedente nimic de semnalat. Boala actuală debutează de o 

săptămînă cu scăderea accentuată a vederii la o.d. 
AV. o.d. 1 50, nu corectează. Cîmp vizual îngustat concentric­

o.s. 5. 10 cu -6D sf. concav. Cîmp vizual normal. 
OD. Pol anterior normal. In vitro opacităţi fine. FO: papila nazală 

mai palidă cu margini mai şterse, focare atrofice infero-papilar şi nazale, 
arterele sint in general mai înguste, coroida sclerotică, regiunea macu­
lară marmorată. 

OS: Pol anterior normal. FO: papila normal colorată, cu con miopie 
inferior. coroida în partea inferioară sclerozată-

Ex. lab.: VSH 18 42 mm. L: 6500. Hgb.: 90°·o, Glicemia: 72 mgOo, 
Urina: negativă. 

F..x. clinice: neconcludente. 
Se face biopsia arterei temporale dr. şi stg. 
Ex. histopatologic: Materialul este format din două fragmente mici 

de ţesut. Unul corespunde unui ţesut fibros colagen care conţine cîteva 
glande sudorip:u-e, venule mici şi o venă mai mare cu pereţii uşor in­
gro.,<:aţi fibrozaţi, iar în lumen cu un tromb mic pe cale de organizare. 
Fragmentul celălalt este o porţiune dintr-o arteră. Peretele este îngroşat 
mai ales intima şi media. Fibrele musculare sînt disociate de ţesutul co­
lagen. Membrana elastică este continuă· In jurul arterei se văd fibre ner­
voase. 

Dg. Scleroza arterei temporale. Tromb in venă. 
Obs. Nr. 6. S. V. in vîrstă de 66 de ani. 
Boala actuală debutează in urmă cu 14 ani cu scăderea vederii la 

ambii ochi. 
AV. o.d. 5 50. nu cm·ectează. Cimp vizual mult ingustat concentric. 

o.s. 5 50. nu corectează. Cimp vizual mult ingustat cu exclude­
rea regiunii centrale în partea inferioară. 

O.D. Pol anterior n0rmal. FO : papila decolorată cu margini neregu­
late, bine dt>limitate. artere ingustate cu neregularităţi de calibru. 

O.S. Pol anterior normal. FO: papila cu margini complet şterse, ede­
matoasă, cu proeminenţă de 1-2 D. Vene dilatate. ondulate, artere in­
gustate. citeva încrucişări pozitive. In apropierea papilE"i, inferotemporal 
cîteva he-moragii punctiforme. 
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Ex. lab.: VSH: 50;81 mm, Hgb: 80%, L: 10400, Glicemia: 70 rog%, 
Lipidograma: alia-lipoproteine: 26,5 %, beta-lipoproteine: 73,5 %, Coles­
terol: 280 rog%, Urina: negativă. 

Ex. clinice interne: ateroscleroză sistemică, cardiopatie ischemică, 
compensată, sclero-emfizem pulmonar, cord pulmonar cronic, diabet za­
harat compensat. Ex. neurologic: negativ. Ex. de şa turcească. aripă sfe­
noidală şi baza craniului: negativ. 

Se face biopsia arterei temporale. Ex· histopatologic: puţin ţesut 
gras, care include un vas arterial. Peretele arterial are 0 structură nor­
mală, numai straturile interne prezintă o fibroză redusă şi o transfor­
mare mucoidă a substanţei fundamentale. Hemoragie proaspătă perivas­
culară. 

Dg. Fibroză moderată a arterei temporale. 

ln concluzie putem reafirma că biopsia arterei temporale s-a dove­
dit o metodă utilă în stabilirea diagnosticului unor boli oculare de origine 
vasculară. 

In cele 6 cazuri prezentate, la care modificările papilare şi campi­
metrice erau patognomonice pentru o pseudopapilită vasculară sau an­
giopatie retiniană aterosclerotică, biopsia de arteră temporală ne-a arătat, 
in mod stereotip leziuni tipice de ateroscleroză printr-o îngroşare mas­
cată a intimei, fragmentarea sau chiar necroza membranei elastice. 

Alături de cele 6 cazuri. într-o serie de alte cazuri la care modifică­
rile fundului de ochi erau accentuate, in preparatele histologi<:e din ar­
tera temporală s-au găsit modificări caracteristice virstei. fără specifici­
tate asupra bolii oculare. Trebuie să menţionăm însă că in rare cazuri 
am constatat arteră cu structură intactă. 

Aceste observaţii, in concordanţă cu datele din literatura de spe­
cialitate, subliniază legătura patognomonică existentă intre artera oftal­
mică şi cea temporală. l..Rgătura nu in.'ieamnă un paralelism obligatoriu, 
deoarece constatăm modificări grave de fund de ochi cu alterări vascu­
lare minore din partea arterei temporale şi invers. Astfel. în interpreta­
rea modificărilor în cele 2 sisteme trebuie să luăm în considerare şi rolul 
factorilor locali. al condiţiilor speciale etc. 

Din observaţiile noastre rezultă că biopsia de arteră temporală tre­
buie să figureze, în mod obligatoriu, printre examenele tuturor bolna­
vilor cu altt>rări vasculare ale ochiului. Ea facilitează diagnosticul şi tra­
tamentul bolii, furnizînd şi informaţii prognostice. 

Sosit U1 redacţie: 10 noiembrie 1976 
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Clinica de medicină fizică, balneo-climatoterapie şi recuperare 
(cond.: con!. dr. L. Birek doctor in medicină) din Tirgu-Mureş 

CONTRIBUŢII LA ACŢIUNEA ANTI,\TEROGENETICA 
A UNOR PROCEDURI DE TERAPIE FIZICALA 

dr. L. Bi.rek, dr. Z. Rtikosfa!vy, dr. Eva K6tay-La.katos, 
Magdalena Verttin 

In cazul arterosclerozei s-a cristalizat azi imperativul categoric al 
combaterii, respectiv al prevenirii factorilor săi de risc, inclusiv comba­
terea devierilor umorale, generate, mare parte din ele, tot de aceşti fac­
tori nocivi. Reducerea disl.ipidemici, a tulburărilor de coagulare şi a dia­
tezei trombogene este ţinta tuturor măsurilor profilactice şi curative în­
treprinse pînă în momentul de faţă. 

Alăturîndu-ne acestor tendinţe şi căutînd soluţii în cadrul specialită­
ţii proprii am reuşit să găsim un mecanism de a·cţiune fizioterapeutic cu 
potenţe multiple antiaterogene (2). Intr-adevăr, urmărind sistematic efec­
tele unor proceduri termomecanice simple, de uz comun în hidro- şi me­
canoterapie ca duşul scoţian, masajul general, baia cu peria, perierea 
uscată, fricţiunile, am reuşit să declanşăm cu ajutorul energiilor fizice 
ale acestora o degranulare mastocitară cutanată - atît la om cît şi la 
animalul de experienţă - cu creşterea semnificativă a heparinemiei en­
dogene, creştere suficient de exact măsurabilă şi a<>tfel dovedită a fi egală 
cu aceea obţinută prin injectarea unui ml (5000 U) de heparină-medica­
ment. Pentru proceduri am propus denumirea de "endoheparinizante" (1). 

Am testat apoi, rînd pe rînd, mai multe efecte scontate ipotetic, dove­
dind pînă la urmă, existenta unei baterii de acţiuni, toate favorabile pen­
tru influenţarea profilactică sau curativă a unei ateroscleroze clînice sau 
preclinice latente. 

Rezultatele cercetărilor noastre din ultimul deceniu au arătat: 

1. pe linia combaterii disl.ipidemiei: 
- 0 n01malizare a colesterolemiei (3) şi a triglicerinemiei (4) prin 

aplicarea unor serii de tratamente şi 
- o reducere a beta-lipoproteinelor, în experiment acut (5); 

2. pe linia tulburărilor coagulabilităţii: 
- o creştere a heparinemiei (2), 
- o scădere a coagulabilităţii globale (13) şi a coagulării intravascu-

lare latente (6); 
3. o reducere a posibilităţilor formării unui trombus plachetar, scă­

zind atît agrpgabilitatea cît şi adezivitatea trombocitelor (7). 
Datele noastre sînt valabile fie că admitem teoria dislipidemică, fie 

aceea a "dezordinii trombofilice" în geneza aterosclerozei. 
Din cele dovedite reiese că procedurile endoheparinizante produc 

efecte direct opuse stărilor patologice umorale existente in ateroscleroză. 
Hipoheparinemia, de exemplu, este combătută de procedurile aplicate de 
noi, in1xxmai cum se încearcă administrarea dozelor repetate de hepari-
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nă, medicaţie 1·ecunoscută drept eficientă de către numero-:;i clinicieni dt> 
prestigiu. 

Procedurile testate sînt folosite, împreună şi alături de alte metode 
antiaterosclerotice (şi nu numai de noi, vezi perierile uscate aplicate in 
mod curent in centrele mari de reabilitare post-infarct) (9). 

Există premize şi pentru aplicarea profilactică a acestor proceduri 
(14, 15). Credem că îndeo.<>ebi indivizii cu factori de risc prezenţi dar care 
încă nu prezintă semne clinice de boală, ar putea beneficia cel mai mult. 
Vom combate la aceştia factorii de risc aecesibili, prin toate mijloacele 
(inclusiv fumatul, care după experienţa noastră blochează net efectul 
endoheparinizant al procedurilor) (1 O, 11 ). 

In fond. considerăm că în cazul cercetărilor şi rezultatelor noastre 
este vorba de o stimulare, respectiv antrenare a unor functii fiziologice 
de apărare a organismului, realizabilă pe linie mastocito-heparinocita­
ră, funcţie care poate deveni insuficientă în condiţiile noastre actuale de 
viaţă. Ni se întăreşte din ce în ce mai mult convingerea că mastocitul, 
această "trusă de prim ajutor" (emergency-set) (12) a organismului va 
putea deveni, prin stimulări raţionale, un organ de apărare-adaptare mai 
eficient decît este în prezent. 

Sosit la redacţie· 29 arnilie 1976. 

Bi bliogra.fie 

1. Birek L., Rcikosfalvy Z., Mody E .. Kotay-Lakatos Et,a: Laval Me­
dical (Quebec). (1969), 40. 323; 2. Birek L.: Inflm•nţarea heparincmiei 
endogene prin produceri fizioterapeutice. Teză de doctorat. I.M.F. Cluj, 
1964; 3. Birek L., Rci.kosfalvy Z., Kotay-Lakatos Em. Mody E.: Revista 
medicală (1971). XVII, 3-4, 356: 4. Birek L.: Trigliceridele în ateroscle­
roză. Comunicare U.S.S.M .. Tirgu-Mureş. Secţia balneoloqie, octombrie 
1973; 5. Birek L., Mody E., Kotay Lakatos Eva. Rcikosfalvy Z.: Revista 
medicală (1966), XII, 357; 6. Birek L., Rci.kosfalvy Z., Kotay-Lakatos Eva: 
Influenţarea coaf{ulării intravasculare latente prin mijloace fizioterapeu­
tice. Volumul "Sesiune anuală ştiinţifică a Centrului de cercetări medi­
cale Tîrgu-Mureş, februarie 1975: 7. Birek L.. K6ta11-Lakatos Eva. Vertăn 
Magda. Rcikosfalvy Z.: Re\'ista medicală (1972). XVTII. 4, 393; 8. Birek 
L.: In legătură cu eficienta dozelor mici de heparină. Comunicare U.S.S.M .. 
Tîrgu-Mureş, Secţia balneologie, decembrie 1975; 9. Birek L., Răkosfalvy 
Z.: Metodologia de tTatament fizica! şi recuperare în sechelele postinfarct 
miocardic. Comnnicare U.S.S.M .. Tîrgu-Mureş, Secţia balneologie, martie 
1974: 10. Birek L., Kotay-Lakatos Eva, Rfckosfalt·y Z.: Revista medicală 
(1968). XIV, 384; 11. Birek L., Rcikosfah'Y Z., K6tay-La 1catos Et·a: Re­
vista medicală (1970). XVI, 141: 12. Selye H.: The Mast Cells. Washing­
ton. 1965; 13. Birek L., K6tay-Lakatos Eva, Rcikosfalvy Z.: Europa Mt>­
dicophysica (1972), 8, 1-2. 33; 14. Birek L., Răkosfalvy Z., Kotay-Lakatos 
Eva: Coraport la Congresul naţional de balneologie, aprilie 1974, Bucu­
reşti; 15. Birek L., Răkosfal1·y Z. Kotay-Lakatos Eva, Vertcin l\1agda. 
Atherosclerose et physiotherapie. Voi. 6° Congreso International de Mt>­
dicina Physica, 2-6 julio 1972, Barcelona Vol. II. 101. 

122 



Clinica de neurologie (cond.: prof. dr. L Popoviciu doctor-docent) din Tîrgu-MurElli 

CO:\CORDi\XŢA ŞI DISCORDANTE ELECTRO-CLIXICE 
1:\ EPILEPSJ,\ GE~ERALIZ,\TA ŞI FOCALA • 

dr. B. Aşgian, dr. V. Ponoran, dr. L. Popoviciu, dr. L. Szab6, 
dr. M. Mişcoiu 

Nota 1. 

Nu rareori aspectele EEG înregistrate la bolnavii epileptici apar ne­
corespunzătoare particularităţilor semiologice ale manifestărilor paroxis-­
tice. Vorbim în aceste cazuri de discordante electro-clinice. Pe baza expe­
rienţei noastre împărţim discordanţele electro-clinice în două mari cate­
gorii: 

I. Discordanţă între manifestările cliniee şi electrice ale unui bolnav 
constatate în momentul examinării, şi II. Discordanţă electro-clinică de 
evoluţie, adică o lipsă de concordanţă între manifestările clinice şi elec­
trice ale unui bolnav în decursul evoluţiei bolii. 

I. Discordanţele electro-clinice constatate în momentul examinării 
apar la rîndul lor în 3 situaţii: 

1. La bolnavii care prezintă clinic crize epileptice generalizate, diurn!:! 
sau nocturne, majore sau minore, la care pe traseele EEG se constată 
apariţia de grafoelemente patologice focalizate, aceste focare EEG con­
stituind fie rezultatul corticalizării secundare a unei epilepsii iniţial cen­
trencefalice, fie reprezentînd punctul de plecare - cel mai adesea tem­
poral sau frontal - al descărcării care. datorită fenomenului de centren­
cefalizarE>, duce fulgerător la apariţia de convulsii bilaterale. respectiv dl' 
crize epileptice secundare şi rapid generalizate. 

2. La bolnavii ce prezintă crize epileptice jacksoniene, senzitive sau 
motorii, la care pe traseele EEG descărcările de grafoelemente patologice 
nu se înscriu controlateral faţă de manifestările paroxistice clinice sau 
dacă apar controlateral, sint situate în zone ce nu corespund structurilor 
cerebrale de care depinde aparitia simptomelor clinice (de ex. focar 
EEG temporo-occipital la un bolnav care manifestă convulsii facio-bra­
chiale). 

3. La unii bolnavi ca.re prezintă crize de tip psihosenzorial sau psiho­
motor la care pe traseele EEG se pun în evidenţă anomalii bioelectric~ 
cu repartizare bilaterală, sincronă şi simetrică. 

II. Discordanţele electro-clinice de evoluţie pot fi constatate în două 
situaţii: 1. La cazurile în care starea clinică se ameliorează pînă acolo 
incit bolnavii nu mai prezintă deloc manifestări paroxistice, însă la exa­
menul EEG se constată persistenta grafoelementelor patologice, şi 2. Bol­
navii continuă să prezinte crize clinice însă examinările EEG seriate în-

• Lucrare comunicată la ~inţa din 26 fehruarie 1976 a Secţiei de neurologie 
a Filialei US.S.M. Tg.-Mureş. 
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&eriu aspecte din ce ln ce mai ameliorate, ajung1ndu-se chiar pînă la dis­
pariţia grafoelementelor patologice de pe înregistrările efectuate inter­
critic. 

Cazuistica noastră, totalizînd 89 de bolnavi cuprinde următoarele 
categorii de discordante electro-clinice: - Crize convulsive. clinic de la 
inceput generalizate, cu focar temporal secundar (temporalizare), 23 de 
cazuri. - Crize secundare şi rapid generalizate pornite din focar tem­
poral sau frontal (centrencefalizare), 56 de cazuri. - Epilepsii jackso­
niene cu focar homolateral, 3 cazuri. - Discordante electr<>-clinice de 
evoluţie, 6 cazuri. - Enur~ză noctumă_cu modificări EEG de tip comi­
ţial, 1 caz. Dintre acesTe cazuri de discordante electr<>-clinice prezentAm 
citeva a.spect.e caracteristice (fig. nr. 1-3). 

rtg nr. J: M. V., 7 ani. Discordanţă electro-clinică in momentul exam.inării: 
crize jacksoniene stîngi. Focar net temporal stîng. 

,,. o• 

~ ··-
... .:.\'~!Jc.~~,.,.,~~ 

,..". 

Tia. nr. 2: B. M., 10 ani. Tulburări de comportament. EEG la 29 VI 1974: 
Aslmetrie stingă. predominant posterioară cu numeroase unde lente din banda teta 
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Ftg. nr. 3: Idem 12 ani. Discordanţă electro-clinică de evolutie: clinic foarte mult 
ameliorată. Activitate lentă bilaterală, predominant posterioară, mai ales dreaptă 
cu generalizare în formă de criză electrică cu unde lente sinusoidale şi complexe 

virf-undă degradate. 

Discutii 

In legătură cu aparitia cazurilor de discordanţă între aspectele cli­
nice şi cele electroencefalografice ale unora dintre bolnavi dorim să fa­
cem cîteva observaţii. 

1. Apariţia focarelor EEG pe emisfera cerebrală homolateral feno­
menelor jacksoniene este legată după părerea noastră de faptul că bol­
navul prezintă în realitate cel puţin două focare EEG: unul homolateral 
(surprins cu ocazia înregistrării respective) şi unul controlateral, a cărui 
descărcare determină crizele jacksoniene clinice. Capacitatea funcţională 
a acestor două (sau mai multe) focare este însă diferită. In acest sens 
credem ca şi Walker (19) că survenirea de descărcări focale nu înseamnă 
că se va dezvolta neapărat o criză focală sau generalizată. Această trans­
formare a descărcării focale în criză depinde de faptul dacă descărcarea 
poate sau nu să activeze centrii de care sînt legate funcţii senzitive, mo­
torii sau p5ihice. In aceste condiţii examenul EEG poate surprinde fo­
carul controlateral inactiv, iar pe cel homolateral în stare de excitabili­
tate crescută sau chiar în descărcare, dacă se adaugă un stimulent în 
plus, sub formă de hiperpnee, SLI sau activare medicamentoasă. Se 
creează astfel imaginea de discordanţă electro-clinică, care este însă falsă, 
deoarece nu focarul homolateral surprins pe traseul EEG generează cri­
zele clinice. Uneori ambele focare se pot valida clinic şi atunci bolnavul 
prezintă crize jacksoniene cînd pe o jumătate a corpului, cînd pe cealaltă 
jumătate. 

2. O situaţie neobişnuită am considerat că reprezintă unii bolnavi 
cu spasme în flexie. Se ştie că manifestările EEG din această formă de 
epilepsie infantilă survin cu o topografie bilaterală, sincronă şi simetrică, 
expresie a originii lor tipic centrencefalice. Popoviciu şi colab. (11) con­
sideră că evoluţia în timp a unor epilepsii petit-mal are loc fie spre ani­
hilare electro-clinică prin aplicarea unei terapii adecvate, fie spre trans­
formarea într-o categorie de epilep5ie temporală. 
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In cazul focarelor posterioare bilaterale şi simetrice se constată după 
Tudor şi Stoica (18) o remarcabilă reactivitate faţă de diazepam precum 
şi o accentuată sensibilitate a traseelor la stimularea luminoasă intermi­
tentă. Mai menţionăm că după Hill (7) focarele temporale posterioare sînt 
deosebit de frecvente la pacienţii care prezintă alterări ale personalităţii 
cu tulburări de comportament. 

3. Deosebit de interesant ni se pare cazul bolnavei Sz. V., 8 ani, care 
prezenta enureză nocturnă, iar electroencefalografic un net focar tempo­
ral drept, format din unde lente sinusoidale şi complexe vîrf-undă de­
gradate cu tendinţă la generalizare, pe un fond de disritmie lentă difuză 
(fig. nr. 4). Se ştie în prezent că 300/o a cazurilor de enureză nocturnă 

Fig. nr. 4.· Sz. V., 8 ani, enu­
rezie nocturnă. EEG : asime­
trie dreaptă de fond pe care 
se suprapun descărcări bila­
terale. sincrone, cu uşoară 
predominanţa dreaptă, de un­
de lente ascuţite şi complexe 

vîrf-undă degradate. 

constituie forme secundare, organice (Lutz - 8 -, Rusescu - 13 -), 
că pe traseele EEG a acestor cazuri apar adeseori anomalii de tip epi­
leptic (Ovary şi colab.- 10 --), că micţiunea involuntară nocturnă consti­
tuie chiar o formă de manifestare a epilepsiei (Gastaut şi colab. - 4 -) şi 
anume că ar putea să apară fie constituind conţinutul unei crize generali­
zate minore denumite ,.petit-mal enuretic" (Gastaut şi colab.- 3-, Gibb.~ 
şi Stamps - 5 -, Popoviciu - 12 -. Popoviciu şi colab. - 11 -, Szabn 
- 16, 17 -, Szab6 şi Popoviciu - 14, 15 -) fie în cadrul unei leziuni 
cerebrale care generează anomalii EEG cu focalizare temporală (Gaber­
sek - 2 -, Popot,iciu - 12 -, Szab6 - 17, - Szab6 şi Popoviciu 
- 15 -). Se mai ştie că în tratamentul enureziei psihoreactive s-au ob­
tinut rezultate apreciabile prin administrare de Imipramină (Marius şi 
Walters -- 9 -), iar în terapia enureziei de origine epileptică tratamen­
tul cel mai eficace îl constituie asocierea Imipraminei cu medicaţia anti­
convulsivantă (Gosselin --- 6 -. Popoviciu- 12 ·-, Szab6- 16. 17 -). 
In cazul nostru. manifestările clinice nu au cedat decît în momentul în 
care am administrat Imipramină asociată cu Morfolep. 

4. O problemă cu implicaţii foarte importante o constituie interpre­
tarea discordanţelor electro-clinice de evoluţie. Intr-adevăr. pt>rSistenţa 
anomaliilor EEG la un bolnav care nu mai prezintă manifestări clinice 
creează situaţii dificile. mai ales din punct de vedere terapeutic. In acest 
sens, constatarea seriată a grafoelementelor patologice pe traseele EEG 
reclamă o interpretare diferită în raport cu caracterul functional sau or-
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ganic al focarului epileptogen. Se ştie că focarele organice se constituie 
de obic~i ca uzmare a fozmării de cicatrice cerebrale postinfecţioase, post­
traumatzce, posthemoragice etc. şi că hipoxia locală. inerentă oricărei 
cicatrice, favorizează producerea descărcării paroxistice aşa-zis "spon­
tane" a grupului neuronal din focar. 

In cazul focarelor funcţionale, substratul organic nu poate fi pus in 
evidenţă prin metodele clinice sau paraclinice actuale. Foarte probabil 
că este vorba tot de perturbări metabolice neuronale soldate cu modificări 
ale permeabilităţii membranei celulare faţă de ionii Na+, K+, o-. 

In aceste împrejurări se înţelege că tratamentul adecvat trebuie 
administrat în eontinuare cel puţin 5 ani de la data ultimei crize clinice 
şi sub controlul seriat, tot la 2 luni, al examenului EEG. 

După cum am văzut, constatarea diverselor aspecte de discordanţă 
electro-clinică descrise creează adeseori dificultăţi mari în interpretarea 
cazurilor. Analiza judicioasă a datelor anamnezice şi clinice obiective, 
coroborate cu eele ale examenelor paracliniee permit însă în marea majo­
ritate a cazurilor să se stabilească cu precizie forma electro-clinică exis­
tentă de epilepsie şi - in C(msecinţă - să se instituie fozmula terapeu­
tică cea mai potrivită şi mai efieace. 

Sosit ta 1·edacţie: 20 septembrie 1976 
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Clinica de obstetrică-ginecologie (rond.: praf. dr. A. Borbăth doctor In medicinA) 
din Tirgu-Mureş 

CERCETARI PRI\'IND MODIFICARILE ECHILIBRULUI SISTEl\IELOR 
HEMOSTAZEI IN SARCINA 

ŞI EVOLUŢii\ DISGRAVIDIILOR TARDIVE TRATATE 
CU HEPARINA, PRIN FOLOSIREA TESTULUI 

DE PARACOAGULARE IN PLASl\IA,'SER 

dr. C. Baga, L. Nagy, dr. E. Căpîlnă, f:va Kiirthy, Margit Bedo, 
A. Dogariu, N. Boldor 

Cele două sisteme ale hemostazei, coagularea şi fibrinoliza, active 
permanent şi echilibrat în aparatul circulator al omului sănătos, prezintă 
în sarcină o tendinţă de dezechilibru în favoarea coagulării intravascu­
lare. Hipercoagulabilitatea fiziologică a sîngelui gravidei va oferi după 
naştere o hemostază optimă la nivelul plăgii utero-placentare. Fibrinog~ 
nul creşte de la începutul sarcinii, ajungînd în ante-partum la o concen­
traţie medie în jur de 500 mgO/o în plasmă, cu un conţinut total de 15-20 
gr, valori duble faţă de cele negestaţionale. Concentraţia protrombinei, 
a unor factori acceleratori, a factorilor VII şi X creşte de asemenea în 
timpul sarcinii. In schimb, activitatea fibrinolitică este redusă în special 
în ultimul trimestru al sarcinii normale. Cantitatea de plasminogen cir­
culant nefiind modificată, diminuarea fibrinolizei a fost explicată prin 
creşterea antifibrinolizine>i plasmatice 

Această deviaţie de la echilibrul normal este şi mai marcată în dis­
gravidiile tardive (sindroame va-.culo-renale gravidice, SVRG), coagula­
rea intravasculară diseminată (CID) fiind recunoscută astăzi ca un me­
canism patogenic intermediar latent, prezent mai mult sau mai puţin în 
toate formele acestei maladii. In condiţiile unei CID va fi stimulată însă 
şi fibrinoliza secundară, compensatoare. 

Hipercoagulabilitatea sîngelui înseamnă o activitate de trombino­
formare accentuată urmată de activarea intensivă a sistemului fibrino­
plastic. Trombina acţionînd enzimatic asupra fibrinogenului eliberează 
monomerii de fibrină (MF), apare fibrina solubilă, care apoi se trans­
formă prin polimerizare în fibrină insolubilă. Sistemul fibrinolitic fiind 
activ, plasmina (fibrinolizina) induce degradarea enzimatică a fibrinoge­
nului şi apar produşi de proteoliză. fragmente peptidice, denumiţi pro­
duşi de degradare ai fibrinogenului (PDF). cu activitate inhibantă asu­
pra fibrinopoezei. Din scindarea fibrinei insolubile, tot prin activitatea 
enzimatică a plasminei rezultă produşi de degradare ai fibrinei (PDFi), 
cu activitate similară a PDF, inhibînd de asemenea polimerizarea MF. 
Cei patru PDFi, fragmentele X (produşi de degradare precoce), Y (pro­
duşi de degradare inte>rmediari), D şi E (produşi de detmtdare finali) for­
mează cu MF complexe solubile necoagulabile cu trombina. sau polimeri 
de fibrină cu structură anormală, incapabili să producă hemostază efi­
cientă. Acţiunea concomitentă a trombinei si a pla!~minei determină apa­
riţia unor complexe solubile formate din MF şi PDFIPDFi (CMFS). Fi-
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b~na solubilă poate să formeze complexe şi cu fibrinogenul din care pro­
vme. 

Fibrinemia, caracterizată de prezenţa MF în plasmă, indică o acţiune 
a trombinei, deci o coagulare intravasculară, iar apariţia CMFS arată 
că, coagulării i se asociază şi o fibrinoliză secundară. 

Activitatea celor două sisteme ale hemostazei este explorată prin 
determinarea factorilor coagulării şi ai fibrinolizei, precum şi prin dece­
larea PDF şi PDFi prin diferite metode şi tehnici. Noi am adoptat în 
scopuri de cercetare şi pentm completarea tehnicilor de laborator obiş­
nuite o metodă mai recent introdusă, testul de paracoagulare în plasmă 
şi ser cu sulfat de protamină (testul PPP, - paracoagulare-plasmă-pro­
tamină, sau testul 3P), iniţiată de Kowalski. 

Paracoagularea plasmei, un proce-s neenzimatic. ce duce la forma­
rea unui gel sau a unui precipitat, nu se produce la adaosul sulfatului 
de protamină decît în prezenţa unor CMFS sau a complexelor solubile 
formate din MF şi fibrinogen. PDF liberi în plasmă, in cazul unei fibri­
nolize primare. nu se precipită cu sulfatul de protamină (SP), numai cînd 
sint legati de MF sub fonnă de CMFS. cum este în CID însoţită de o 
fibrinoliză secundară. 

Metoda cantitativă a fost introdusă de Lipinski şi Worowski. Se mă­
soară turbiditatea amestecului compus din 0.5 ml plasmă oxalată sau ser 
cu 1.5 ml soluţie NaCl 0,9°'n şi 0,2 ml SP 1°,o în soluţie de NaCl 0.9%, 
după 5 minute de incubare la temperatura camerei. prin înregistrarea 
densităţii optice (DO) la spectrofotometru. Datele literaturii de specialitate 
sînt de-stul de g-reu de corelat cu valorile găsite de noi, pentru că se folo­
seşte de obicei fotocolorimetrul Pulfrich, dar şi valorile sînt exprimate în 
diferit,, feluri. La oameni sănătoşi se pun in evidenţă valori mici ale DO în 
plasmă !'i mai scăzute în ser. ceea ce indică prezenta coagulării şi fibrino­
lizei fiziologice permanente. moderate. Hipercoagulabilitatea sîngelui cu 
modifica!'('..a sistemului fibrinolitic aduce după sine creşterea DO atît în 
ser cit şi în plasmă. In CID patologică cu fibrinoliză secundară se obţin 
valoJ'i crescute în plasmă şi ser. 

Cercetînd fenomenul d<> paraco::tgulare prin folosirea testului PPP, 
am examinat un număr ele 273 femei. dintre care 27 nu au fost gravide, 
233 au fost gravide sănătoase cu sarcină normală (91 în primul. 33 în 
secundul şi 109 în ultimul trimestru al sarcinii). iar 13 au fost gravide 
sufnil'd de dis~ravidie ta1-divă. 

Media valorilor DO la negravide a fost de 0.432 0.153 (plasmă 1ser), 
cifre. care core,;pund celor găsite de Lipinski şi Worowski (0.300 0,110) 
şi d<> K6tay-Lakatos (0.450-0,333 0.150-0.100). Valorile medii ale DO 
cre~ odată cu instalarea unei sarcini şi cresc în continuare paralel cu 
creşte1·ea sarcinii (0.475 0.173 in trim. I. 0.605 0,250 in trim. II. 0.619 0,250 
in trim. III al sarcinii). Tn disgravidii tardive valorile medii ajung la ma­
ximum: 0.692 0.304 (tabelul nr. 1 şi graficul nr. 1). In virtutea celor ară­
tate mai îna:nte. aceste cifre demonstrează că echilibrul dintre sistemele 
hPmostazei deviază în favoarea coagulării intravasculare in sarcina nor­
rr.ală si că acest dezechilibru este şi mai accentuat in disgravidii tardive. 
Valorih' medii maxime găgite in ace-ste cazuri par să dovedească apariţia 
unei CID latentt> şi a unei fibrinolize secundare accentuate. 
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Fig. nr. 1 

Graficul nostru arată că în ser valorile individuale maxime şi mi­
nime se ridică paralel cu creşterea valorilor medii. In plasmă însă creş­
terea continuă a valorilor medii nu este însoţită de creşterea paralelă a 
valorilor maxime, cea mai mare cifră găsindu-se la o gravidă din trim. 
II. Valorile minime prezintă şi ele o curbă variată, cu cea mai mică cifră 
găsită în trim. III. Variabilitatea şi dispersia valorilor maxime şi minime 
în trimestrele II-III se datorează probabil prezenţei în plasmă a comple­
xelor solubile formate din MF şi fibrinogen, care intervin şi ele în pro-
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-cesul de paracoagulare a plasmei. In ser neexistînd fibrinogen paracoa­
gularea pune in evidenţă numai complexele formate din MF şi PDF 
PDFi. 

Ne-a interesat modificarea valorilor DO pe parcursul evoluţiei dis­
gravidiilor tardive sub influenţa diferitelor tratamente, in mod special 
privind tratamentul anticoagulant cu heparină, terapie introdusă de noi 
începînd din anul 1973. Deoarece numărul cazurilor tratate cu heparină 
la care a fost urmărit şi testul PPP este încă relativ redus. concluziile 
noastre vor avea un caracter preliminar. 

Am urmărit valorile testului de paracoagulare in plasmă ser la un 
număr de 13 gravide afectate de disgravidie tardivă, constatind urmă­
toarele: 

1. Valorile DO au rămas staţionare sau au prezentat o discretă ten­
dinţă de creştere atit in ser cit şi in plasmă în acele 4 cazuri care nu au 
beneficiat de tratament cu heparină. beneficiind de tratamentul simpto­
matic obişnuit (hipotensoare, diuretice. sedative. regim alimentar). 

2. In timpul administrării heparinei (9 cazuri) s-a observat in mod 
constant creşterea DO in plasmă, paralel cu cresterea fibrinogenului cir­
culant. Creşterea valorilor a fost mai puţin semnificativă in ser. Heparina 
a fost administrată in doze de 2Xl0.000 u. pe zi. in perfuzii lente, timp 
de 5-7 zile. 

Creşterea valorilor testului PPP sub influenţa heparinoterapiei este 
explicabilă. Heparina intervenind asupra trombinogenezei, procesul de 
CID este încetinit sau chiar oprit, rezultind creşterea fibrinogenului plas­
matic. Fibrinoliza şi fibrinogenoliza secundară compensatorie acţionează 
şi în continuare. deci atit PDF cit şi PDFi vor fi prezenţi in cantităţi mă­
rite atit in ser cit şi în plasmă. MF formează complexe atit cu aceşti 
produşi de scindare cit şi cu fibrinogenul. concentraţia ultimului cres­
cind sub influenţa heparinoterapiei, va creşte in mod logic şi DO in plas­
mă. In ser însă neexistînd fibrinogen. nu vor fi nici creşteri semnifica­
tive ale DO. 

Pe baza celor arătate anterior ne simţim îndreptăţiţi să afirmăm 
că testul de paracoagular·e în plasmă ser merită să fie inclus in arsenalul 
metodelor de laborator folosite în explorarea coagulării şi a fibrinolizei. 
Urmărirea valorilor DO ne poate furniza date valomase. utilizabile in 
aprecierea evoluţiei disgravidiilor tar·dive şi a eficacităţii tratamentului 
anticoagulant. 

Sosit la redacţie: 19 octombrie 1976. 
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DETER!\IINARE.\ 5-HIDROXITRIPT;\l\IINEI ll'\ DISTROFIA 
MUSCULARA PROGRE''il\' A TIP DUCHENSE * 

dr. Gh. Radiu, dr. M. Uluitu, G. Catrinescu 

Printre mecanismele patogenice implicate în distrofia musculară Du­
chenne, o atenţie deosebită a fost acordată tulburărilor vasculare, încer­
cîndu-se demonstrarea existenţei unui blocaj structural sau funcţional 
al vaselor sanguine intramusculare (2, 1, 3). 

Posibilitatea ca distrofia musculară să fie secundară unei ischemii 
cronice produse prin tulburări ale microcirculaţiei arteriale, apare astfel 
în contradicţie cu ideea general acceptată a existenţei unui ,.defect" bio­
chimie intrinsec al metabolismului fibrei musculare sau al membranei 
acesteia. 

Faptul că, s-a reuşit experimental prin embolizarea arterelor şi arte­
riolelor intramusculare la iepure cu macromolecule dextranice, să se pro­
ducă leziuni morfologice identice cu cele din stadiile incipiente ale dis­
trofiei musculare Duchenne, constituie un suport important al ipotezei 
existenţei tulburărilor microcirculaţiei musculare. tulburări ce ar putea 
fi luate în considerare în patogeneza distrofiei musculare. Demn de sem­
nalat este şi faptul că leziuni histologice caracteristice stadiilor incipiente 
şi chiar mai tardive ale distrofiei musculare, au fost obţinute de aseme­
nea experimental prin asocierea unei ligaturi aortice cu administrarea 
unor substanţe vasoactive de tipul 5-hidroxitriptaminei sau norepinefri­
nei (5, 7}. 

Avînd în vedere posibilitatea existenţei mecanismului patogenic vas­
cular în distrofia musculară Duchenne, scopul prezent!C'i investigaţii a fost 
de a cerceta nivelul 5-hidroxitriptaminei atît la mamele transmiţătoare­
cît şi la bolnavi. 

Material si metodd 

Valorile 5-hidroxitriptaminei au fost cercetate la 10 mame transmi­
ţătoare identificate prin valori crescute ale fosfocrt>atinkina7..ei. 10 bolnavi 
cu distrofie musculară Duchenne în stadii medii de boală şi pe un lot de 
control constituit din 20 de băieţi de aceeaşi vîrstă cu bolnavii. Deter­
minările de 5-hidroxitriptamină au fost efectuate pe sînge total printr-o 
metodă fluorimetrică adaptată de noi, iar rezultatele au fost prelucrate 
statistic. 

• Rezultate preliminare au fost prezentate la cel de al X-lea Congres Imer­
naţiona.J de Neurologie, 5-12 sept. 1973, Barcclona. 



Rezultate 

Valorile 5-hidroxitriptaminei sînt redate în tabelul nr. 1. 

Lotul 

Control 

Transmiţătoare 

Bolnavi 

Valori medii în y m1 ± ESM 

0,09±0,01 

0,11±0,01 

0,10±0.009 

Semnificaţia 

nesemnificativ 

nesemnificativ 

După cum se vede atît la bolnavi cît şi la mamele transmiţătoare nu 
s-au găsit modificări semnificative ale 5-hidroxitriptaminei. faţă de lotul 
de control. De asemenea nu s-a putut dovedi existenţa unui paralelism 
între valorile crescute ale fosfocr·eatinkinazei serice şi nivelul 5-hidroxi­
triptaminei sanguine. 

Discuţii 

Deşi unele oer<:etări (6) au subliniat existenţa unor nivele crescute 
ale 5-hidroxitriptaminei serice, valorile normale obţinute de noi, atît la 
bolnavi cît şi la mamele transmiţătoare ce sînt în acord cu alte cercetări 
(5, 7), par a exclude posibilitatea implicării acesteia în producerea unei 
ischemii cronice evidenţiate în distrofia musculară Duchenne. 

Totuşi problema este mult mai complexă deoarece nu cunoaştem ni­
velul 5-hidroxitriptaminei dinaintea îmbolnăvirii. Pe de altă parte tre­
buie să avem în vedere faptul că serotonina exercită un efect vasocon­
strictor local numai la nivelul vasului, fiind inactivată rapid in circula­
ţie. Mai mult chiar, s-ar putea presupune ca însăşi existenţa unor nivele 
normale de 5-hidroxitriptamină în cazul unor sensibilităţi individuale 
determinate genetic sau în cazurile existenţei unor tulburări minime 
vasculare. interesînd prefe-renţial microcirculaţia arterială musculară, să 
poată determina o ischemie cronică. De altfel existenţa unor tulburări 
ale microcirculaţiei arteriale a fost dovedită la mamele transmiţătoare 
şi bolnavi, prin metode arteriografice sau prin măsurarea timpului de 
circulaţie (2, 1). Hipoxia constatată de asemeni la nivelul muşchiului dis­
trofie (1) poate fi un alt factor ce duce la diminuarea valorilor 5-hidroxi­
triptaminei, aşa cum am dovedit în lucrările noastre experimentale. 

Sosit la redacţie: 14 noiembrie 1975. 
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Disciplina de histologie (cond.: conf. dr Gh Roşea doctor in medicină} 
a I.M.F şi Clinica de boli infecţioase (cond.· conf. dr. L. Kasza 

doctor în medicină) din Tîrgu-Mureş 

CERCETARI C:\RIOLOGICE IN HEPATITA VIRALA 

dr. Gh. Roşea, dr. T. Negomireanu, dr. Stela Roşea 

Observaţiile clinice şi experimentale din ultimele decenii, au de­
monstrat rolul mutagen al virusurilor, capabili să producă "in vivo" şi/sau 
"in vitro" diferite forme de leziuni cromozomiale. cu variate consecinte 
asupra purtătorilor (malformaţii congenitale) (11. 18, 19, 27-31, 34). 

Numeroasele cercetări cariologice efectuate în; rujeolă, rubeolă, va­
riolă, varicelă, vaccină, parotidită epidemică, herpes, zona zoster, mono­
nucleoza infPcţioasă, gripă etc. au evidenţiat leziuni cromozomiale de 
tipul rupturilor cromatidice (3-7, 9, 20, 35). deleţiilor (29, 33), leziunilor 
acromatice (25, 29), pulverizărilor cromozomiale (8, 9) şi sau f01;me dife­
rite de aneuploidii (27, 28). Sînt însă şi lucrări ale căror rezultate nu arată 
existenţa anomaliilor cromozomiale post virale (13, 32. 33). 

ln hepatita epidemică s-au descris în celulele măduvei roşii hemato­
gene şi/sau în limfocitele sîngelui periferic. aberaţiuni cromozomiale 
considerate ca un rezultat al efectului citotoxic direct al virusului. Astfel, 
Albahary şi colab. (1971) găsesc un cromozom supranumerar în grupa 
C III (47 XY C+), iar Wormittag şi colab. (1972) găsesc hipoploidii şi 
leziuni acromatice (1, 29). ln unele faze ale bolii cercetătorii găsesc în 
plăcile metafazice mai ales rupturi cromozomiale (2-5, 14, 15, 28, 29, 
35). Klinge (1969), Altmann (1971), Malacarne şi colab. (1971) evidenţiază 
capacitatea virusului hepatitic de a influenta mitozele celulare (durată, 
rată, număr) (10, 12, 23, 24, 33). 

Pornind de la datele din literatura de specialitate conspectată, uneori 
cu rezultate contradictorii şi controverse. ne-am propus să efectuăm si 
noi examinări cariologice la bolnavi cu hepatită virală şi să urmărim 
depistarea eventualelor modificări cromozomiale de număr sau de struc­
tură. 

Material $i metodă 

Examenul oariologic l-am efectuat la 3 paciente, intre 16-27 de ani, 
internate la clinica de boli contagioase din Tîrgu-Mureş, cu diagnosticul 
de hepatită virotică. Sîngele l-am recoltat, în ziua a 18--21-a de boală, 
prin puncţie venoasă. Culturilor de limfocite din sîngele periferic. le-am 
adăugat PHA şi colchicină, iar metafazele obţinute au fost examinate şi 
fotografiate la microscopul cu imersie. 

Datorită numărului extrem de redus de mitoze obţinute. la fiecare 
caz în parte. am reuşit să examinăm numai 12-17 metaiaze satisfăcă­
toare. 

Rezultate .~i discuţii 

Datele statistice, numerice şi procentuale, cuprinzînd numărul de 
metafaze citite şi numărul de cromozomi găsiţi într-o celulă. le redăm in 
tabelul nr. 1. 
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Tabelul nr 

Nr. N.P. Nr. eromozomal 44 45 46 47 48 total 

1. l.N.A. nr. c2lu!e exam. 2 14 1 17 
procent :li 11,7% 82,3% 6% 100% 

2 M.E. nr. celule exam. 1 13 1 15 
procentaj 6.6% 86,8% 6.6% 100% 

3 P.l\1. nr. celule exam. 1 10 1 12 
procentaj 8,3% 83,4% 8,3% 100% 

Din tabel rezultă că, toate cele 3 paciente au avut un cariotip nor­
mai numeric "46 XX". Examinarea atentă însă a plăcilor metafazice a 
scos în evidenţă, pe lîngă unele aglutinări cromozomiale şi cromozomi cu 
anomalii structurale de tipul .,leziunilor acromatice". In cazul I. N. A., 
leziunea cointeresa cromozomi din grupa C III, în cazul M. E., a cromo­
zomilor din grupa A 1. şi C III. iar în cazul P. M.. tot cromozomi din 
grupa C III (fig. nr. 1 ). 

Fig. nr. 1: Patru fragmente de plăci metafazice cu leziuni acromatice a-b =in 
grupa C. c =in grupa A şi d = grupa C. (Pentru u5urarea ob~er.·atiei se redă şi 

srhema leziunii.) 

Prin rezultatele noastre corfirmăm existenţa unor abet·aţiuni cro­
mozomiale de structură, de tipul - liziunilor acromatice - descrise şi 
de Wormittag şi colab., (1972). Leziunea atinge un procentaj intre 20-33 
"·o din metafazele examinate şi între 0,4-0,7 °u din totalul cmmuzomi­
lor analizaţi. Lipsa aberaţiunilot· cromozomiale de tipul rupturilor cro­
matidice sau deleţiilor, observate de unii cercetători (.4ya şi colab., El­
Alfi şi colab., Matsaniotis şi colab.), confirmă supoziţia lui Tanzer şi co­
lab., Harden şi colab., Albahary şi colab. şi anume că, după tratarea cul­
turilor celulare cu diferite virusuri. in prima fază se constituie - leziu­
nea acromatică - şi apoi secundar numai rupturile cromozomiale (1, 28). 

Observaţiile noastre evidenţiază şi o inhibiţie a acţiunii mitogene a 
PHA subliniind astfel concluziile detaliate ale altor cercetători: Olson 
şi coiab., Montgomery şi colab .. Mella şi I..ang, Villma şi colab .. Rossler 
şi colab. (16, 17, 21, 22, 26. 36). Faptul că alţi cercetători constată capa­
citatea virusului hapatitic de a stimula mitozele (Malacarn.e şi colab.) 
dovedesc acţiunea diferenţiată probabil. a virusului, în raport cu stadiul 
evolutiv al hepatitei virale (1. 33. 37). 
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Concluzii 

Examenul cariologic efectuat la bolnavele cu hepatită virală eviden­
ţiază în ziua a 18-21-a de boală, prezenţa unor anomalii cromozomiale 
structurale de tipul "leziunilor acromatice" şi o inhibiţie a acţiunii mi­
togene a PHA. 

Observaţiile noastre au un caracter preliminar, necesar de a fi con­
tinuate şi urmărite în viitor pe un număr mai mare de cazuri şi in di­
ferite faze ale bolii. 
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Clinica de odontologie şi parodontologie (cond.: cont. dr. Şt. Bocskay 
doctor in medicină) din Tirgu-Mureş 

CO:\CEPŢII NOI IN TR,\TAI\lENTUL .\FTELOR CRONICE 
RECIDI\',\NTE 

dr. Şt. Bocskay, O. Manolache, dr. A. Monea 

Afta cronică recidivantă poate fi determinată ca o ulceraţie necrotică 
a mucoasei bucale a cărei etiologie nu a fost clarificată. 

In 1911 Sutton a descris o formă deosebit de gravă a acestei afec­
ţiuni, pe care a denumit-o "periadenitis mucosa necrotica recurrens". 
Ulterior s-au descris o mulţime de alte forme mai mult sau mai puţin 
grave, folosindu-se nomenclaturi şi clasificări care au contribuit mai mult 
la confuzia practicienilor, decît la înţelegerea şi diagnosticarea afecţiunii. 

Se lansează şi azi supoziţii de natură psihică, alergică, traumatică 
şi endocrină, cu accent special pe tărîmul microbiologiei şi imunologiei 
(Graykowski E., Francis T. C., Lehner T. etc.). 

In cadrul Clinicii de odontologie şi parodontologie din Tîrgu-Mureş, 
s-a întreprins în ultimii ani cen::etări şi evaluări clinice cw·ente, pe baza 
urmăririi în timp a rezultatelor terapeutice, obţinute cu diverse substanţe 
şi medicamente. Rezultatele la care am ajuns dorim să le prezentăm în 
lucrarea de faţă. 

Observaţii clinice 

Frecventa afecţiunii constatate de către noi se apropie de datele din 
literatura de specialitate. indicînd un procentaj de cea 35°'o printre afec­
ţiunile cele mai frecvente ale cavităţii bucale. Ship şi colab. indică o in­
cidenţă de 50u o la studenţii cercetaţi, iar Sin·us şi colab., presupun că fie­
care a 5-a persoană prezintă această afecţiune într-o perioadă dată a 
vieţii. 

Pe baza observaţiilor noastre. afecţiunea are o frecvenţă mai mare 
la femei decît la bărbaţi şi este mai des întîlnită intre 10 şi 30 de ani. 

Fără a descrie semnele clinice ale afectiunii, care sint cunoscute, 
vrem totuşi să prezentăm unele observaţii, privind manifestările psihice 
determinate de această afecţiune: 

- nu numai indi\idul este mai'C'at de boală dar foarte frecvent şi 
cei din anturaj (mai ales familia) care îi văd suferinţa; 

- la pacienţii cu dese recidive şi forme rebele la tratament, se în­
tîlneşte foarte frecvent cancerofobia; 

- copiii cu afte se izolează de partenerii de joacă sau de colegii de 
şcoală. Nu mai sînt atenţi la lecţii, nu iau parte la viaţa colectivă a cla­
sei şi de foarte multe ori sint catalogaţi drept înapoiaţi mintali; 



- literatura de specialitate citează afectarea gravă a relaţiilor fami­
liale. ajungîndu-se chiar la divorţ. 

Posibilităţi terapeutice actuale 

Experienţa acumulată în clinica noastră ne-a dat posibilitatea să ob­
servăm rezultatele obţinute prin terapie locală. generală şi combinată. 

Local indicăm o suspensie de tetraciclină care conţine 250 mg de 
subst. activă, în 5 ml de suspensie şi care aderă la leziunile ulceroase. 
Suspensia este menţinută în cavitatea bucală timp de 2 minute. Se re­
petă de cîteva ori pe zi. 

In cazuri mai grave. pentru uşurarea alimentaţiei, noi indicăm şi 
r-ecomandăm: 

Rp. Decoct rad. Althaee g 10,0 
Anestezină g 5,0 
Sirop simplu g 10,0 
Apă distilată g 200,0 
M. f. sol. D.S. ext. pt. băi bucale. 

Cu rezultate bune am utilizat în ultimul timp preparatul Oxicort 
spray care poate fi uşor manipulat de pacienţi. 

Sîntem categoric împotriva folosirii badijonărilor locale cu nitrat de 
Ag, utilizat cronic de pacienţi, deoarece pot creea condiţii favorabile pen­
tru stări precanceroase. 

Considerăm că tratamentul local are mai mult un aspect paliativ, fa­
vorizînd doar vindecarea leziunilor existente şi uşurînd alimentarea pa­
cienţilor. Nu împiedică recidivele. 

Rezultate mulţumitoare am obţinut în urma tratamentului general, 
administrat sub diverse forme, pentru a avea posibilitatea unui studiu 
comparativ. In acest sens am utilizat derivaţi corticoidici (Prednison), ga­
maglobulină, vitamine din grupul B. metronidazol. iar mai recent un pre­
parat nou - Flumidin. 

Prednisonul l-am indicat în cazurile grave. numai sub strict control 
în staţionar. cel puţin în fazele iniţiale. Tratamentul se începe cu 40 mg 
la care se adaugă tetraciclină 250-500 mg. După 10-12 zile leziunile 
dispar şi cantitatea de Prednison administrată scade zilnic. pînă se ajunge 
la 50 mg. Se menţine această doză timp de 30 de zile. In caz de recidivă, 
cantitatea administrată poate să crească din nou. 

Gamaglobulinele administrate singure sau în combinaţie cu vitamina 
Bt şi B• au dat cele mai bune rezultate în prevenirea recidivelor. Am uti­
lizat mai multe modalităţi de administrare. 

In cazul tratamentului singular cu gamaglobulină s-a început cu ad­
ministrarea a 4 fiole sol. 16% într-o singură doză, repetată la interval de 
7 zile. In continuare am indicat cîte o fiolă la 30 de zile timp de 3 luni. 
La copii şi adolescenti doza de şoc a fost de 3 fiole. 

In tratamentul combinat cu vitamina Bt şi Bo am indicat 2 fiole de 
gamaglobuline în prima zi urmate de 2 fiole de vit. Bt şi Bs în ziua urmă­
toare. Se alternează acest tratament timp de B zile. In cazurile mai grave 
sau care au beneficiat de numeroase alte tratamente. am indicat repe­
tarea după o lună. 

Metronidazolul în aplicaţii locale sau generale sub formă de soluţie 
glicerinată 8°'o şi 3 tablete zilnic pe>r os. nu a dat rezultatele scontate 
de noi. 
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Recent am introdus administrarea de Flumidin. care din punct de 
vedere chimic este N-amidino-4-morfoline-carboxamidin. In culturi de 
celule are un efect inhibant asupra unor virusuri, ca de exemplu cel he­
patic şi cel al gripei. Rezultatele obţinute în puţinele cazuri pe care le-am 
tratat pînă acum pot fi considerate bune. 

In tabelul prezentat mai jos se poate vedea clar situaţia, cu menţiu­
nea că în cazurile în care nu am avut rezultate cu alte medicamente, am 
utilizat ulterior, cu rezultate bune, combinaţia de gamaglobulină cu vita­
minele B1 şi Bo. 

Concluzii 

Aşa după cum rezultă din cercetările noastre, cele mai bune rezul­
tate le-am obţinut prin combinarea gamaglobulinei cu vitamina B1 şi Bo, 
fapt ce ne sugerează presupunerea unei etiologii virale a îmbolnăvirii, 
viroză ce rămîne !atentă în organism pînă cînd un factor extern (frecvent 
întîlnit la cei care suferă de această afecţiune - traumatisme mastica­
torii, factori alimentari etc.) declanşează boala. 

In privinţa fenomenelor psihke, sugerăm ca, în cazurile mai grave, 
să se colaboreze cu un specialist. In alte cazuri, convorbirile purtate cu 
pacienţii asupra inofensivităţii afecţiunii pentru cei din anturaj sau pri­
vind rezervele pe care le au bolnavii asupra factorului cancerigen, au 
avut un efect binevenit şi liniştitor, rareori fiind nevoiţi să recurgem la 
tranchilizante minore. 

Tabelul nr. 1 

Medicamentul Tratament Nr. de 
aplicat cazuri Recidive 

local general 

Vitamina B1 + 7 6 
V it B1+Be + 14 8 
Gamaglobulină + 26 5 
Gamaglob. +B1-I-B8 + 42 4 
Prednison + 13 6 
Flumidin + 24 3 
Oxicort + 10 10 
Metronidazol + 10 8 
Metronidazol + 12 12 

TOTAL 158 62 

Numărul cazurilor tratate au fost urmărite pe grupe de vîrstă şi pe 
sexe. Recidivele au fost controlate la intervale de 1, 3, 6 şi 12 luni. 

Sosit la redacţie: 18 octombrie 1976. 
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Disciplina de propedeutică stomatologică (cond.: conf. dr. L Ieremia 
doctor in medicină) a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

EXPERIENŢ.<\ 1\"0ASTRA PRI\'IND Il\IPORTAJ\"ŢA Fll\"ISARII 
CORECTE .<\ M.<\CHETELOR PROTEZELOR MOBILE 

dr. I. Ieremia 

Finisarea machetelor protezelor mobile constituie o operaţiune teh­
nică de mare importanţă in obţinerea unor piese protetice care să se 
bucure de o funcţionalitate optimă, atit sub raportul menţinerii cit şi a 
stabilităţii lor pe cîmpurile protetice. 

Majoritatea autorilor ca Schreinemakers (8), Lejoyeux (6), Pound 
(7), Swenson (9), Kemeny (5), Costa (1), atrag atenţia asupra necesităţii 
cunoaştetii de către medici a caracteristicilor clinice particulare fiecărui 
edentat total, pe baza cărora să se poată executa aparatul protetic pentru 
a restabili funcţiile esenţiale ale aparatului dento-maxilar. în condiţiile 
cele mai optime. 

Animaţi de dorinţa de a aduce o modestă contribuţie in această di­
recţie, în cele ce urmează vom menţiona, pe baza experienţei noastre, 
conduita ce trebuie să existe in realizarea a 3 principii fundamentale: 

A) Cunoaşterea obiectivelor finisării corecte a machetelor. 
B) Respectarea unor etape cronologice ale finisării. 
C) Cunoaşterea metodelor in confecţionarea bazelor nemetalice şi 

metalice prin aplicarea unor variate procedee de executarea a mache­
telor. 

A) Referitor la obiectivele finisării machetei, noi le-am intruchipat 
in următoarele 7 deziderate: 

I. Refacerea funcţiei fi2'jonomice (aspect cit mai natural). 
II. Favorizarea libertăţii mişcărilor obrajilor, a buzelor şi a limbii, 

ale căror tonus să fie în avantajul stabilizării active şi pasive. 
III. Avantajarea autocurăţirii biologice printr-un profil corect ves­

tibular. 
IV. Asigurarea formei, a gros.imii marginale funcţionale şi a unui 

contur corespunzător conformat. 
V. Modelarea gingiei artificiale să ţină cont de caracteristicile indi­

viduale şi de virsta pacientului prin: 
aspectul coletului dinţilor; 
forma papilelor interdentare; 
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- forma proceselor alveolare. 
VI. Respectarea spaţiului funcţional al limbii, atît in sens trans­

versal, cit şi sagital, in avantajul stabilităţii şi fonaţiei. 
VII. Restabilirea ad integrum a cavităţii bucale cu funcţiile ei esen­

ţiale. 

In practică, din păcate, adeseori constatăm că foarte puţine piese 
protetice corespund obiectivelor menţionate mai sus, unii tehnicieni pu­
nind accentul numai pe caracterul fizionomie, exagerind modelarea, in 
dorinţa ca prin relieful variat exprimat să se dea un aspect presupus "ad­
mirabil". Asemenea finisaje însă reprezintă erori condamnabile. deoarece 
ele vor fi vătămătoare sub raportul funcţionalităţii protezelor. 

B) Pentru a se putea realiza o finisare corectă a machetelor este ne­
cesară respectarea aplicării eronologice a unor etape şi reguli specifice la 
maxilar faţă de mandibulă. 

Ele sint următoarele: 
1. Incărcarea fundurilor de sac, acopet;nd coletul dinţilor artificiali 

{la inceput cu cel puţin 1 mm. ulterior cu jumătate mm), pînă la satisfa­
cerea intregii zone de retenţie. 

2. Modelarea ver-santului vestibular al machetei de la linia mediană 
spre distal, care in final va trebui să reprezinte intreaga suprafaţă, mai 
mult convexă, asemănătoare cu cea a pt"()(.'€'3elor alveolare ale dinţilor. 
asigurind in felul acesta viitoarei piese protetice un contact intim cu mu­
coasa obrajilor şi a buzelor, in favoarea menţinerii şi stabilităţii, precum 
şi a procesului de autocurăţire biologică. Totodată se vor reproduce pro­
cminenţele radiculare ale dinţilor. O deosebită atenţie se va da reali­
zării reliefului gingiei at-tificiale. asigurindu-se tot prin modelare un 
aspect cît mai natural festonului gingival, precum şi a papilelor interden­
tare. In acest sens se va avea in vedere ca. in special linia coletului din­
ţilor frontali şi a primilor premolari superiori (ce sint expuşi vizibilită­
ţii in timpul surisului), să fie de aşa natură conformată, incit la incisivii 
centt·ali să fie mai ridicată cu 1-2 mm decit la incisivii laterali, a cani­
nilor mai ridicată decit a incisivilor centrali. pentru ca primii premolari 
să fie la nivelul aproximativ cu cel al incisivilor centrali. 

Cu cit pacienţii vor fi mai avansaţi in vîrstă. acest decalaj al colete­
lor va trebui să fie mai exprimat. 

Concomitent se vor modela şi papilele interdentare. care intotdeauna 
vor trebui să fie convexe in toate sensurile, bine exprimate. in special 
la purtătorii de proteze in etate faţă de cei mai tineri, virful lor rotun­
jit terminindu-se la nivelul punctelor de contact. pentru a evita depozi-
13rc-a tartrului şi a resturilor de alimente in aceste zone. 

3. ModelarE.'a versantului oral va fi efectuată confmm specificului ma­
chetei {la maxilar faţă de mandibulă) Astfel la inceput se va face un con­
trol al fetei 01 ale a machetei superioare, reprezentată prin placa palati­
nală ce va trf"bui să urmărească intocmai configuratia bolţii, pentru ca 
nu cumva ea să se fi deformat după pmba machetei in cavitatea bucală. 
Dacă in prealabil efectuării fazei clinice de mai sus placa palatinală 
din ceară a fost întărită cu una din Schellack. ele se vm· înlătura pt;n 
decupare, adaptindu-se o placă de ceară calibrată in grosime de 1.5-2.5 
mm. in funcţie de adincimea bolţii palatine, neomiţindu-se a se reda in 
soop fonetic rugile palatinale. Acestea vor putea fi reproduse fie prin 
modelare liberă. fie prin imprimarea pe suprafaţa plăcii de ceară palati-
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nală, uşor plastifiată, a conturului şi formei rugilor naturale, cu ajuto­
rul unei chei de Stents luată de pe model înaintea efectuării folierii. 

In ultimul timp această redare a rugilor artificiale nu se mai face 
în fază de machetă, ci în cadrul etapei de prelucrare a piesei protetice, 
efectuîndu-se cu ajutorul frezelor rotunde numărul 13 sau 14, de o parte 
şi alta a liniei mediane, riduri negative în locul modelării pozitive, for­
mîndu-se aşa-zisele papile între aceste şanţuri, fără nici o augmentare 
a grosimii plăcii. 

Acest procedeu s-a dovedit a fi mai eficace, deoarece este şi în avan­
tajul nemodificării spaţiului funcţional al limbii. spre deosebire de cel 
clasic, la care modelarea arbitrară va produce o mişcare a profilului 
suprafeţei situate înapoia dinţilor frontali, ce va jena activitatea vîrfului 
limbii, necesitînd un timp îndelungat de adaptare fonetică. 

Unii autori sînt adepţii neredării r·ugilor palatine, lăsînd netedă su­
prafaţa palatinală a protezei, însă realitatea a arătat că o asemenea situa­
ţie va fi în dezavantajul acomodării pacientului cu piesa protetică, întru­
cit este urmată frecvent de o pierdere a facultăţii de orientare a limbii 
şi o micşorare marcată a simţului gustativ. 

In ceea ce priveşte modelarea feţei linguale a machetei mandibulare, 
ea trebuie să se facă concav pentru a respecta şi de astă dată spaţiul 
funcţional al limbii şi a permite libertatea ei, atît în timpul masticaţiei, 
cît şi în articularea fonetică, oferind totodată posibilitatea ca, prin ac­
ţiunea ei, să contribuie la menţinerea şi stabilitatea piesei protetice. 

4. In ultima instanţă, tehnicianul va trebui să facă un control al mar­
ginilor machetei şi al reliefului profilului vestibular. După eventualele 
corectări, întreaga suprafaţă a machetelor se va netezii prin proiectarea 
unui jet fin de flacără de la un bec Bunzen cu ajutorul unui tub prin 
care se va sufla, sau cu o pară de aer. 

C) Dacă facem o scurtă privire critică referitoare la metodele de con­
fecţionaTe a bazelor nemetalice (acrilice) şi metalice (aur-platinat, crom­
cobalt, aluminiu) prin aplicarea unor variate procedee de executare a 
machetelor, vom distinge două mari categorii de metode. care se deose­
besc în ceea ce priveşte eficacitatea lor: 

l. Metoda clasică 
a) prin procedeul finisării machetei din ceară cu dinţii artificiali şi 

transformarea ei într-o singură etapă în proteza acrilică; 
b) prin acelaşi procedeu de finisare a machetei din ceară însă fără 

dinti, obtinîndu-se piesa acrilică în 2 etape: cea a bazei definitive fără 
dinţi, apoi tot prin ambalare a bazei acrilice cu dinti. 

II. Metoda modernă 
Foloseşte procedeul transformării prin automodelare funcţională a 

amprentei finale fonetice în machetă, apoi a realizării protezei acrilice 
sau cu bază definitivă metalică. automodelată marginal cu răşină acrilică, 
în 2 etape. 

Conform experienţei noastre (2, 3. 4). dorim să menţionăm că cu toate 
străduinţele efectuării unei modelări cit mai corecte a machetelor, ele nu 
vor putea satisface pe deplin, cu maximum de fidelitate, armonia de con­
tact a suprafeţelor externe lustruite cu musculatura stabilizatoare linguo­
oro-facială, a cărui tonus este variat de la pacient la pacient. 
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Cele mai bune rezultatt> noi le-am obţinut nu printr-o finisare a ma­
chetelor din ceară, ci prin realizarea bazelor definitive (în special cele 
mandibulare), prin intermediul aplicării metodei moderne de amprentare 
fonetică cu material buco-plastic, în care automodelarea suprafeţelor lus­
truite s-a făcut direct în cavitatea bucală, transformînd amprentele în 
machete, avînd imprimate pe feţele lor externe paturile musculare atît 
de importante pentru retenţia pieselor protetice. ceea ce la metoda cla­
sică practic, în laborator, nu se poate realiza. 

In ultima instanţă, dorim să mentionăm faptul că prin respectarea 
celor trei principii fundamentale enunţate la începutul lucrării şi core­
late cu specificul fiecărui pacient în parte, se va putea îmbunătăţi sub­
stanţial calitatea protezelor mobile. sub raport funcţional, contribuind în 
felul acesta şi mai mult la arordarea unei terapii protetice biofuncţio­
nale cu o maximă eficienţă. 

Sosit la redacţie: 26 OC'tomhrie 1976. 
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CEHCETARI PRI\'IXD FREC\'EXŢ,\ Al'\TICORPILOa HBs 
LA DIFERITE C.\TEGORII DE POPUL,\ŢIE 

dr. Monica Sabău, B. Sebe, dr. E. Kiss, 1. Şuteu, R. Slivinschi, dr. 1. Schieh, 
I. Beke, Şt. Demeter, Z. Andras 

Incidenta anticorpilor specifici apăruţi faţă de antigenul B al hepa­
titei. variază în limite largi la diferite categorii de populaţie. 

Primele investigaţU epidemiologice de acest gen au fost îngreunate 
de faptul că testele utilizate pentru detectarea anticorpilor nu au fost 
suficient de sensibile. Odată cu introducerea tehnicilor cu sensibilitate 
crescută (tehnicile radioimune şi hemaglutinarea pasivă). acest impedi-
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ment a fost înlăturat, actualmente putîndu-se decela cantităţi mici atît 
de antigen cît şi de anticorpi. 

In scopul de a determina relaţia dintre expunerea la antigenul B al 
hepatitei (AgHBs) şi dezvoltarea de anticorpi HBs sau apariţ.ia stării de 
purtător, am efectuat un screening pentru depistarea AgHBs şi a anti­
corpilor specifici la diferite categorii de populaţie. 

Material şi metodă 

Au fost investigate prin metoda contraelectroforezei şi parţial prin 
metode radioimune, precum şi prin tehnica de hemaglutinare pasivă (15) 
un număr de 3039 seruri provenite de la persoane sănătoase fără ante­
cedente de hepatită, transfuzională sau chirurgicală; personal medico­
sanitar supus factorilor de risc pentru hepatită; donatori onorifici triaţi 
anterior pentru AgHBs; contacţi de casă cu persoane bolnave de hepatită 
B; purtători cronici de AgHBs; pacienţi cu hepatită acută şi hepatită 
cronică evolutivă. 

Rezultate şi discuţii 

Incidenta AgHBs şi a anticm'J)ilor corespunzători, în funcţie de gru­
pele investigate este redată în tabelul nr. 1. 

Tabelul nr 1 

Incidenţa AgHBs şi a anticorpilor HBs pe grupe de populaţie 

1--~gHBs __ -~ti corpi HBs 

Grupa investigată Nr. 

1 
examinări nr. % nr. % 

Sănătoşi 1667 o o 77 4,6 

Personal sanitar 515 15 2,9 73 14,1 

Dona toti 376 16 4,2 30 7,9 

Contacti de casă 35 5 H,2 4 11,4 

Purtători cronici de AgHBs 136 136 100,0 3 2,2 

Hepatită acută 255 63 24,7 24 9,4 

Hepatită CTOnică evolutivă 55 8 14,5 5 9,1 

In vederea stabilirii zonelor de muncă şi a categoriilor de funcţii cu 
risc maxim de dobîndire a hepatitei B de către personalul sanitar, această 
grupă am împărţit-o în 3 categorii: cei supuşi riscului maxim, care vin 
în contact direct şi permanent cu bolnavi de hepatită, cu secreţiile aces­
tora, cu sînge sau derivate de sînge; personal medical supus unui risc 
mediu, în sensul că numai ocazional vin în contact cu aceşti factori în 
special cu singe şi produsele acestuia şi grupa supusă riscului minim în 
care a fost inclus personalul medical administrativ. 

Rezulf:ltele examinărilor sînt redate in tabelul nr. 2. 
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Tabelul nr. 2 

Incilenţa AgHBs şi a anticorpilor HBs la personalul sanitar 

AgHBs Anticorpi HBs 

Grupa investigatA Nr. 
examinări nr. % nr. % 

Risc maxim 248 4 1,6 49 19,7 
personal de laborator 87 o o 28 32,1 
surori 138 4 2,8 19 13,7 
medici 23 o o 2 8,6 

Risc mediu 177 9 5,1 20 11,2 
asistente medicale 23 1 4,3 6 26,1 
surori 76 4 5,2 8 10,5 
medici 78 4 5,1 6 7,6 

~-----

Risc minim 
personal administrativ 90 2 2,2 4 4,4 

Frecvenţa relativ mare a anticorpilor la grupul global al persoanelor 
sănătoase (7 °to) sugerează că hepatita B ar avea o tentă de endemicitate 
in ţara noastră. 

Această incidenţă a fost mai mare la persoanele supuse factorilor de 
risc (personal sanitar şi contacţi de casă), personalul sanitar care a venit 
in contact cu singele bolnavilor sau care manipulează sînge şi produse 
de singe înregistrînd un procent de anticorpi de 19,7. Testele de semni­
ficaţie au indicat o diferenţă statistic semnificativă între valorile înregis­
trate la grupul cu risc maxim şi grupele cu risc mediu şi minim (p < 0,01). 

Nivelul anticorpilor înregistrat la personalul administrativ a fost 
similar cu cel al persoanelor sănătoase, iar valorile găsite la personalul 
medical inclus în grupa cu risc mediu se apropie foarte mult de cele 
găsite la contacţii de casă, neexistînd diferenţe semnificative între 
aceste grupe. 

Personalul medical cu evidenţe serologice de anticorpi HBs a sem­
nalat în 13,6% antecedente de hepatită. comparativ cu personalul care 
nu a avut anticorpi şi care numai în 8,4% au indicat un istoric de hepa­
tită evidentă clinic. Antecedentele transfuzionale cu o incidenţă de 1,4% 
nu au influenţat frecvenţa anticorpilor (tabelul nr. 3) 

Tabelul nr. 3 

Incidenţa anticorpilor HBs in funcţie de antecedente 

Persoane cu anticorpi 1 Persoane cu anticorpi 
Nr. % HBs negativi (nr. 442) HBs pozitivi (nr. 73) 

total 
nr. % 1 nr. % 

Hepatită acută 47 9,1 37 8,4 10 13,6 

Transfuzii 2 0,4 1 0.2 1,4 

Tl>tal 49 9,5 38 8,5 11 15,1 

R"V!Sia MedicalA - 4 
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Din totalul de 73 de cadre sanitare deţinătoare de anticorpi HBs, 62 
nu au furnizat un istoric de boală evidentă sau antecedente transfuzio­
nale, ceea ce indică un nivel substanţial (R4,9°'o) de infectii inaparente de 
hepatită. 

O altă concluzie care se desprinde din numărul ridicat al deţinăto­
rilor de anticorpi, mai ales în rîndul contacţilor cu produse contaminate 
cu AgHB este posibilitatea de apariţie a cazurilor de hepatită inap:1rentă 
clinic cu transmitere neparenterală. In aCE>St sens noi (12) am reuşit să 
demonstrăm prezenţa AgHBs în saliva persoanelor cu antigenemie HB 
în 7,5 %. Aceste rezultate vin în sprijinul ipotezei de transmitere aero­
genă a virusului B. 

Din cei 550 subiecţi care au avut contact cu persoane sau materiale 
contaminate cu AgHBs, 19 (3,4 °'u) au fost purtători de antigen, raportul 
determinantilor d : y fiind 46 : 54. 

In general. valorile înregistrate de noi, privind incidenţa anticorpilor 
HBs sînt inferioare celor găsite de alti autori (3. 4 6. 7, 8, 13). apropiin­
du-se însă de cele indicate de Leers (9). In CO'Ildiţiile ţării noastre. datele 
privind frecvenţa de anticorpi HBs la diverse loturi investigate a variat 
intre 1,6 °'o-5,6 °'o (1, 2, 5, 11. 14. 16. 17). 

Cercetările noastre au reuşit să dovedească corelaţia existentă intre 
expunerea la AgHBs şi apariţia de anticorpi specifici. riscul cel mai mar" 
de contaminare avindu-1 personalul sanitar şi contactii de casă. 

Sosit la redacţie: 5 mai 1976 

Bibliografie 

1. Babeş T. V., Lenkei R., Militaru 1\1., Buzarnescu G.: Cercetări asu­
pra anticorpilor anti-HBs, Consf. anuală rle imunologie, Bucureşti, mai. 
1975; 2. Balş M., Bocîrnea C., Hagiescu L.: Rev. roum. lnframicrobiol. 
(1970), 7, 4: 267; 3. Barker L. F .. Peterson M. R.. Shulman N. R., Murray 
R.: J. Amer. Med. Assoc. (1973). 233, 9, 1005; 4. Frosner G .. Peterson D. 
A., Holmes A. W., Deinhardt F. W.: Infect. lmmun., (1C)75). 11. 4. 732; 
5. Gavrilă 1., Paşcaru C.. Onesciuc 1., Feticu M., Crişan M.: J. Infect. 
Dis. (1972), 126. 200: 6. Gomez de la Concha E., Ortiz E .. Hernandez-Guio 
G., Hernando L.: LancPt. (1975). II. 304: 7. Heathcote J., Gateau P., 
Sherlock S.: Lancet (1974). II. 370: 8. Lander J. J., Alter H . .T., Purcell 
R. H.: J. Immunol. (1971), 106, 1166; 9. Leers W. D., Kouroupis G. M.: 
Can. Med. Assoc. J. (1975), 113. 844; 10. Lewis T. L., Alter H. J .. Chalmers 
T. C., Holland P. V., Purcel! R. H., Alling D. W .. Young D .. Frenkel L 
D., Lee S. T., Lamson M. E.: New Engl. J. Med .. (1973), 289, 13. 647: 
11. Rozen P., Babeş V. T., Buliga 1., BuzărnesctL G.: Bacteriologia (1976). 
21, 1. 23: 12. Sabău M., Sebe B., Şuteu 1 .. Kiss E.: Rev. med. chir. 
(sub tipar); 13. Szmuness M., Prince A. M., Brotman B., Hirsch R. L.: 
J. Infect. Dis. (1973). 127, 1. 17; 14. Vâţă A., Zavate 0 .. Scttrlu C., 1ri­
nescu A.: Arch. Union Med. Balkanique (1973). 11, 4. 588; 15. Vyas G. 
H., Shulman N. R.: Science, (1970), 170. 332; 16. Zavate 0., Irinescu A.. 
Scurtu C., Bârzu A .. Ivan A.: Rev. roum. virol. (1973). 10, 329; 17. Zavat·· 
0., Ivan A., Irinescu A., Barzu A. şi colab.: Rev. roum. virol. (1974) 
0., Ivan A., Irinescu A., Bârzu A. şi colab.: Rev. roum. virol. (1974) 
extras. 

146 



Marosvăsârhelyi 2 . .sz. Belgy6gyăszati Klinika (vezeto: dr. Horvath Endre 
egyetemi tanar, docens-doktor) 

KLINIKAI 1\IEGFIGYELEsEK PSEUDO.X.\NTHOI\It\ ELASTICUl\IBA~ 

Ferencz L., Brassai Z., Henter K. 

A pseudoxanthoma elasticum (GI'i:inblad-Strandberg-Touraine syn­
droma) ritka, i:irokletes megbetegedes. Elofordulăsa 1:160000- -1:1000000-
ra tehetO. A korkepet a ki:itoszi:ivet elastikus es kollagen rostjainak diffus 
elfajulasa jellemzi. Klinikailag jellegzetes szem-. hOr- es ca1·diovascularis 
tiinetekben nyilvanul meg (2, 3, 4. 5, 10, 12). 

A szemfenek vizsgă.lata a megbetegedesre jellemz6 :;triae angioidese­
ket mutatja, amelyekb6J a retina proliferativ elvă.ltozâsai alakulnak ki 
(5, 12, 13). 

A bori:in killi:inboz6 nagysâgu es alaku fajdalmatlan, sargas kepletek 
figyelhet.Ok meg, els6sorban a nyakon, a hajlatokban vagy a hason. a bor 
rugalmatlan es laza (9). 

A cardiovascularis rendszer erintettsege sokretu (szivelvă.ltozâsok, 
magas vernyomas, veroerszuki.ilet. ismetl6d6, sulyos nyalkahartya verze­
sek) es az esetek 50-60° o-ban figyelheto meg (4. 8, 14). 

Ritka elofordulâsa es csaladi halmoz6dâsa (1. es 2. eset) miatt tar­
tottuk erdemesnek a klinikankon kivizsgalt 3 eseti.ink ismerteteset. 

1. T. I. 38 eves ferfibeteget a szemeszeti klinikara utaljâk fokozatos 
lâtasromlâs miatt. A szemfeneki vizsgalat alkalmaval striae angioidese­
ket eszlelnek. A honaljarokban lathat6 sargâs csikok k6rszăvettanilag a 
k6rkepre jellemzo elvâltozasokat mutatjak. A klinikai vizsgălat alkalmâ­
val a jobb als6 vegtagon ischaemiăs ti.inetcsoportot es?Jeli.ink (az arteria­
lis pulsatio hiănyat a terdhajlatt61 distalisan, a vegtag felemelesekor 
ischaemi<it, megnyult recoloratios es venas telodesi idot. csăk.."::ent oscillo­
metriâs indexet). Nativ 1tg. felvetel!'n az arteriăk lefutâs.ănak megfele-
16en finom meszcsikozottsâg figyelheto meg. Sorozat-arte1iographiâs vizs­
gălattal a iobb atteria femoralis supel'ficialis felsO 1 3-ban teljes elzaro­
das mutathat6 ki. 

2. T. F. 39 eves beteg. az el6z6 betegiink testvere. Elso alkalommal 
1962-ben voit klinikânkon a jobb als6 vegtagon kialakul6 fâjdalom, illetve 
az oregujj gangrenaja miatt. A szemE>szeti vizsgă.lat felfedi a striae angioi­
deseket, ami a helyes kc>rismehez vezetett. 1975-ben kerill U.jrafelvetelre 
jârâskor jelentkez6 alsc'JVegtagi fajdalmak E>s fokozatos latăsromlas miatt. 
A bOron swvett:milag igazolt jellegzetes elvaltozâsok eszlelhetok. A kli­
nikai vizsgălat az als6 es fels6 vegtagok arteriâs keringesi zavarat (po­
zitiv Allen proba, megnyult recolorati6s es venâs telădesi ido. ischaemia 
a vegtag felemelesekor, csokkent <>scillomctriâs index) mutatja ki. A 
jobboldali arteria radialis, a jobb aiteria femoralist61 es a bal arteria 
popliteat61 distalisan a pulsus nem tapinthat6. Az arteriographiâs vizsga­
lat a jobb arteria femoralis sup. teljes elzâr6dâsăt igazolja. A distâlis er­
pâlya a j61 fejlett rollateralis E-rhâl6zaton keresztill telădik. 

3. B. B. 55 eves nobeteget latăszavarok, idegesseg, cs6kkent munka­
kepesseg, emesztesi panaszok es magas vernyomâsa (200 '90 Hgmm) miatt 
utaljak klinikankra. Objektiv vi~alattal mersekelt szivnagyobbodâst, a 
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csucson pansystoles, az aorta hallgat6dzăsi helye folott ejecti6s systoles. 
zorejt, az arteria radialisok pulsati6jănak hiănyăt es az als6 vegtagokon 
az arteriălis pulsatio csokkeneset eszleljiik. A functionălis pr6băk az also 
es felsO vegtagok ischaemiăjăt igazoljăk. Nativ rtg. felvetelen az als6 veg­
tagokon az erpălyănak megfelelăen meszlerak6dăs lăthat6. A jobb felsă 
vegtag arteriographiăs vizsgălata az arteria radialis teljes elzăr6dăsăt mu­
tatja. Szemfeneki vizsgălattal striae angioidesek lăthat6k. A b6ron (a nya­
kon es h6naljărokban) k6rszovettanilag igazolt, jellegzetes elvăltozăsok 
eszlelhetăk. 

A k6rkepre jellemz6 b6r- es szemtiineteket măr a mUlt szăzad vegen 
leirtăk (RigaL 1881; Balzer 1884; Doyne 1889; Stephenson 1892), de Gron­
bl.ad es Strandberg (1929) nevehez fUzodik ezek klinikai syndromăba val6 
egyesitese. Touraine (1941) ismerte fel a k6rkep diffus jelleget es a car­
diovasculătis rendszer erintettseget. A pseudoxanthoma elasticum gyak­
ran tarsul măs orokletes megbetegedesekkel (Ehlers-Danlos syndroma. 
Paget-k6r, Marfan-syndroma) (1, 5, 7, 11). 

A helyes k6risme a jellegzetes szem (striae angioides). băr es cardio­
vascularis tiineteken alapszik, amelyet a k6rszovettani vizsgălat (a b6r­
b6l es az arteria temporalisb6l vett mintakb61) megerăsit. 

A syndroma teljes alakja (szem-, bor- es cardiovascularis tiinetek) a 
leggyakoribb (60-90%), ritkăbb az oculo-vascularis (kb. lOu/o), mig a cu­
taneo-vascularis vagy izolălt formăk igen ritkăk (1, 5, 13). 

A cardiovasculăris laesiok kiterjedtek, az erpălya distalis reszen su­
lyosabbak. Functionalis tiinetek (Raynaud syndroma, lăbikra gorcs, clau­
dicatio intermittens) korăn jelentkeznek. Trophicus zavarok a gazdag col­
lateralis keringes miatt ritkăk. A gondos vizsgălat a betegseg kezdeti 
szakăban măr felfedi a cardiovasculăris rendszer kărosodăsăt (5, 8, 9, 10). 

Eseteink a syndroma teljes formijăba tartoztak, de csupăn az egyik 
betegnel ăllt a tiinetek el6tereben a keringesi rendszer kărosdăsa, a mă­
sik kettonel a szemeszeti vizsgălat irănyitotta figyelmiinket a k6rkepre. 
Harmadik betegUnknek magas vernyomăsa, a szivelvăltozăsok es gastro­
intestinalis panaszok a betegseg kiterjedtebb es sulyosabb alakjăra utal­
nak. 

Kozlemenyiinkkel elsăsorban a gyakorl6 orvosok figyelmet szeret­
nenk erre a kevesbe ismert k6rkepre iranyitani. 

A szerkesztosegbe erkezett: 1976. majus 3-an. 
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EFECTUL UNOR FACTORI FIZICI ,\SUPRA PROCESULUI 
DE UI\'IZJUNE CELULARA ANALIZAT PRIN 1\IETODA 1:\IPRAŞTIERII 

R,\DL\ŢIEI LASER 

dr. M. Olariu, dr. M. Peter 

Cercetări relativ recente (1-6) au arătat că metoda împrăştierii lu­
minii (7) poate fi aplicată cu succes la studiul unor microorganisme vii 
aflate în suspensie într-o soluţie apoasă. Utilizînd această metodă de cer­
cetare, în lucrarea de faţă am analizat efectul pe care îl au anumiţi fac­
tori fizici asupra procesului de diviziune celulară. Factorii fizici pe care 
i-am urmărit au fost: radiaţiile a, cîmpul magnetic, cîmpul electrostatic 
şi radiaţia laser de 6.328 A. Aceşti factori intervin în anumite locuri de 
muncă, fiind prezenţi într-o măsură mai mică şi în mediul ambiant. 

Material şi metodă 

Activitatea celulară şi modificarea ei sub acţiunea unor factori ex­
terni este analizată prin intermediul procesului de evoluţie în timp a nu­
mărului de microorganisme dintr-un mediu de cultură. Acest proces poate 
fi analizat pe baza unor curbe I = f (t) care exprimă variaţia în timp a 
intensităţii împrăştiate la anwnite unghiuri de observaţie, cunoscut fiind 
modul în care intensitatea împrăştiată (la unghiuri de observaţie potri­
vit alese) depinde de concentraţia microorganismelor în proba studiată 
(1 0). Deoarece panta acestor curbe exprimă viteza de înmulţire a celule­
lor. rezultă că putem urmări pe cale grafică efectul diferiţilor factori 
externi prin compararea curbelor cu diagrama obţinută pentru o probă 
martor. 

Fig. nr. 1: Evoluţia in timp a numărului 
de germeni. M = probă martor; Am, = 
probă cu activitate specifică de 0,10 ~tCi 'g; 
Amz = probă cu activitate specifică 0,35 
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Pentru observaţii am fixat unghiul de împrăştiere la 60°, deoarece 
la această valoare unţ!hiulară intensitatea împrăştiată creşte cel mai ra­
pid odată cu creşterea numărului de microorganisme din probă, funcţia 
fiind o exponenţială. Instalaţia de împrăştiere utilizată a fost construită 
după modelul Wippler-Scheibling (8, 9), adaptată fiind pentru utilizarea 
laserului ca sursă de lumină. Am utilizat un laser He-Ne. model LG-
150.1, de fabricaţie I.F.A. Bucureşti. Măsurătorile au fost efectuate în lu­
mină vertical polarizată la 6.328 A. Semnalul electric a fost mă~urat fie 
cu un galvanometru Multiflex. fie cu un milivoltmetru electronic. 

Experienţele au fost efectuate pe o levură aparţinînd speciei Sacx:­
haromyces cerevisiae. Tulpina studiată a fost cultivată în mediu Sabou­
rand lichid, măsurătorile fiind efectuate direct în mediul de cultură. 

Pentru studiul efectului produs de radiaţii a, iradierea celulelor a 
fost realizată prin înglobarea în mediul de cultură al unei substanţe a -
active (complexonat de Am241

). Activităţile specifice în probele analizate 
au fost cuprinse între 0,10 şi 0,35 .uCi g. 

Efectul cîmpului electric şi magnetic a fost urmărit ţinînd probele 
pentru întreaga perioadă de observaţie într-un cîmp electmstatic Ct"eat 
cu ajutorul unei surse TESLA BS 222A şi respectiv într-un cîmp magne­
tic generat de un electromagnet obişnuit constmit de noi. Intensitatea 
cîmpului electric a fost de aproape 10 KV cm. iar cîmpul magnetic de 
aproximativ 3.000 Gs. 

Efectul radiaţiei laser a fost căutat prin iradierea microorganismelor 
aflate în mediul de cultură. pentru tot intervalul de timp în care a fost 
urmărit procesul de înmulţire a celulelor. cu un fascicul laser de 6.328 A 
cu puterea de 1 mW. 

Rezultate şi discuţii 

In fig. nr. 1 sînt redate rezultatele unot· măsut·ători efectuate în eon­
diţii identiee, pentru trei probe diferite: proba Am• cu activitatea speci­
fieă de 0,10 .uCi ·g. proba Am• cu activitatea specifică de 0,35 1t.Ci g şi 
proba martor M fără substanţă a-activă. Analiza curbelor arată că pre­
zenţa radiaţiilor a micşorează viteza de înmulţire a microorganismelor, 
cu atît mai mult cu cît intensitatea lor este mai mare. După aproximativ 
15 ore (faza de latenţă) se observă că în cazul probei Am• panta curbei 
şi deci viteza de înmulţire a germenilor este mult redusă faţă de proba 
martor, deşi activitatea specifică a probei este relativ mică. Tn cazul pro­
bei Am! remarcăm o inhibare mult mai puternică a proc!'sului de divi­
ziune celulară. In plus se constată apariţia unei perioade de blocare a 
activităţii de diviziune celulaz·ă. Blocarea activităţii celulare este ins.'\ 
.. temporară". după circa 25 ne ore activitatea fiind reluată. înmulţirea 
celulară făcîndu-se în continuare mult mai lent. Acea!'.ta se poate explica 
numai dacă admitem că nu toate celulele îşi reiau activitatea. Numărul 
de celule care îşi reiau activitate:! la un moment dat depinde de radio­
activitatea probei şi poate fi apreciat cantitativ pe baza diferenţelor de 
intensitate măsurate faţă de proba martor în momentul respectiv. Nu­
mărul final de germeni la care se ajunge depinde evident de calităţile 
nutritive ale mediului, dar depinde invers proporţional şi de doza cu care 
au fost iradiate celulele. 
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Fig. nr. 2: Evolutia în timp a numărului 
de germeni. M = probă martor; B = pro­
bă supusă acţiunii cimpului magnetic: 

E = probă supusă acţiunii cimpului 
electrostatic. 
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Rezultatele prezentate în fig. nr. 2 reprezintă evoluţia în timp a nu­
mărului de germeni pentru cazul unei experienţe în care probele anali-
7..ate au fost supuse acţiunii cîmpului electrostatic (curba E) şi respectiv 
cimpului magnetic (curba B). Efectul acestor factori asupra vitezei de 
proliferare a germenilor rezultă din compararea grafică a curbelor res­
pective faţă de curba M obţinută pentru o probă martor preparată în con­
diţii identice. Deşi comportarea celor trei probe este asemănătoare, din 
grafic rezultă că panta obţinută pentru curba B şi în special cea cores­
punzătoare curbei E est€' u5or crescută faţă de proba martor. Dife:-enţele 
obţinute sînt mici. dar avînd în vedere faptul că efectul a fost pus în 
evidenţă cu n'gularitate şi în alte experienţe. putem afirma că factorii 
analizaţi au un efect de stimulare uşoară a procesului de diviziune ce­
lulară. efectul fiind ceva mai pronunţat pentru cazul cîmpului electric 

Experienţe similare am efectuat pentru cazul în care germenii stu­
diaţi au fost supusi acţiunii radiaţiei laser ln urma experienţelor efec­
tuate am constatat că pE'ntru probele iradiate nu se obt;ne o diferenţiere 
grafică faţă de proba martor. adică viteza de proliferare a germenilor nu 
este modificată sub acţiunPa rarliaţiei laser. Abaterile măsurate faţă de 
proba martor au fost întotdPauna extrem de mici, nesemnificative şi de 
acelaşi ordin de mărime cu precizia măsurătorilor. Rezultă că. pentru 
specia utilizată, procesul de diviziune celulară nu este afectat de prezenţa 
unui fascicul laser de tipul ce-lui cu care am lucrat 

Concluzii 

1. Efectele unor factori fizici. externi. asupra procesului de prolife­
rarE:' a unor microorganisme pot fi puse în evidenţă comod, rapid şi eu 
n precizie suficient de m~re prin metoda împrăştierii radiaţiei lase-r. 

2. Radiaţiile a, chiar la doze foarte mici. au un efect puternic de in­
hibare a procesului de diviziune celulară. remarcîndu-se o durată de 
.. blocare temporară" a activităţii celulare legată de doza administrată ce­
lulei. Viteza de proliferare după reluarea activităţii variază invers pro­
porţional cu doza primită de celulă. 

3. Cîmpul magnetic şi in special cîmpul electrostatic. la intensităţile 
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cu care s-a lucrat, au un efect de stimulare a procesului de diviziune 
celulară. 

4. Radiaţia laser de 6.328 A cu puterea de 1 mW nu afectează pro­
cesul de diviziune celulară. 

Sosit la redacţie: 14 iunie 1976. 
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N. Voloc, dr. E. Olosz 

II 

Completarea tabelului 2, prezentat în prima comunicare (Rev. med. 
1976, XXII, 1, 48), se poate face pe baza datelor clinice concrete, obţinute 
în cadrul unor experimente organizate special, sau folosind foile de ob­
servaţie. Se completează întîi tabelul nr. 1, care at·e o structură analoagă 
cu cea a tabelului nr. 2, dar în locul probabilităţilor P•i se află frecven­
tele absolute vii ale evenimentelor (V5 = v; , V8 = Vf}, adică numărul 

de indivizi ce sînt în situaţia respectivă. Apoi se completează tabe­
lul nr. 2, punînd în aceleaşi locuri, de această dată, frecventele 
relative fii ,care, în condiţiile valabilităţii legii numerelor mari, aproxi­
mează destul de bine probabilităţile Pil. 

Experimentul necesar pentru completarea tabelului nr. 2 trebuie să 
se facă pe loturi reprezentative, concluziile stabilite fiind riguros valabile 
numai pentru acei indivizi care îndeplinesc aceleaşi condiţii ca şi cei cu 
care s-a constituit mulţimea totală T. ln cadrul unui astfel de experi­
ment, diagnosticul bolilor trebuie să se precizeze peo alte căi decît folo­
sirea simptomelor studiate. 

Considerînd pentru manifestarea fiecărui simptom Si şi a fiecărei 
boli bi nu numai apariţia şi neapariţia sa, ci şi diferite grade de intensi­
tate, diferite zone in spaţiu şi etape în timp ale manifestării lor, se poate 

152 



asocia pentru fiecare din acestea cite o variabilă aleatoare de tipul celor 
considerate mai înainte şi se pot construi raţionamente analoage celui 
anterior, care să fie folosite pentru stabilirea diagnosticului diferenţia! 
într-un mod mai analitic. In cazul variabilelor aleatoare continue este 
posibil să se considere un număr relativ mic de intervale de variaţie a 
acestora, aşa cum se procedează de multe ori în practica medicală, şi 
apoi să se procedeze ca mai sus, folosind variabile aleatoare discrete, de 
felul celor arătate. Un exemplu sugestiv în acest sens il ofera tempera­
tura, pentru caracterizarea variaţiei căreia, deşi ea este o variabilă con­
tinuă, în pradica medicală se folosesc intervalele de variaţie numite: 
hipotermie, normală, subfebrilitate, febră, hiperpirexie. 

Acest mod de abordare este aplicabil şi în cazurile considerării unor 
fenomene pentru caracterizarea cărora nu se folosesc operaţii obişnuite 
de măsurare, cum ar fi: dureri de cap, dureri abdominale, vărsături, 
erupţii cutanate etc. 

Simptomele sau combinaţiile de simptome foarte sensibile faţă de 
anumite boli sau combinaţii de boli, pot fi folosite pentru depistări ra­
pide, în masă, ale acestora. Simptomele sau combinaţiile de simptome, 
foarte specifice faţă de anumite boli sau combinaţii de boli, pot fi folo­
site pentru stabilirea diagnosticului diferenţia! de specialitate, la fiecare 
individ consultat în parte. 

Există posibilitatea ca, pornind de la acest model, să se studieze şi 
alte aspecte ale problemelor de diagnostic. 

Pentru ilustrarea celor arătate mai înainte să considerăm un exemplu 
concret. Pentru constituirea mulţimii totale T au fost luaţi la întîmplare 
100 de indivizi bolnavi vîrstnici decedaţi şi la care constatarea prezenţei 
sau absenţei HVS (bi) şi HVD (b2) a fost făcută prin metode morfopato­
logice. In rolul lui Si, s2 şi S3 au fost luate în considerare respectiv urmă­
toarele semne electrocardiografice: prezenţa a cel puţin unuia dintre 
criteriile de amplitudine, folosite în mod uzual pentru HVS (si); pre­
zenţa a cel puţin unuia dintre criteriile de amplitudine, folosite în mod 
uzual pentru HVD (S2); bloc minor de ramură dreaptă (sJ). 

In rolul tabelului nr 2 s-a obţinut tabelul 2-a (în care frecvenţele 
absolute "il coincid numeric cu frecvenţele relative f;i exprimate în 
procente): 

Tabelul nr. 2 a 

~· _1 
o o 

o o 

---------

o o o 6 24 3 16 49 
1 o o 3 10 o 9 22 
o 1 o o 5 4 3 12 
() o l o 1 1 o 2 
1 1 o o o o 3 3 
l o 1 o o l 3 4 
o 1 1 o o 6 1 7 
1 1 1 o o o 1 1 

9 40 15 36 100 
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. . .Aplicîn? regulil~ de c~c~~ arătate se obţin, de exemplu, pentru spe­
Cific!tatt>a ŞJ respectiv sensibilitatea lui S:J faţă de ~. următoarele valori: 

1+0+1+3+6+1+0+1 13 
Ps3 (13:!) = 2+4+7+1 =u= 0,928 =92,8 Ofo. 

p (S) = I+o+I+3+6+1+0+1 -_@=O 255 = 25 5 o 
1:12 3 15+36 - 51 ' ' 10· 

Aceasta arată că faţă de HVD semnul ce constă in bloc minor de ramură 
dreaptă este puţin sensibil, dar destul de specific. 

De asemenea se obţin: 

26 Ill 17 
Ps1 (131) = 30 = 0,866; Ps

1 
(8:!)= 23 = 0,783; Ps

1 
(~)--' 30 =0,566. 

Ps/SI) = ~ = 0,342; Ps2 (S2) = .;:/ = 0,353; P~:~2 (S 1 )=H-= 0,333 etc. 

Calculind specificitatea in cazul diferitelor combinaţii de simptome 
şi boli se obţin, print.re altele, următoarele: 

p /S1nS1/ v jS 1 r~3f v /StnS
3
t(B:!) = 1 , ceea ce arată că dacă 

apar cel puţin două simptome dintre cele trei considerate iniţialul, atunci 
este practic sigur că a apărut HVD. 

Ps nS !Bt"li:!l = 1, ceea ce arată că dacă cele două simptome 
• 1 2 

care apar sint s• şi s•, atunci este practic sigur că a apărut o hipertrofie 
bi ventriculară. 

P$1 n~r,S3 /B1nl~/ = 0,857, ceea ce arată că dacă apare combina­

ţia de simptome in cadrul căreia simptomul s1 este absent şi simptomele 
52 şi S3 sint prezente, există o probabilitate de 85.7°'o ca să fi apărut HVD 
izolată. 

Jn mod asemănător se pot calcula şi interpreta şi alte specificităţi 
şi sensibilităţi, găsindu-se pe această cale valoarea reală a semnelor 
electrocardiografice din punct de vedere al diagnosticului in HV. 

Concluziile obţinute pe baza exemplului arătat sint valabile riguros 
numai pentru indivizii care indeplinesc aceleaşi condiţii ca şi cei pe care 
s-a făcut studiul. In stadiul terminal al afecţiunilor cardiace. unele cri­
terii ECG de hipertrofie dispar in urma prăbuşirii metabolismului mio­
cardic şi aceasta explică numărul relativ mare de indivizi plasaţi pe 
prima linie a tabelului şi - odată cu aceasta - şi sensibilitatea redusă 
ce apare prin calcul pentru unele combinaţii de simptome. 

Acest studiu experimental a fost o etapă iniţială de aplicare a mo­
delului arătat, in prezent desfăşurindu-se un studiu analog pe indivi7.i 
cateteri7.aţi, aflaţi intr-o situaţie mai apropiată de cele întîlnite in mod 
obişnuit in practica medicală. 

Sosit la redacţie: 15 martie 1976. 
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EFECTUL DOZELOR TOXICE DE 11\IIPRA:\IINA 
ASUPRA POTEl\'ŢIALULUI 

DE I\CŢIUl\'E l\102\'0FI\ZIC \"El\'TRICULAR LI\ IEPPRI 

Margit F6rika. Gy. F6rika 

Printre efectele secundare toxice ale antidepresivelor triciclice, com­
plicaţiile cardiovasculare stau pe primul plan. Au fost descrise tulburări 
de ritm şi de conducere, tulburări de repolarizare de tip ischemie, semne 
clinice şi electrocardiografice ale infarctului miocradic, chiar şi insufi­
cienţă cardiacă. 

In legătură cu patogenia modificărilor bioelectrice. rezultatele cerce­
tărilor clinice şi experimentale sînt în parte contradictorii. Am încercat 
să elucidăm unele aspecte ale acestor probleme, studiind modificările po­
tenţialului de acţiune monofazic sub efectul dozelor mari de imipramină. 

Material şi metodă 

Experienţele au fost efectuate pe 10 iepuri, de ambele sexe. cu greu­
tate corporală între 1500-3000 g, anesteziaţi cu uretan (2,4 g·kgc i.m.). 

Potenţialul de acţiune monofazic (PAM) a fost înregistrat într-o de­
rivaţie bipolară. un electrod-cîrlig din metal inoxidabil fiind înfipt în 
musculatura vîrfului cordului, iar celălalt ele<.:1rod a fost fixat la extre­
mitatea anterioară dreaptă. lnregistrările s-au făcut cu clectrocardiogra­
ful Cardior. 

Concentraţia potasiului şi a sodiului plasmatic a fost determinată cu 
fotometrul cu flacără Zei.ss model III. 
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După canularea vaselor femurale şi instituirea respiraţiei artificiale, 
a fost deschisă cutia toracică prin toracotomie mediană. Aşteptînd 5-10 
minute, timp necesar pentru stabilizarea hemodinamicii, s-a înregistrat 
PAM de fond şi s-a recoltat sînge pentru determinările electrolitice. După 
administrarea a 100 mg kgc imipramină (TofranilR) i. p., s-a înregistrat 
PAM la intervale de 5 minute, pînă la 60 de minute, respectiv pînă la 
sucombarea animalelor. La sfîrşitul experienţei s-a recoltat sînge pentru 
dozările electrolitice. 

~ 
1 

1 

bJJ\i\hN 
Fig.I: ~ 

Efectul unei doze toxice de imipramină 
asupra PAM ventricular la iepuri. _ 

o' 

1 

50 

S-a calculat durata şi amplitudinea fazelor PAM. Prelucrarea sta­
tistică a datelor s-a făcut cu testul "t" al lui Student. 

Rezultate 

I. Modificări electrice (vezi fig. 1): 

1. Frecvenţa cardiacă scade semnificativ sub efectul imipraminei, în­
cepînd cu minutul 30 al experienţei. F.xtrasistolele supraventriculare apar 
la 3 animale, de asemenea bloc a-\· la 3. 

2. Durata depolarizării ventriculare se comportă bifazic: începînd cu 
minutul 5 se scurtează semnificativ (11,8±4,6 msec.), revine apoi la va­
loarea de fond (15,1±5,5 msec.), iar din minutul 40 creşte semnificativ 
(25,3 ± 8,2 msec.). 

3. Amplitudinea undei de depolarizare: scade în minutul 10 (9,2±4,3 
mm), apoi creşte semnificativ pînă în minutul 40 (12,6±6,2 mm), după 
care urmează scăderea amplitudinii. 

4. Durata repolarizării se modifică bifazic: la început apare o scur­
tare semnificativă (152,0±30 msec.). apoi din minutul 30 are loc o alun-
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gire semnificativă (185,5± 29,0 msec.) faţă de valoarea de fond (168,5± 
33,0 msec.). 1 
. 5. Faza 1 -ŢII a re-polarizării (durata platoului): creşte în mod semni­

ficativ dtn mmutul 5-10 al experienţei (la 96,8±6,3 de la 75,0±6,6 
msec.). 

6. Faza a III-a a repolarizării: în minutul 5 scade semnificativ 
(67,5±~,1 In.Se<?·l apoi revine şi rămîne la valoarea iniţială (88,3±9,7 
msec.) m tot trmpul experienţei. 

7. Amplitudinea platoului undei de repolarizare scade după imipra­
mină (de la valoarea iniţială 15,2±2,7 mm, la 12,0+4,5 mm). 

Il. Modificările electrolitice: 

1. Concentraţia potasiului serie creşte în mod semnificativ de la va­
loarea medie de bază de 5,11 ±0,54 mEq'lla 8,78+2,8 mEq 1. Gradul de 
creştere a potasemiei variază în limite largi, cea mai mică fiind de 1,54 
mEq 1 iar cea mai mare de 8,56 mEq·l. 

2. Sodiu! plasmatic scade în mod semnificativ de la concentraţia de 
136,5±1,1 mEq 1 la 127,8±3,82 mEqll. 

Este de remarcat faptul că toate serurile recoltate după imipramină. 
au prezentat o hemoliză de grad variabil. 

Discuţia rezultatelor 

Modificările PAM, descrise mai sus, în parte sînt în concordanţă cu 
datele din literatura de specialitate, dar aduc şi noi contribuţii la pat~ 
genia tulburărilor electrocardiografice provocate de imipramină (IMI). 
Un a",-pect nou constă în aceea că creşterea duratei depolarizării şi a re­
polarizării ventriculare, semnalate deja de Matsuo (1967), Auclair şi co­
lab. (1969), Gulda şi colab. (1969), în experienţele noastre apar după o 
scurtare prealabilă. Referitor la comportarea fazei de repolarizare, rezul­
tatele autorilor citaţi sînt contradictorii; dacă apare o prelungire a e1 
ac€'asta este considerată ca secundară, consecinţă a prelungirii depolari-
7.ării. In cercetările noastre prelungirea fazei de repolarizare începe mai 
devreme decît prelungirea depolarll:ării, ceea ce denotă că tulburările de 
repolarizare sînt primare. După cum reiese din analiza rezultatelor. numai 
faza a III-a a repolarizării prezintă o scurtare iniţială, platoul prelun­
gindu-se monoton duoă IMI. 

Din punctul de vedere al mecanismului acestor modificări bioelec­
trice, sînt importante observaţiile noastre referitoare la prezenţa hemo­
lizei, creşterea concentraţiei potasiului şi a scăderii sodiului. Potrivit da­
telor din literatura de specialitate IMI în concentraţii mici (lo-• M) are 
un efect stabilizant de membrană. mărind rezistenţa osmotică a eritroci­
telor (Despopoulos 1970, Baur 1971, Nemec 1974), iar observaţiile noastre 
arată că în doze toxice produce liză eritrocitard. Astfel, IMI poate avea, 
în funcţie de doză, un efect stabilizant respectiv labilizant la nivelul 
mf'mbranei, asemănător cu derivaţii fenotiazinici, chinidina. anestezicele 
locale etc. (Seeman, 1972). Aceste substanţe. în doză mică, scad permea­
bilitatea ionică a membranei, iar în concentraţie mare au un efect litic, 
cu abolirt>a gradientelor ionice. Tot aşa în funcţie de cantitatea fixată de 
mE·mbrană, IMI poate avea un efect stabilizant sau labilizant la nivelul 
miocardului ducind la modificarea transportului şi a repartiţiei electroli-
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ţilor care stau la baza modificărilor potenţialuhli de acţiune. După da­
tele din literatura de specialitate (Cranefield şi Hoffmann 1960 Traut­
wein 1963), durata şi amplitudinea undei de depolarizare sint determinate 
de: valoarea potenţialului de repaus (cu cit aceasta este mai mare cu atit 
creşte viteza de depolarizare şi amplitudinea undei); de gradientul de­
concentraţie a Na-lui şi de permeabilitatea membranei celulare. La in­
ceput cind se fixează in cantităţi mici. cu efect stabilizant. IMI scade­
permeabilitatea membranei celular!' faţă de Na, astfel scade viteza cu 
care Na intră in celulă, deci durata depolarizării creşte. In fazele avan­
sate. cind IMI se fixează în cantităţi mai mari. apare efectul labilizant 
cu scăderea gradientului de Na transmembranar. care frinează şi mai 
mult influxul de Na. La aceste fenomene se adaugă scăderea potenţialu­
lui de repaus determinat de creşterea concentraţiei extracelulare de K. 

In ce priveşte unda de repolarizare, după cercetările recente, platoul 
potenţialului este determinat de persistenţa unui influx de Na (Langer 
1967, Noble 1962) de influxul de Ca. care participă şi la cuplarea exci­
taţiei cu contracţia ( Reuter 197 4). Substanţele care blochează in fluxul 
de Ca. scad amplitudinea platoului şi cresc durata ei (Kohlhardt şi colab. 
1973 a. b, Cranefield şi colab. 1974. Nayler şi colab. 1974). Astfel şi pre­
lungirea platoului şi scăderea amplitudinii platoului PAM determinat!' 
de IMI pot fi atribuite scăderii influxului de Ca şi Na, ceea ce explică şi 
efectul inotrop negativ al duzelor mari. Scurtart>a fazei a III-a a repolari­
zării denotă creşterea permeabilităţii membranei faţă de ionii K. 

Pt> lingă aceste efecte directe. in ca1·diotoxicitatea dozelor mari de 
IMI un rol important are şi hipPl'kalemia. Hiperkalemia observată de noi, 
o explicăm cu efectul labilizant al IMI exercitat asupra membranelor 
celulare. in primul rind asupra eritrocitelor, cu liză consecutivă. Este 
cun05Cut din literatura df' specialitate că hiperkalemia determină tulbu­
I'ări de conducere, aritmii cu ereşterea excitabilităţii (Surawicz 1967. Fisch 
1973), modificări ECG similare cu cele imipraminice, care la rindul lor sint 
patentate de Kcl (Auclair şi colab., 1969. Gulda şi colab. 1969). 

Al treilea mecanism patogt>netic este reprezentat prin eft'Ctul IMI 
asupra catecolaminelor. IMI in doză mică împiedică captarea şi inacti­
varea acestora prin blocarea pompei aminice in membrana neuronilor 
adrenergici (Hertting şi colab .. 1961: !versen şi colab. 1965), crescind con­
centraţia noradrenalinei in sîngele circulante (Thoenen şi colab. 1964). 
Acest efect explică scurtarea duratei depolaiizării şi a repolarizării în 
prima fază a acţiunii IMI. intrucit catecolaminele accele-rează transportul 
transmembmnar de Na şi de Ca (Mendez şi Moe 1964. Williams şi colab. 
1972, Kimura şi colab. 1968. Na11ler 1974. Kohlhardt 1973). Acţiunea labi­
lizantă a IMI în faza a doua a efectului duce însă la golirea depozitelor 
de catecolamine (Titus şi colab. 1966, Leitz şi colab. 1970 a. b.). fapt ce 
determină totodată accentuarea cardiotoxicitătii hiperkalemiei (Pappano 
1970. Greidner şi colab. 1970). 

Sosit la redacţie: 27 iulie 1976. 
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L. FiiWp, dr. G. Rcicz, dr. I. Mcithe 

Muci!agiile vegetale din grupa poliuronidelor formează combinaţii 
greu solubile in apă cu unii cationi rnetalici (5}. Obţinerea unui preparat 
din mucilagiu vegetal (3. 4) in combinaţie cu aluminiu poate să prezinte 
interes in tratamentul unor afecţiuni gastrice. 

Preparatul obţinut de noi din poliuronide cu masă moleculară medie 
de 100.000 110.000 se prezintă sub forma unei pulberi foarte fine, ade­
l-ente. de culoare galbenă-verzuie, fără miros şi fără gust. Nu conţine 
compuşi de aluminiu solubili în apă. Continutul de aluminiu determinat 
complexonometric conform prevederilor Farmacopeei Române este de 
2,8-3,2%. 
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Din hidrolizatul acid al preparatului am identificat prin cromatogra­
fie în strat subţire (6) monozaharidele şi acidul uronic existente şi in mu­
cilagiul iniţial: arabinoză, manoză, xiloză, galactoză şi acid galacturonic. 

Prin spectrometrie în IR am pus în evidenţă grupările funcţionale 
identificate şi în mucilagiul iniţial, după cum urmează: oxidril (3240-
3450 cm-•), funcţie eterică (1020-1065 cm-1), carboxil (1620-1650 cm-1), 

carbonil (1720-1750 cm-1). Spectrul IR al preparatului prezintă frecven­
ţele specifice ale mucilagiului de tip poliuronic. 

Avînd în vedere că unele preparate de aluminiu insolubile în apă 
sînt folosite în vederea inhibării activităţii proteolitice a pepsinei în unele 
afecţiuni gastrice, am studiat această proprietate a preparatului ţinînd 
cont de faptul că şi mucilagiul iniţial prezintă o astfel de acţiune. La 
determinarea activităţii antipeptice am aplicat metoda lui Anson (1) mo­
dificată de Blond şi colab. (2). Activitatea antipeptică, exprimată în pro­
cente, este trecută în tabel, valorile reprezentînd media a cîte 10 deter­
minări. Ca termen de comparaţie am folosit rezultatele obţinute cu mu­
cilagiul iniţial precum şi cu hidroxid de aluminiu, calitate corespunză­
toare prevederilor Farmacopeei Române, preparat la disciplina de Indus­
tria medicamentului a Facultăţii de farmacie I.M.F. din Tîrgu-Mureş. 

Produsul 

Muci!agiu vegetal (initial) 

Mucilagiu vegetal - Al 

Hidroxid de aluminiu 

Activitatea 
antir><>ptică 

% 

9,5-10 

20,0-22,5 

42,5-45,8 

Conţinutul 
in Al 

% 

o 
2,8-3,2 

33 

Activitatea antipeptică a produsului mucilagiu vegetal-aluminiu se 
situează intre activităţile mucilagiului iniţial ·şi a hidroxidului de alumi­
niu, dar nu creşte linear cu conţinutul în aluminiu. 

Sosit la redacţie: 26 febTUllrie 1976. 
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ACŢIUXEA DIURETICA ŞI DE PREVENIRE 
A FORMARII Ci\LCULILOR URIN1\RI A UNOR PREPARATE 

OBŢINUTE DIN DIFERITE SPECII DE G,\LIUJ.\1 

dr. 1. Formanek, dr. Elisabeta Rcicz-Kotilla, dr. G. Rcicz 

Rădăcina de roibă (Rubia tinctorum L.) din culturile noastre experi­
mentale conţin 3 -4°/o derivaţi antrachinonici (1). Preparatele pe care 
le-am obţinut din acest drog prezintă acţiune calculolitică "in vitro" (2), 
efect diuretic echiactiv cu substanţă de referinţă teofilină (3) şi aeţiune 
de prevenire a formării calculilor urinari (4). 

Avind în vedere interesul terapeutic pe care îl prezintă derivaţii an­
tracenici din roibă ne-am propus să urmărim prezenţa acestor principii 
active şi presupusa acţiune farmacologică şi în alţi reprezentanţi ai fami­
liei Rubiaceae. 

Material şi metodă 

Pentru studiul comparativ privind acţiunea farmacologică a "totalu­
lui de glicozide" din roibă şi a altor preparate obţinute din diferite spe­
cii ale genului Galium, am folosit probe de analiză din culturi proprii 
(grădina de plante medicinale a I.M.F. Tirgu-Mureş), recoltate in anul 
1974, după cum urmează: 

Galium rubioides L. 
Galium purpureum L. 
Galium volgense Pobed. 
Galium polonicum Bl. 

Pentru izolarea "totalului de glicozide" am preparat cite un extract 
cu etanol (3). Speciile de Galium cercetate conţin derivaţi antrachinonici 
in cantităţi apreciabile (1,15-2,49°."o) Acţiunea diuretică şi de prevenire 
a formării calculilor urinari a fost urmărită la şobolani albi, masculi, cu 
greutate corporală medie de 180 g. S-a lucrat şi cu animale in a căror 
vezică urinară s-a introdus un fragment de calcul renal (10-20 mg) ob­
ţinut de la bolnavi (4, 6). Animalele au fost supuse unui tratament cu 
.,totalul de glicozide" din cele patru specii de Galium şi cu "totalul de 
glicozide'' din roibă. in doză de 20 mg kg corp. Administrarea s-a făcut pe 
1.:ale bucală prin sondă gastrică. administrînd substanţa activă dizolvată 
in apă distilată, respectiv completată la volumul ~e 50 ml k~ corp. ~ 
tului martor i s-a administrat un volum corespunzator de apa. 

Animalele au fost repartizate în 6 loturi formate din cîte 10 animale. 
Tratament•tl experimE>ntal a fost început în a zecea zi dE> la intervE>nţb 
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chirurgicală şi a durat timp de 6 săptămîni. Animalele au fost ţinute in 
perioada de ohservaţie în dispozitive pentru recoltarea urinii, determi­
nîndu-se cantitatea de urină excretată în primele 5 ore după adminis­
trare. Activitatea diuretică (A) s-a exprimat calculindu-se indicele diure­
tic şi saluretic faţă de seria martor. Ca substanţă de referinţă am utilizat 
Furosemid administrat în condiţii identice, in doza uzuală de 40 
mg'kg corp. 

In vederea determinării indicilor saluretici s-a determinat la fotome­
tru cu flacără conţinutul urinei în sodiu şi potasiu, iar cel de calciu şi 
magneziu complexonometric, s-a raportat cantitatea eliminată la anima­
lele tratate cu preparate vegetale cu cea eliminată de şobolanii din lotul 
martor tratat cu apă distilată. 

In scopul urmăririi acţiunii de prevenire a formării calculilor uri­
nari, fragmentele de calculi destinate experimentării au fost cîntărite îna­
inte de aşezarea lor în vezica urinară. După sacrificarea animalelor, con­
creţiunile au fost uscate pînă la greutate constantă timp de 4 zile in exi­
cator şi recîntărite (B). Ca substanţă de referinţă am folosit Rowatinex<R) 
- Rowa-Wagner în doză uzuală de 200 mg'kg corp. 

Rezultate 

A. Acţiunea diuretică şi saluretică 

Indicii diuretici şi cei saluretici sînt C'Uprinşi in tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 

Preparatul a_c:!rninistrat Media Media indicilor saluretici 

.. total de glicozide" indicilor 
K Mg 20 mg in 50 ml apă:kgcorp diuretici Na Ca 

Galium rubioides L. 1,28 1.72 1.40 1.24 2.56 

Galium purpureum L. 1.26 1.53 1,34 1,50 2,33 

Galium volgense Pobed. 1,0·1 1,13 1,07 1.59 1,06 

Galium polonicum Bl. 0.93 0,82 1.01 0,97 0,99 

Rubia tinctorum L. 1,52 1.4~ 1.27 !.R4 1.16 

Furosemid. doză 40 mg kgcorp 1.22 

- ------- -·- - ---- -- ------

Din datele cuprinse în tabelul nr. 1 se constată că indicele diuretic 
al unor preparate de Galium (G. rubioides L., G. purpureum L.) este 
identic cu cel obţinut în cazul utilizării Furosemidului folosit ca sub­
stanţă de referinţă. Efect diuretic mai slab s-a înrE-gistrat la preparate 
de Galium volgense Pobed. şi Galium polonicum Bl. 

Eliminarea de sodiu - în toate cazurile - este constant mai pronun­
ţată faţă de pierderile de potasiu. Este de remarcat excreţia masivă de 
magneziu provocată prin administrarea preparatelor de G. rubioides L. 
şi G. purpureum L. faţă de eliminarea de calciu care este in strinsă le­
gătură cu prevenirea formării calculilor în tractul urinar. 
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B. Acţiune de prevenire a formării calculilor urirw.ri 

Influenţarea depunerii de concreţiune pe fragmentul de calcul uri­
nar introdus pe cale chirurgicală în vezica urinară a şobolanilor, rezultă 
.din tabelul nr. 2. Procentele prezintă medii calculate la cîte 10 animale. 

Tabelul nr. 2 

Efectul asupra ca!culogenezei (durata de admimstrare: 6 săptămîni) 

-------·--- -~ ~ --------

Preparatul administrat 
"total de glicozide" 
20 mg in 50 ml apă 'kg corp 

Galium rubioides L. 
Galium purpureum L. 
Galium volgense Pobed. 
Galium polonicum Bl. 
Rubia tinctorum L. 
Rowatinex<Rl doză 200 mg kg corp 

Calculogeneza 
(raportat la lotul 

martor in %l 

34,48 
29,13 
61,40 
91,30 
11.10 

Prevenirea creşterii 
in greutate a calcu­

lului (raportat la 
lotul martor in %l 

65,52 
70,87 
38,60 

8.70 
88,90 
85,00 

Din datele cuprinse in tabelul nr. 2 rezultă că efectul de prevenire 
a creşterii în greutate a calculului este cel mai pronunţat la totalul gli­
cozidic din Galium purpureum L. (70,87°/o) şi Galium rubioides L. 
(65,520/o). prezentînd valori comparabile cu substanţa de referinţă Rowa­
tinex (85,00%) şi totalul glicozidic din Rubia tinctorum L. (88,90%). Demn 
de relevat e rezultatul atins în cazul preparatului obţinut din Galium vol­
gense Pobed. (38,60" u). Cea mai slabă acţiune de prevenire a creşterii 
calculilor urina1·i s-a observat la totalul glicozidic din Galium polonicum 
Bl. (8,70°o). 

Datorită faptului că animalele de experienţă tratate zilnic timp de 
6 săptămîni cu cele 4 extracte de Galium. nu au prezentat nici un semn 
de intoxicaţie, se consideră ca o experienţă subcronică privind det~·rmi­
narea toxici tătii acE"Stor extracte. practic netoxice. 

Concluzii 

S-a urmărit acţiunea diurt:"tică şi de prevenire a formării calculilor 
urinari la şobolani al totalului glicozidic obţinut din rădăcina diferitelor 
specii de Galium (G. rubioides L .. G. purpureum L .. G. volgense Pobed .. 
G. polonicum Bl.) şi s-a comparat cu efectul similar al totalului glicozidic 
din roibă (Rubia tinctorum L.). 

Indicele diuretic al unor preparate de Galium (G. rubioides L .. G. 
purpureum L.) este identic cu cel obţinut in cazul utilizării Furosemidu­
lui, folosit ca substanţă de referinţă 

Efectul de prevenire a creşterii in greutate a calculului este cel mai 
pronunţat la totalul glicozidic din G. purpureum L. şi G. rubioides L., 
prezentind valori comparabile cu cele obţinute la substanţa de 1·eferinţă 
Rowatinex şi totalul glicozidic din Rubia tinctorum L. 

Sosit la redacţie: 21 aprilie 1976. 
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STUDIUL TOLERANŢEI FIZIOLOGICE A PICATURILOR !'\,\ZALE 
VISCOASE 

dr. Zamfira Csath-Stincel, dr. !olanda Gered, dr. ':Eva Szantho 

Alegerea compoziţiilor cu efecte optime in cazul preparatelor rino­
logice formează subiectul unor studii aprofundate in ultimii ani (1-11). 

ln lucrarea de faţă am căutat să definim calitatea unor vehicule pen­
tru picături nazale şi a unor substanţe active, ţinînd seama de datele 
fiziologice cele mai recente şi luind in considerare o singură condiţie: res­
pectarea funcţiei ciliare a mucoasei pituitare. La ora actuală aceasta pare 
să fie cel mai important criteriu in evaluarea preparatelor rinologice, de­
oarece se consideră că un epiteliu cilitat intac:t este un factor esenţial de 
profilaxie şi de apărare faţă de numeroasele afecţiuni ale căilor respira­
torii superioare (1, 7, 10, 11). Menţinerea acestei funcţii ciliare este una 
din condiţiile de bază la care trebuie să corespundă preparatele destinate 
aplicării pe mucoasa nazală. 

Metodele de cercetare se referă in special la experienţele pe ani­
male, descrise de Maduro (16) pe iepuri vii, pe culturi de Parameciun1 
(1), pe cili prelevaţi de pe limba de broască (1), sau de pe vălul palatin 
de broască (12). După aprecierea lui Gallay (1), primele două metode sint 
difi-cile datorită sensibilităţii iepurelui. respectiv a obţinerii culturilor de 
Paramecium, precum şi în aprecierea rezultatelor. Epiteliu! ciliat de 
broască prezintă în schimb reacţii care nu sint comparabile, nefiind sen­
sibili la variaţii de tonicitate. 

Cei'Cetările efectuate pe cili prelevaţi de pe mucoasa nazală umană 
descrise de Niklaus (13), Hahn (14), Wayer (7), şi Szabon (8), ridică anu­
mite rezerve avind in vedere regenerarea înceată a epiteliului ciliat la om. 

Material şi metodă 

In cercetările noastre am comparat efectul pe care il exercită asupra 
motilităţii ciliare, respectiv toleranţa fiziologică la vehicole destinate pi-
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căturilor nazale. Acestea au fost soluţii apoase. izotonice: soluţie de clo­
rură de sodiu 0,9u/o şi solvent pentru soluţii oftalmice (F. R. VIII); pre­
cum şi soluţii viscoase realizate cu metilceluloză 0,5%, carboximetilce­
luloză sodică 0,25%, alcool polivinilic 8% şi 3%, polivinilpirolidona 16% 
şi 3,5%, alginat de sodiu 0,75%, dextran 20% şi 3°'0 . 

In alegerea concentraţiilor agenţilor de viscozitate am ţinut seama 
in prima serie de experienţe ca soluţiile să aibă viscozităţj apropiate 
(10-50 cp), concentraţii utilizate in cadrul altei lucrări elaborate la dis­
ciplina noastră (15). Pe parcurs însă, observind că presiunea osmotică, 
coloidală a alcoolului polivinilic, polivinilpirolidonei şi a dextranului in 
concentraţiile mai mari diferă mult de cea a metilcelulozei 0.5%, am pre­
parat din aceşti trei hidrocoloizi soluţii mai diluate (3%, 3,5°o şi 3%) cu 
presiuni coloid osmotice apropiate. 

Soluţiile s-au preparat in mod aseptic cu adaus de 0,004 g% !eno­
sept pentru conservare. 

Am urmărit de asemenea acţiunea asupra motilităţii ciliare la două 
antibiotice: cloramfenicol 0.25% şi sulfat de neomicină 1% încorporate 
în aceşti solvenţi. 

Metoda de lucru s-a bazat pe metoda Gallay (1), folosind epiteliu! ci­
liat al traheei izolate de cobai. In acest scop, se sacrifică fără anestezie 
animalul sănătos şi se prelevează trahea. care se aşează imediat in solu­
ţie fiziologică de clorură de sodiu 0,9%. La controlul soluţiilor de exa­
minat, se îndepărtează soluţia fiziologică de pe bucata de trahee prin 
tamponare uşoară pe hîrtie de filtru şi se raclează uşor suprafaţa inte­
rioară a ei. prelevind cilii care se plasează pe o lamă de microscop in 
două-trei picături de soluţie de cercetat. Se acoperă cu o lamelă şi se ur­
măreşte intensitatea şi timpul mişcării cililor la o mărire de 200-400 X. 
Avînd in vedere că motilitatea ciliară s-a menţinut în majoritatea cazu­
rilor mai multe ore (în medie 2--4 ore). lichidul evaporat s-a completat 
prin picurare la marginea lamelei. 

Toate soluţiile au avut temperatura de cea 20-22° C, deoarece după 
cercetările lui Gallay (1). nu se observă diferenţă in comportarea cililor 
între 20° şi 37°. 

pH-ul soluţiilor a fost cuprins intre 5--6, 6; antibioticele nu au in­
fluenţat pH-ul in mod semnificativ. 

Datele obţinute reprezintă media a 3--4 serii de cercetări. Rezulta­
tele s-au exprimat in procente, considerind 100% timpul mişcării cililor 
in soluţia fiziologică de clorură de sodiu, la care s-au raportat celelalte 
valori. La preparatele cu conţinut de antibiotice, rezultatele s-au exprimat 
în minute, pentru a putea compara mai vizibil timpul motilităţii ciliare 

Rezultate -~i discuţii 

Comparînd efectul celor două soluţii apoase izotonice, destinate di­
zolvării unor medicamente rinologice, precum şi a solvenţilor viscoşi asu­
pl·a motilităţii ciliare. am obţinut următoarele rezultate, prezentate în 
graficul nr. 1. 
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Din grafic se observă o scădere 
a timpului mişcării ciliare în soluţiile 
care conţin agenţi de viscozitate, 
fiind mai accentuată la con::entraţii 
mai mari de alcool polivinilic, dex­
tran şi polivinilpirolidonă. Această 
influentă negativă scade simţitor la 
concentraţiile mai mici (3° ·o, 3,5°'o) 
ale lor. 

In soluţiile vîs::oase am observat 
la inceput o mişcare mai lentă a cili­
lor, care apoi se intensifică, devenind 
asemănătoare cu ritmul din soluţiile 
fără agenţi de vîscozîtate. Fenomenul 
poate fi atribuit acţiunii de frinare 
temporară a intensităţii motilităţii 

ciliare. produsă de viscozitatea cres­
cută a mediului. 

In cadrul cercetării efectului an­
tibioticelor asupra motilităţii ciliare, 
am controlat în prima serie de cer­
cetări, acţ.iunea cloramfPnicolului. In 

Graficul nr. 1: MotilitatE-a ciliară in 
solventi J)('ntru picături nazale acest scop am preparat picături na 

zale cu cloramfenicol 0,25°,'o, în opt 
vehicule. Cu soluţiile concentrate de alcool polivinilic, polivinilpirolidonă 
şi dextran, nu am continuat experienţele. deoarece acestea s-au dovedit 
n~orespunzătoare. 

Influenţa cloramfenicolului, încorporat în vehicolele mai sus amin­
tite, asupra motilităţii ciliare este reprezentată in graficul nr. 2, unde 
timpul mişcării cililor este exprimat în minute . 
.....,uto Din grafic se observă in pri-

llf>O mul rind. că picăturile nazale vis-
~ coase cu cloramfenicol nu influen-
n~ ţează in mod negativ motilitatea 

ciliar:l. ln acest sens pledează pro­
bele cu metilceluloză. polivinilpi­
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Graficul nr. 2: Motilitatea ciliarâ In pică­
turi nazale ru cloramfcnicol 0,25°/o. 1 = 
clorură de sodiu 0,9°, 0 ; 2 = solvent pentru 
soluţii oftalmice FR V!Il; 3 = metilcelu­
loză 0,50/o; 4 = carboximetilcelulozâ sodi­
că 0,75•;,; 5 = alcool polivinilic 3°'o; 6 = 
polivinilpirolidonă 3,5%; 7 = alginat de 
~odiu 0,75':'0 ; 8 =' dextran 3• 'o. 
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rolidonă şi dextran. în care miş-
carea cililor s-a menţinut un timp 
mai îndelungat decit chiar in so­
luţ.iile izotonice apoase. Cele mat 
slabe rezultate s-au obţinut in pre­
zenta alcoolului polivinilic şi a al­
ginatului de sodiu. Dealtfel aceşti 
doi solventi pentru picături nazale 
au fost mai greu toleraţi şi ca 
atare. 

De asemenea se obsen·ă e­
fectul optim a metilcelulozei in 
cazul cloramfenicolului admini­
strat in picături nazale. 



Al doilea antibiotice cercetat a fost neom1cma sulfurică. Antibioticul 
s-a încorporat în concentraţia uzuală de 1°"o în şase vehicole. Carboxi­
metilceluloza sadică şi alginatul de sodiu fiind incompatibile cu sulfatul 
de neomicină, au fost abandonate. 

Acţiunea neomicinei asupra motilităţii ciliare, este reprezentată în 
graficul nr. 3. 

Din grafic reiese că nici neomicina nu 
are o influenţă negativă asupra mişcării 
ciliare. in unele cazuri dînd rezultate mai 
bune decît vehiculul ca atare. Astfel, în­
corporat in soluţie izotonică de clorură de 
sodiu, în prezenţa metilcelulozei precum şi 
a alcoolului polivinilic. durata mişcării ci­
lilor atinge valori în jur de 5-6 ore. Chiar 
şi cel mai slab rezultat (în prezenţa poli­
vinilpirolidonei) atinge valori peste patru 
ore. Valorile mai ridicate. respectiv tim­
pul prelungit al motilităţ.ii ciliare reflectă 
mfluenţa de activare a sulfatului de neo­
micină. fiind bine tolerat de mucoasa na­
:~.ală. fapt confirmat şi de cercetările lui 
Rnri (6). 

Dealfel, comparind timpul motilităţii 
C'iliare in prezenţa celor două antibiotice 
se 0bsen·ă din cele două grafice, că timpul 
motilităţii cilinre a fost consider·abil mărit 
in prezenta su!fatului de neomicină, faţă 
de dor- •mft>nicol. De asemenea am obser­
Yat diferenţa în intensitatea mişcaru 
ciliare. ea fiind mai accentuată în pre­
ZPnţa nPOmicinei. 

Concluzii 

~ 
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Graficul nr. 3: Motilitatea ciliară 
in picături nazale cu neomicină 
lDfo. 1 = clorură de sodiu 0,9%; 
2 = solvent pentru soluţii oftal­
mice FR VIII; 3 = metilceluloză 
0,5Dfo: 5 = a:c-ool polivinilic 3Dfo: 

6 = polivinilpirolidonă 3.5Dfo: 
8 = dextran 3Dfo. 

Am cercetat toleranţa fiziologică a unor vehicole apoase-vîscoase, în 
comparaţie cu soluţii izotonice apoase, constatînd că soluţiile vîscoase nu 
influenţează în mod semnificativ motilitatea ciliară. deci sînt bine tole­
rate. 

Studi.ind efectul cloramfenicolului şi a neomicinei în aceste vehicole 
pentru picături nazale, am observat că ele sînt bine tolerate. atît în so­
luţii izotonice apoase, cît şi vîscoase. Neomicina produce chiar o activare 
a l"itmului şi timpului mişcării ciliare. 

Vîscoz.itatea vehicolului picăturilor nazale nu poate fi singurul cri­
teriu în întocmirea formulei de preparare. ci trebuie avute în vedere şi 
proprietăţile 05Illotice ale soluţiei. deoarece la unele substanţe (PV A. 
PVP. dextran) concentraţiile mai mari au produs o inhibare a motilităţii 
oiliare. • 

Sosit la redacţie: 23 octombrie 1976. 

!\1ultumim p~ ac.,aslâ cale. colectivului D1SC1plinei de histologie, pentru aju­
torul acordat in t'fectuarea ct-rcetărilor 
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:\PLIC;\RE;\ INTERFERO!\IETRIEI, CONDUCTOMETRIEI 
ŞI A SPECTOGR:\FIEI IR Lf\ STUDIUL INTER;\CŢIUNILOR 

INTRE VJT,\MINE HIDROSOLUBILE • 

dr. I. Papp, dr. Adriana Popovici, Maria Rogoşcă, Ana Aron 

Interacţiunile între vitaminele hidrosolubile. descrise în literatura de 
specialitate (3, 6, 7, 9, 10, 11) se manifestă în primul rînd in modificarea 
stabilităţii unor vitamine în prezenţa altora. Alături de interacţiuni di­
recte între vitamine (ex. complexarea), (6, 9) - modificarea pH-ului (1, 
13), deplasarea potenţialului redox al sistemului sub acţiunea unei vita­
mine (7, 8) sau complexarea urmelor de metale de către acestea (5), 
metale care ar cataliza descompunerea altor vitamine (2), - la fel schimbă 
stabilitatea vitaminelor în amestec. Pe de altă parte vitaminele se aso­
ciază în concentraţii relativ mici încît găsirea unei metode suficient de 
sensibile pentru semnalarea interacţiunilor între vitamine este foarte di­
ficilă. 

• Lucrare comunicată la simpozionul .,Interacţiuni medicamentoase". 15 V 
1976, Cluj-Napoca. 
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In lucrarea de faţă am studiat aplica­
bilitatea interferometriei, - metodă pro­
pusă şi pentru determinarea cantitativă a 
unor vitamine (4, 12), - a conductometriei 
şi a spectrografiei în IR, pentru urmărirea 
interacţiunilor între vitaminele B,, Bz Bs, 
PP şi C. 

Material şi metodă 

a) Soluţiile izorefractibile ale vitami­
nelor B, (60 mg0 'o), Bz (20 mg%), Bs (70 
mg0,o), PP (68 mif·u) şi C (87 mg0/o) prepa­
rate cu apă distilată, au fost amestecate 
cîte două, în proporţii diferite şi examinate 
la interferometru Zeiss Labor 3 (cuve de 
1 cm). Deplasările franjelor (DI) citite la 
interferometru, reprezentate în funcţie de 
proportia soluţiilor componente. au dus la 
curbe de tipuri diferite (fig. nr. 1-3). Aba­
terea refracţiei amestecului de la linearitate 
(fig. nr. 2-3) a fost considerată drept indi­
ciu al interacţiunii componentelor. 

b) Variaţia deplasării franjelor (abate­
rea de la linearitate. dDI) în funcţie de ra­
portul molar al vitaminelor asociate. indică 
raportul de combinare la locul schimbării 
direcţiei pantei. 

c) Conductibilitatea soluţiilor de vita­
mine (lO-'M) asociate în sisteme binare, în 
proporţii diferite. s-a măsurat cu un aparat 
Radelkis Tip OK nr. 102 1. Diferenta dintre 
conductibilitatea amestecului şi suma con­
ductibilităţii soluţiilor componentelor la di­
luţii corespunzătoare. reprezentată în func­
ţie de raportul molar al vitaminelor asocia­
te, indică raportul de combinarE' prin schim­
barea direcţiei pantei obţinute. 

d) Spectrele IR (înregistrate cu un 
aparat Zeiss IR 10) au fost pregătite prin 
tehnica pastilării cu KBr. folosind substan­
ţă pură pentru vitamine si reziduu uscat de 
la liofilizarea soluţiilor apoase ale vitami­
nelor awciate în amestec. pentru sisteme 
binare. Valoarea frecvenţelor de vibraţie de 
valenţă dE>plasate în urma interactiunii pre­
cum şi energiile de legătură calculate din 
aceste valori s-au folosit pentru caracteri­
zarPa interactiunii. 
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Rezultate 

Din cele 10 sisteme binare posibile prin combinarea a 5 vitamine stu­
diate. am găsit interacţiuni la 5 perechi după metoda descrisă la punctul 
"a". Rezultatele obţinute la punctul "b". "c" şi "d" sint menţionate in 
tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Interacţiuni observate la asocierea vitaminelor 8 1 ; 8 2 ; 8 6 ; PP şi C 

Sistem binar Raportul de combinare Frecventa 
semnalat de vibraţie 

Energia de 

interferometr. Interferometr. Conductometr. deplasată cm-' leg. Kcai;M 

B 1 C 1 1 1 '2 l/3 1 14 1 1 1 i3 
B2'C 1.'2 1670 (COl 0.8-0,9 
PP.'C l/ol 3220 (OH .. ) 0,7 

3170 (NH2l 
B, '81 1/3 3030 (N-'-R3) 8'0 

3070 
B1PP l}l 1t2 

Concluzii 

1. Existenţa interacţiunii a fost sesizată cel mai sensibil prin metoda 
interferometrică. Spectrografia IR - contrar aşteptărilor - nu indică 
interacţiunea in fiecare caz. 

2. Metoda conductometrică permite stabilirea raporturilor de com­
binare dacă interferometria prezintă incertitudini. Necesită însă concen­
traţii mai mari de vitamine. 

3. Analiza spectrelor IR demonstrează caracterul slab al legăturilor 
formate în interacţiunile dintre vitaminele hidrosolubile cercetate.* 

Sosit la redacţie: 25 octombrie 1976. 
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D.C.: 616.24-002.52-005 
616.2~02.52 :615.724.8 

Z. Barbu, Maria Alexa, F. Jozefovics 

DYNAMICS OF THE RESISTANCE TO RII'A:\IPICINE 
AND ETA:\IBUTOL DL"IUNG THE THERAP\' OF CHRONIC CASES 

REVISTA MEDICALA (1976), XXI!, 2, 101 

The special bacteriological characteristics of 188 chronic patient.s 
eliminating Koch's bacilli have been investigated, with the conclusions 
as follows: 1. Persistence of mycobacterial elimination after 1-3 years' 
RMP and EMB treatment oc-curred in 22.8% of the cases. 2. Resistance 
to Rl\ip in one third of the failure cases, while that to EMB in 3.40fo 
was pointed out. 3. The occurrence of the resistance cannot be signifi­
cantly correlated but to the fact that the lesion was not ameliorated, 
as well as to the duration of the treatment. 4. In the case of resistent 
bacil!i, the therapeutical prognosis with the same medicines was not 
favourable. On the other hand, continuing the therapy in permanent 
elim1nation of sensitive bacilli can solve almost half of the cases. 

D.C.: 616.36-001-089 

Z. Pâpai, V. E. Bancu, A. K. Keresztess11, T. Georgescu, E. Bâlint, 
V. Gliga 

CLINICAL AND THERAPEUTIC-SLR(;JCAL OBSERVATIONS 
ON 51 HEPATIC TRAUMATISM CASES 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 2, 105 

The authors present their clinica! and therapeutical experiences re­
gardmg 51 hepatic traumatism cases hospitalized at the Surgical Clinic 
Nr. 1., Tirgu-Mureş. The clinica! examination and the therapeutical 
methods used were compared to some experiment.s by which the 
authors have pointed out the effect of cholaernia in aggravating the 
haemorrhagic shock in hepatic traumatism. Of the 51 cases there were 
9 deaths, of which 8 were due to traffic accident.s. In most cases (27) 
the treatment was suture: in 5 - suture + tamponade. in 14 - suture + + epiploplasty, and in 5 cases - atypical resections. 

D.C.: 616.36-002.12:612.115.13 

L Kelemen, Anna Pappszâsz, E:va S. Mârer, L. Kelemen jun. 

FIBRINOLYSIS IN ACUTE \'IRAL HEPATITIS 
(A NEW Ll\'ER FUNCTION TEST) 

REVISTA MEDICALA (19761, XXII. 2, 110 

The authors have studied the parallel behaViour of the coagulatioo 
and fibrinolys.is in patient.s with acute vira! hepatitis, following up the 
evolution of the disease by means of repeated determinations. The coa­
gulation was followed by the one-stage prothrombin time, and for the 
determination of the fibrinolytic activity the euglobulin lysis time was 
used. In the first stage of the dise.'lSC, the authors found a very Jow 
fibrinolytic actiVity in all cases, which was raised to normal parallel 
with the normalization of the cytolytic tests At the beginning of the 
recoverv, there were pahents also with accelerated euglobulin lysis 
time. rit severe cases. the normalization of the euglobulin lysis timc 
did not occur. and that gave an early report about the aggravation 
of the process or the outset of a chronic liver disease. The relationship 
between the prothromnin time and the evolution of vira! hepatitis is 
not quite so obVious. 
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5apay 3. A.wcca MapuR. l103et/Joeu~ <P 

llHHAMHI(A PE3HCTEHTHOCTH K PH<I>AMnHUHHY H 3TAM5YTOJIY 

nPH JIE4EHHH XPOHH4ECKOfO TY5EPJ<YJIE3A 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII, 2, 101 

AeTOpbl HJY~MH 6aKTepHOJiorH~ecKHe ocotleHHOCTH y 188 6oJJbHbiX xpoHH· 

'!eCKHM Ty6epKyJit'30M C Bbi.'J,t'JieHHeM naJioqeK H npHWJIH K CJJellYIOUlHM Bb1BOJ13M: 

1. Cnycn1 1-3 ro;ta noc,1e na~ana neqeHHR plHj>a~mHUHHOM (PMn) H 3Ta~•6YTOJIOM 

(3M5) B 22.8°/0 cny~aea oce eme Ha6JIIO,!l3JIOCb Bbi.'J,eJieHHe nano~eK. 2 PeJHCTeHT· 

HOCTb K (PMn)-cocTaBJIRJia 30% , a K 3.M5 3 4 Dfo HJ acex cnyqaee 6eJycnew. 

Hora ne~eHHR. 3. PaJBHTHe pe3HCTeiiTHOCTH JlOCToet'pHo KoppennpyeT c TlUKeCTbJO 

3360JieBaHHR H npO)lOJI>KHTt'JibHOCTbiO Jlt'~t'IIHR. 4. na.1bHt'HWee HJIH nOBTOpHoe 

JieqeHHe 6e3pe3yJibT3THO TeMH .1eKapcTBaMH K KOTOPbiM MHKo6aKTepHH peJHCTeH­

THbl. npo)lOJilKeHHe JieqeHHll 110K333HO npH Bbi;J,eJit'HHH naJio~eK, t'CJIH OHH He pe-
3HCTeHTbl K Jlt'K3pCTB3M. 

nK: 616.36-oo1-os9 

nanau 3., 5aHKY B. E.. Kepecmewu K.A., 011CeopihiCtcKy T.. 5aAUHm E., 
TAU20 8. 

OnbiT. HAJ<OnJIEHHbiA no nOBOllY XHPYPfH4ECKOfO JIE4EHH51 

TPABM nE4EHH Y 51 50JlbHOfO. 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII. 2, 105 

AaTopbl npHBOJlliT pe3yJibT8Tbl neqenHll TpaeM ne~eHH y 51 1\oJ!bHoro, 

nocTynnawero a l-y10 XHpyprnqecKyJO KnnHHKY r. Tblpry-Mypew. npn conoc­

TaBJiei!HH KJIHHHK0·3KcnepHMeHT3JibllbiX )l3HHbiX C pe3yJibT3T3MH Jie~eHHR 3BTOpb1 

ycraHoBHJIH He6JiaronpHliTHblii·3<jxj>eKT xOJieM~!HH Ha reqeHHe reMopparHqecKoro 

WOKa npH Tp3BM3X neqeHH. YfJ 51 60JibHOro yMep.10 9, HJ nOCJit')lHHX 8 OT He. 

,!!.OCT3TO~HOCTH KJXlBOo6pameHHll. XHpyprH~ecKoe Jie~eUHe COCTOliJIO B CJiellYIOUlt'M: 

H3JIOlKt'HHt' WB3 (27 cny~aee), WOB C T3MI10HHpOB3HHt'M (5 CJiy~aeB), WOB C 311H· 

OJIOHOOJI3CTHKOH ( 14 cnyqaea), 3THnHqHall pe3eKUHll (5 CJiy~aee). 

nK: 616.36-oo2.12 ·612.115.13 

KeAeMeH Jl. naHHZOt .4/IHil, lll. Mapep rea. Ke.teM~H .-1. M.l 

<I>H5PHHOJIH3 nPH XPOHH4ECKOM BHPYCHOM fEnATHTE 

(HOBASI <I>YHKU.HOHAJlbHASI nPOBA nE4EHH) 

RE\'ISTA MEDICALA (1976), XXII. 2. 110 

ÂBTOpbl HCCJI~llOB3JIH napaJIJII'JibHO CBt'PTbiB3HHe KpoBH H cţlH6pHHO.IIH3 y 

60JibHbiX xpoHH~ecKHM BHpycHbiM renaTHTOM, npocJie)lHB 3BOJIIOUHIO 331\oJ!eaaHHR 

nyTeM noeTopHblx onpe,!l,eJieHHit. CeepTbiBaeMOCTb KpoaH onpeJteJIRnacb c noMOUlbiO 

npOTJXlM6HHOBOrO BpeMeHH, Jl.1R onpe,lleJieHHll <j>H6pHH0..1HTH~eC~OH 3liTHBHOCTH, 6biJI 

n pHMeHeH TecT epeMeHH JIHJHc·a 3Br noOynHHOB. B nepecil cţJaJe Ja6o.neeaHHII 110 

BCeX CJI)'~3HX H3WJIH 33MeTIIO OOHHlKeiiH)'IO <j>H6pHHOJIHTHqeCKYJO 3KTHBHOCTb, KQo 

Topai! HGFMOJIH30B3JI3Cb napaJICJibiiO C IIOpM3JIH3~UHefl Tt'CTOB UHTOJIR33. B nepHOJl 

pHpeccHH 6one3HH 6b1JIH cny~aH c yKopo~eHHeM epeMeHH JIH3Hca 3BrJio6yJIHHOB. B 

THll<t'AbiX cny~aRx epotl! JIHJHCa 3ErJio6}'JJHIIOB ne HopwanRJOJiaJiocb H 3TO 6b1Jlo 

nerBbiM npH3H3KOM )'X}',IIWtHHll npOUt'CC3 HJIH nepeXO,!J.3 tio.1e3HH H XJXlHII~ecK)'IO 

<j>opM)'. 
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D.C.: 617.73:616.133.27--076 

F. Fodor, Liana Sireteanu 

INDICATIONS ANO UTILITY OF THE BIOPSY OF THE 
TE:\tPORAL ARTERY IN VARIOUS PROCESSES OF RETJNAL 

VESSELS ANO OPTIC NEBVE 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 11& 

At the Opht.halmological Clinic of Tîrgu-Mureş, biopsies of the 
llemporal artery have been made since 1965, in casa; wit.h affected ocu­
lar arteries. We have made 46 biopsies in ali. The various histological 
rnodifications by histological examination found were of degenerative, 
at.herosclerotic and inflammatory character. In rnO<>t cases t.he histx>­
pathological rnodifications of t.he temporal artery were in accordance 
wit.h t.he clinical picture of t.he disease of t.he retina and optic nerve. 
Seldom have we found an undamaged vessel wall in t.he vascular le­
sion of t.he eyegroWld. The correlation of t.he histomorphological pic­
ture, of the excised artery, with t.he clinica! fonn of t.he eye disease of 
vascular origin has provided valuable data regarding t.he nature and 
prognosis of the established ey-'e'--a_f_fect--'_ion_. __________ _ 

D.C.: 615.82:616.13-002.2 

L. Birek, Z. Rakosfalvll, Eva Kota11-Lakatos, Magda Vertan 

CONTRIBUTIONS T0 THE ANTIATHEROGENETIC ACTION 
OF SO!\IE PIIYSIOTHERAPEUTICAL PROCI:.OURES 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 2, 121 

In order to CQWlteract SQme risk factors in atherosclerosis, i. e. t.he 
dyslipideamic, coagulation-related and thrombophilic disorders, from 
this point of view, we have tested the effects of some simple physical 
procedures, such as general mas.sage, Scotc-h showers, brush-baths a.s..o. 
As a ;result of their single or serial application, we have foWld a signi­
firnnt increase of the endogenous heparin level, with all its beneficial 
consequences. These ''endoheparinizating" procedures may be used as 
part of complex actions in preventing, stabilizing or treating athero­
sclerotic clinica! manifestations. 

D.C.: 616.853-073.97 

B. Aşgian, V. Pon01'an, L Popoviciu, L. Szabâ, M. Mişcoiu 

CONCORDANCE ANO ELECTRO-CLINICAL DISCORDANCES 
IN GENERALIZEO ANO FOCAL EPILEPSY 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 2. 123 

The authors present a kind of classification of elec~clinical dis­
~'Ordances m genc~alized and foca! epilepsy. Two main groups have 
been admitted: 1. discordances betwt't."n clinica! and electric manifesta­
ttons of t.he patient at t.he very moment of examination. and 2. elec~ 
clinica! discordances during the evolution of the disease. Each of t.he 
groups contains severa! categories Special attention were given to t.he 
discorda:n«s in which the EEG p;cture was maintained abnonnal <r. 
evea becarne worse. although the patients' t'linlcal state improved very 
1r.uc-h. The thera;>euticnl implications of this of ele<'tro-clinical 
discordanc:e of evolulion ha~-e been appreciated. The paper sets fort!• 
an u~to-date suggestive iconography and selective bibliozraphy. 
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<Podop <P .. CupemeaHy JluaHa 

nOKA3AHH51 H nOJIE3HOCTb 5HOnG1H TEMnOPAJlbHOft APTEP11H 
nPH PA3JIHYHblX BACKYJl51PHO.PETHHOBbiX H HEPBO-OnTHYEC­

KHX nPOUECCAX 

REVISTA MEDICALA (197R). XXII, 2, 116 

B rJtaJnoli KJtHHHKe r. Thlpry-Mypewa 6noncHR re~mopaJJbHOH aprrpnM 
npaKTHKyercR c 1965 ro)la npn nopalKei!H!IX rJtaJHhiX aprepuli. 

B HTOre Mbl npo)leJ13.1H 46 6HOnCKH. npK fHCTOJ!OfH'IeCKOM HCCJle)lOB3HHH 
Mhl KOHCT3THpoBaJUI p33JlH'IHble fHCT0.10fH'IeCKHe H3~1eHeHHR )lefeHepaTHBHOfO. ap­
TepHOCK,1epOTH'IecKOfO H aocnaJtHTeJtblloro xapaKrepa. B 6o.1bWHHCTBe c.nyqaes 

fHCTOJlOrH'IeCKHe H3MeHeHH!I TeMnOp3JtbHOH apTepHH COOTBeTCTDOB3JlH KJIHHH'IecKOH 
Kapr11ne Ja6o.1eaan11R perHHbl. HJIH 3pHTeJtbHoro nepsa. PelKe Mhl KoHcraruposaJtH 

HHT3KTHOCTb COC}"JlHCTOH CTeHKH B CJI}"'I3!1X BaCK)'Jt!lpHbiX Tp3BM fJl33HOfO JlH3. 
Conocras.1enue rucroMoP<)lo.1orH'IeCKoli KaprHHhl H:>B . .1e'leHHhiX aprepu1i c KJtHHH­
qecKHM acneKTOM 3360JteBOHH!I fJl333 BaCKy,1!1pi!Of0 npOHCXOlK)leHHR )l3Jl0 HaM 
UeHHble CBe;J,eHH!I OTHOCHTC.1bHO npHpO)lhl H npcrH033 fJl33HhiX 60Jle3Heii, KOHCT3TH 
pOB3HHbiX llpH K.1HIIH'IeCKOM 06CJleAOB.1HHH . 

.UK: 61~.R2 :616.13-002.2 

Eupt!; c7., PaKOIUCf>aABU 3., Komau--7aKamotu E .. BepmaH .\1. 

..'lAHHhlE K AHTHATEPOfEHHO,\\Y ilEflCTBHIO HEKOTOPb1X 
<tJH3HKO· TEPAnEBTHYECKHX nPHEMOB 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII. 2. 121 

B UeJt!IX npoTHBO,'IeiicTBH!I HeKoropbiM onacHbiM !j>aKropaM arepocKJtep038 

KaK JlHCJIHIIH.J,eMHH. napyweHH!IM csepThiBaHHSI KPOBH, a raK>Ke .. rpoM6o!j>H.1HH" 
npH 3TOH 60Jle3HH. H3MH 6hl•10 )l0K333HO, C 3TOH TO'IKH 3peHHSI. 3<jxjleKTHBHOCTb 
neKoTOphlx npOCThiX !j>HJH'IecKHX npHeMos, KaK woTJtaH;tCKHii .nyw OOlUHÎi Macca>K. 
sannall c lUCTKoli H. r. Jl. HaM YJ13.10Cb ycranoBHTb KaK nocJte nx OAHopasoro 

raK " cepni!Horo npnMeHeHHSJ, 3H3'1HTeJ!buoe noBhlwenne 3H.aoreHnoro renapnna. 
co sceMH ero 6.1aronpHRTHbiMH noCJteJlCTBHRMH. PeKOMeH,~tyeTCll, 4To6LI 3TH npH­
eMbl OCBo6o>K;I,eiiHll 311,'10feHHOfO renapHHa 6biJIH l!pHMeUeHbl B Jl3MK3X KOMnJteKC· 
HbiK MeponpHHTHli - ,ll.Jlll npe,~tynpe)I{JleHH>I, CTafiHJIH33UHII H.1H .1e•1e11HH KJIHHH­
'IeCKHX npoHBJieHHli arepocKJtepo3a. 

LIK: 616.853-073.97 

AwdJifuaH E . floHopaH B. floTIOBu~y Jl., Ca6o Jl'. MutuK0/0 ,\-f_ 

3JlEKTPO-K.'lHHHYECKHE COBnAilEHH51 11 PACXO)I(LlEHH51 nPH 
LIHAfHOCTHKE fEHEPAJlH30BAHHOfl H OYAfOBOA 3nHJIEnCHH 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 2. 123 

.-\~TOpbl npHBO;J,HT C06cTBeHH}'IO KJlaCCH<j)HKaUHIO 3JleKTpc·KJIHHH'IecKHX p8C­
XO>K;te!IHH npH renepaJtH30P311Holi H oqarosoli 30HJ!encnn c BbllleJleUHeM ABYX 

rpynn: 1 Pacxo>K.aenHll s MOMeur o6paJoBaHHll 11 no xoAy 3BOJIJOUHH JalioJtPBa­
HHH H 2. Pa3XO>KAeHH!I s MOMeHT o6cJ!eAOBaiiHR. Ka>K;I,all rpynna co)lep)I{HT 

HecKOJlbKO K3Teropuli. QqeHb B3lKHO OTMeTHTb '-ITO B HeKOTOpbiX CJI}''I3HX Hec· 

MOTPH na 11134HTinbHoe KJtHHH'-IecKoe yJtn'lwenne HJIH BbiJ,Il.opca.nenne c HC'-Ie3HO­

BeHHeM npnna;J.KOB 33f ne HOPM3JIH3)'e1Cll, a .aa>Ke yxy.awaercll. Asropbl o6cy>K­

A3JOT repaneBlH'-IeCK}'JO cytUHOCTb raKHx pacXO)I{JteHHli. PncyuKH npll.llaraeMble " 

CT3Tbe Bblp33HTeJlbllhl. a 6H6JlH<'fP3QlHll BLIOOpc'IH3 H 3KT}'3.1bH3. 
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C. Baga, L. Nagy, E. Căpilnă, Eva Kurthy, i'tfargit Bedă. A. Dogaritt, 
N. Bolclor 

RESEARl'HES ON THE i'tODIFICATIONS OF THE I.:QULIBKIUM OF 
THE IIAE:\IOSTASIS SYSTEMS DCRING PREGNANCY AND TIIE 

EVOLUTION 01' TARDIVE DISORDERED PREGNANCY CASES 
TREATED WITII IIEPARIN BY USING PLAS:\IA 'SERUI'I 

PARACOAGULATION TEST 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII, 2, 128 

The authors have investigated the equilibrium of the syst.ems o! 
haemostasis in 273 women (27 not pregnant, 233 with normal preg­
nancy, 13 with tardive disordered pregnancy) making use of the PSPC 
test. The mean values of the test begin to increase with the onset of 
pregnancy, and they rise continuously parallel with the growth of 
pregnancy, showing maxima! values in tardive disordered pregnancies. 
During the treatment of tardive disordered pregnancy cases, the values 
are increasing under the influence of heparin therapy, simultaneously 
with the fibrinogen values. PSPC test can provide useful data in appre­
ciating the evolution of the disease and the effectiveness of the anti­
coagulant therapy, 

D.C.: 616 74-009.54 

G. Badiu, M. Uluitu, G. Catrinescu 

5-11\'DROXYTRYPTA:\UNE LE\'EL IN PROGRESSI\'E DUC'IIt:NNE 
T\'PE :\ll'SCVLAR DYSTROPHY 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2. 132 

5-HT determinations in patients with Duchenne muscular dystrophy 
(0.10±0.009 gamma ·mi serum) and in female carriers (0.11 ±0.01 gamma 
m1 serum) showed normal levels as compared to the control subjects 

(0.09±0.01 gamma mi serum). Neither was there a correlation between 
the increased values of SPrum PCK and the level of blood 5-HT 

Our study testifies that the amount of circulating 5-HT d~ not 
reach abnormal levels in patients with Duchenne muscular dystrophy 
or in carriers and normal values of 5-HT seem to rule out the parti­
cipation of these substances in the production of the chronic ischaemia 
evidenced in Duchenne dystrophy_ 

D.C. 616.36-002:~76.312 

Gh. Roşea, T. Negomar,.anu, Stela Roşea 

C:\RDIOLOGICAL RESEARCIIES ON VIR.\L IIEPATITIS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 134 

Three female cases of acute viral hepatitis have been investigate<.~ 
cardiolog:ically. By means of peripheral blood cultures (lymphocytes), 
metaphases were obtained. whose analvsis allowed to establish the 
number of normal karyotypes - 46 XX -. but with chromosomal 
modifications in structure, in the form of ''achromatic lesions". These 
aberrations involved as much as 20-33 per cent of the rnetaphao;es exa­
mined, occurring at the level of group A I and or group C III, chro­
mined, occurring at the lcvel of group A I and or group C 'III· chrom­
mosomes. Their observations pointed out an inhibition of the mito­
genic action of PHA produced bv the C\'totoxic action of the hepatic 
Virus. 
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5oea K.. Haab /1., KanbUbHO E.. K10pmu E.. 5eaa Mapzum. aorapuy A. 
5o.Jbaop H. 

nPHMEHEHHE nAPAI(O.A.rY.n51LJ,HOHHOrO TECTA (ni(T) B r.nA3ME 

11 CbiBOPOTI(E .U.n51HCc.nE.UOBAHI151 J.i3MEHEH11A rEMOCT A3A nPH 

6EPEMEHHOCTI1 11 3BO.n!OLJ,J.i51 n03.UHI1X HAPYlllEHHA 6EPEMEH-

HO::TH .nE4EHHbiX rEn.A.PHHOM. 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 128 

AoTOPbl MCCAeaosa,1M H3MeMeHMSI reMocTaJa MeTOJI.OM OI(T y 273 lKeHIUMil 
(23 3;tOpOBbiX JKeUUl.HH, 233 C HOpM3.1lbHbiM Te'leHHeM 6epeMeHIIOCTH, 13 C rT03· 
,II.HH\IHM HapyweHMliMH 6epeMeHHOCTH). 

Cpe.lHMe noKaJaTe,1H TecTa noBbiWBIOTCll no xo.11y 6epeMeHHOCTH 11 oco6o 
Bbi~<JJKeHbl npH rT03)l.IIIIX napyweHHliX 6epeMeHHOCTM. 

Oo XO;ty .lle'lei!HSI rT03JI.HHX TOKCHK030B 6epeMeHHb1X renapHHOM rTOK833Te.IIH 
TecTa ncBbiWBIOTCH nap3.11e.1.11biiO c pocToM KOHUeHTpauHH cjm6pHHoreHa. TecT 
OI(T BnOJJbHe npuroAeH JI.Jill·oueHKH 3BOJJJOUMH Ja6onesaHMll 11 3cjJcjleKTTHBHOCTH 
.1e'leHHll anTHKOary.llliHT3MH . 

.UI<: 616.74--{109.54 

5aiJuy r .. Y.tyumy M ' KampuHeCKIJ r. 

OnPE.UEJIEHHE 5-rH.UPOI(CHTPHHTAMHHA nPH nPOrPECCHBHOA 

MbllllE4HOH .UHCTPOc!lHH .U!OlllEHA. 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII, 2, 132 

fihiJI onpe)l.e.llell 5·rHApOKCHTPHrTT3MHH B CbiBOpoTKe 60.1lbllb1X MbiWe'lHOH 

,!lHCTpocjlHeH ,llJOWella (0.10 ± 0,09 f3M3/M.II. CbiB.) H y nepe.!I3101UHX ee M3Tepeii 

(0, JJ ± 0, J raM3/M.II.CbiB) B COrTOCT3BJieHHH C O,!lHOii KOHTpoJJbHOH rpynnoii. 

l(aK y OO.IIbllbiX, T3K H y Marepeii·HOCHTe.llbHHU He H3H)I.eHO 38MeTHbiX paCXOlKAe· 

HHH frrHAPOKCHTPHnT3MHH3 no cpasHeHHIO C KOHTpoJJbHOH rpynnoii 'lTO npoTHBO· 

pe'lHT pQ.;1H, npMnHCbiBBeMoJI noii B330BKTHBHoii cy6cTaHUHH B naToreHeJe xpo­

HH'leCKoii HUJ~MHII npH )\HCTp{)(j>MH .Ll10WeH3 

.UI(: 616.36--002:576.312 

PomK.a r .. He,'OMIIpeOHIJ r .. Pomi<O CmtAO 

I(APHOJIOri14ECI(HE w:c.nE.UOBAHH51 llPH BHPYCHOM rEn A THTE 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 134 

Opose.!lel!o Hcc.1eAoBaHHe Tpex 60JibHbiX, cTpaAaJOUlHX ocTpbiM BHpycHbiM 

r~naTHTOM. OpH Ky.llbType nep~epH'leCKoii KpoBH (.IIHM<j>OUHTLI) AOCTHrHyTa MeTB· 

cj>aJa, 3H3.11H3 KOTopoii noJB0,1lleT onpe,le.llliTb 'IIIC.IIeHHO o6bl'lHble KapHOTHnhl 

- 46 XX - 110 co CTPYKTYPHbiMH xpoMOCO~IHbiMH H3MeHeHMliMH B BHAe "axpOMa· 

TH'lecKoro nopiDKeiiHll". 3TH H3MeHeiiHll K3C310TCll 20-33'/o 113 p3CCMOTpt'HHhiX· 

MeT3<jla1, li3XO,llllUHXCll 113 yposHe xpoMOCOIII 113 rpynn A (1) M/H.IIH c (lll). npa 

Hx na6.1JOAt'liHH L6HapylKHB3eTCll Top~tolKeHH~ IIIHToreuMoii aKTHBHOCTH PHA. 

Bb13B3Hil~ UllTOTOJo.CH'lfCKOH BKTHBIIOCTbiO Bllpyca re03THTa. 
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St. Bocsk.a.y, O. Manolache, A. Monea 

NEW CONCEPTIONS IN TREATING RECURRENT CHRONIC 
APBTBAE 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 137 

The authors present the results of their clinica! observations during 
a period of nearly 10 years. Clinica! experiences show that recurrent 
chronic aphtha occurs in various clinica! fonns, generally 3 main fonns 
being accepted: Miltulicz, Sutton and herpetifonn. 

In the authors' opinion, local treatment is only palliative, the ge­
neral treatment being only a means of preventing recidivation. The 
best results were obtained with medicamentous association: Vit. B 1 + 
+ Ba + Gammaglobulin. Acrording to the clinica! experiences, the 
authors consider that in the aetiopathogenesis of aphtlhous stomatitis 
the vira! factor occurs. too 

D.C.: 576.8.097.5 

Monica Sabău, R. Seb11, E. Kiss, 1. Şuteu, R. Slivinschi, l. Schieb, 
1. Beke, Şt. Demeter, Z. Andrds 

IN\'ESTIGATIONS ON TBE FREQUENCY OF BBs ANTIBODIES 
IN \'ARIOUS POPULATIONS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 143 

The authors have tested 3039 st-ra from individuals of various 
degrees of exposure to virus B infection in order to reveal the presen.ce 
ot AgHBs and the corresponding antibodies making use of radio-im­
munity method, counterelectrophoresis, and passive haemagglutination. 
The highest incidence of HBs antibodies was recorded in medical per­
sonnel (14.1%) and home contacts (11.4%) as compared with the donors 
(7.9%) and healthy individuals (4.6%), respectively. These data de­
monstrate the existing correlation between the exposure to AgHBs 
and the occurrence of the corresponding antibodies, the jobs and fields 
of work with maxima! risk of catching hepatitis B being those related 
to contact with blood and its de-rivatives (19.7% serolog:ical evidence 
of HBs antibodies). 

D.C.: 576.355:53.04 

M. Olartu, M. Peter 

Et'FECT OF S0:\1E PH\."SICAL FACTORS ON TBE PROCE.<;S OF 
CELL DIHSION STl'DIFD 8\." TBE :UETHOD OF LASER 

RADIATION SPREADING 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 149 

Tht> physical factors examined were as follows: a radiations, mag­
netic field, electrostatic field and laser radiation 6,328 A. The effects 
revealed and discussed in this pape-r are the following: inhibitory effect 
of cellular activity under the inOuence of a radiations, slight stimu­
lating effect of tht> speed of proliferation under the influence of the 
magnetic or electric field used and the fact that the presence of tht> 
La..<er radiation does not affect the pro.::ess of cell division. The short 
period of time of carrying out the determinations and the possibility 
of the continuous of the process are essffitial advantage-s in using thls 
l'Tlt"thod. 
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5o~Kau lll., JfaHOAaxe 0., MoHea A. 

HOBbiE KOHU.EnU.HH B TEPAnHH XPOHH4ECKHX 

PEllHLlHBHPYIOmHX A<!>T 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 2, 137 

AaTOpbl npHBOJJ.!IT pe3yJJbT3Tbl KJIHHHqecKHx Ha6.nJO;J.eHHii noqTH JJ.ecRTHJieT­

Hero nepHoAa- KnHHHqecKHe 3KcnepHMeHTbl noKa3biB310T qTo xpoHHqecKHe peuR­

li.HBHPYJOIUHe a!j!Tbl nORBJIRIOTCR noA p8lJIHqHbiMK KJIHI!HqeCKHMH !jlopMaMH, HO 

npHHRTbl o6mKe TPH OCHOBHble !jlopMbl; !jlopMa MHKynuua. !jlopMa CyTToHa H rep­

neTHqecKaR <f>opMa. 

ABTOpbl KOIICT3THpyiOT, qŢQ MecTH3ll TepanHR RBJIReTCR JIHWb CMRrqaJOIUeit, 

061U3R TepanHR MO>KeT 6b1Tb TOJibKO B TOH Mepe, B KaKOH npe,llynpe>KJJ.aeT peUH­

JIHBbl. CaMble xopowHe pe3yJibT3Tbl 6biJIH JJ.OCTHrHyTbl coqeTaHHeM neKapcTB: BHT. 

8 1, +- 8 6 + raMMarno6ynHH. 

Ha ocHooe K.1HHHqecKoro onbiTa aBTOpbl cqHTaJOT, qTo B 3THonaToreHe3e 

a<j>TOJIIOro CTOMaTHTa onpe,lleJieHHYIO ponb HrpaeT H BHpycHbiH !jlaKTOp. 

LlK: 576 8.097.5 

Ca6sy MoHuKa, llle6e E.. Kuww E .• lllymey 11 .. CtU8UHCKU P., lllu6 Jf. 
5eKe It, lieMemep It.. AHapaw 3. 

PACnPOCTPAHEHHOCTb HB AHTHTEJI CPELlH HACEJIEHHH~­

REVISTA MEDICALA (1976). XXII. 2, 143 

:\BTOpbl HCCJJeJJ.OB3JIH 3039 CbJBOpOTOK OT JIIO;J.ei\ C pa3JIHqHbiMH BWMO>K­

HOCTRMH JapaJKenHH BHpycoM B. HanH•JHe aHTHreHa (A.: HBs) H aHTHTeJI (AcHBs) 

onpeJJ.eJIIIJIOCb pa;tHOHMM)"HHbiM MeTO)lOM, npOTHBOTOqHbiM 3JieKTpo!j!Ope30M H na­

CCHBHOH reMaiTJIIOTHHaUHeit. AcHBs HaH6onet> qacTO BbiRBJIReTCll y Mt'Jlp360TIJH­

KOB (14,1 Ofo). y CO>KHTeJieH BOAIIOH KBapTHpe (11.4, 0
· 0 ) a YiJ.OIIOHOBKpOBH IIHlKt' 

(7,9% ) H eme HHJKe y 3,110pOBJ.JX .1HU ( 4,6 Ofo). 3TH J1.311Hble noKa3biB310T, qŢQ 

qacToTa BbiRBJieHHR AcHBs r.13BIIhiM o6paJoM JaBHCHT OT BOJMOiKIIOCTH KOHTaKTa 

C AgHBs. H B nepay10 oqepeAb KTO pa6oTaeT C KpOBbiO H.1H ee npoHJBOAHbiMH. Y 
T3KHX JIHU qacToTa nanHqHR AcHBs ;J.OCTHraeT 19.7% 

Ll 1(: 576.355:53.04 

0Aapuy M .. nemep M. 

H3Y4EHHE ilEflCTBH~ HEKOTOPb1X <!>H3H4ECKHX <!>AKTOPOB HA 

LlEJIEHHE I(JIETOK METOilOM PACCE51HH51 JIE3EPHOfO H3JIY4EHH51 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 2, 149 

Hccne;toBaJJOCb AbHCTBHe a.1b!jla-HJnyqeiJHR. warH('THqecKoro H 3JieKTpHqec­

Koro nOJJeit, a T3K>Ke neJepHLIX nyqeii 6,828 Â. A.1b<f>a paJ!H3UHR TOpMOJHT a 

M3fHHTIIoe H :lJJE'KTpHqecKHe nonR C.1300 CTHMYJIHPYIOT CKOpoCTb ,lleJteHHR KJieTOK. 

Jle3epHble nyqH He AeiJCTB)"IOT Ha KJieTOqiJoe AeJieHHe. 6biCTpoT3 onpe,lleJteHHAH 

B03MO>KHOCTb HenpepbiBHOfO 113MIOAeHHR 33 HJyqaeMbiM npoueCCOM RBJIRJOTCR OC· 

HOBbiM AOCTOHHCTBOM npe.11.1 araeMoro \lf'TOJI3. 
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D.C.: 612.17 :615.78:;-099 

Margit Forika., Gy. Forika 

EFJ>'EC'T Of' TOXIC DOSES OI' DtiPRA!\11N ON THE l\IONOPHASIC 
VENTRKULAR ACTION POTENTIAL IN RABBITS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 155 

In rabbits anaesthetized with urethan, under the influence of imi­
pramin (Tofrani!R) of a dose of 100 mg kg body weight i.p., we have 
found the following: after transitory shortening, the extansion of de­
polarization; extension of duration and lowering of amplitude of the 
repolarization wave in phases I+II (in the plateau); initial shortening 
of phase III of repolarization; increase of K concentration and decrease 
of Na level in the blood plasma; haemolyis of variable degrees. The 
heart t:roubles can be explained by the biphasic action of imipramin on 
lhe perrneability of cell membranes. which leads to the reduction of 
Na and Ca influx, by hyperkalemia and bv the modification of the me­
tabolism of endogenic catecholamines. 

D.C.: 615.415.5. 

L. Fulop, G. Racz. 1 .. Wathe 

1\NTIPEPTIC AC'TIVITY OF A NEW COI\IBINATION Of' VEGETAL 
l\IUCILAGE WITH ALU!\IINUI\1 

REVISTA MEDICALA ('1976), XXII, 2, 159 

A new combination of mucilage with aluminum was obtained, being 
msoluble in water This preparation contains the same sugar components 
as those of the initial mucilage, and its aluminum content is 2.8-::.2 
per cent. The antipeptic activity (20-22%) is belween that of the initial 
mucilage (10%) and aluminum hydroxide (45Dfo). 

D.C. · 615.761 

1. f'ormanek, ElisabPta Racz-Kotilla. G. Rdcz 

Dll'RETIC ACTION Of' SO!\IE GALIUI\1 SPECIES AND THEIR 
PRl:\'l-:NTIVE EFFECT ON I'OR\IATION OF URINARY (' ALC'ULI 

R~:VISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 161 

Action on rats of the following species was examined: Golium rubioides 
L .. G. purpureum L. G. volgense Pobed and G. polonicum BL The diu­
retic quotlent of total glycosides was the highest in G. rubioides (1,28) 
and G. purpureum (1.26). As reference substance furosemid was used. 

The preventive action on increasing calculi introduced in the 
bladdu was the best when G purpureum and G. rubioides were used 
(70.87 viz.. 65.52% as L'OJJlpared with the action of RowatinexR (85%) 
or total g!yrosides isolatl'd from Rubio tinctorum (88.9Dfol. 
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<Poputca Mapzum, <PopUKa r. 

llEACTBHE TOI(CH4ECI(OA 1l03bl HMHnPAMHHA HA MOHO<l>A3HbiA 

nOTEHUHAJI 1lEflCTBH51 )KEJ1Y1l041(A CEPllUA Y I(POJIHI(OB 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 155 

Y KPOJJHKOB, aHeCTe3HposaHHbiX ypeTaHOM, HMHnpaMHH (Tocj>paHHn). s AO­
Je 100 Mf. Kr) 3BTOpb1 KOHCT3THposanH cne.rtYJOillee; nocne Kp3TKOBpeMeHHOfO 

yKopo4eHHR, Hacrynano YAnHHeHHe .rtenOJJRPH33UHH, yAnHHeHHe H CHHiKeHHe aM­

nnHTYAbl lţlaJ 1-11 (a lţlaJe nnaTOBOJJHbl penOJJRpH33UHH) yKopo4eHHe III lţlaJbl pe­

nonRpH33UHH nosbiWeHHe KOHUeHrpauHH 1( H CHIDKeHHe yposnR Na s nnaJMe 

Kposu, reMonHJ pa3nH4HOii creneHH. HapyweHHe cep.rte4Holi .rtes!TenbHOCTH OO'bHC­

HHeTCH .llBylţlaJ!IbiM )leHCTBIIeM HMHnp3MHH3 1!3 npoHHU3eMOCTb KneT04HbiX MeM6paH, 

4TO npHBOAHT K yMellbWeHHIO sxo,lla r->a H Ca HJ-33 rHnepKaneMHH H HapyweHHR 

MeTa6onH3M3 3HAOreHHbiX K3TeKOJJ3MHHOB. 

Jll(: 615.415.5. 

<P10.un .H .• Paq r .. ,\fame 11. 

AHTHnEnTH4ECI(A51 1lE51TEJibHOCTb OllHOA HOBOfl I(OM5HHA­

UHH PACTHTEJibHOA CJIH3H C AJIIOMHHHEM 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 159 

Bblna coJ,llaHa HOsaR KOM6HH3UHH paCTHTe..1bHOli cnHJH c anJOMHHHeM, He­

paCTsopuMaR 8 80_!le. 3ror npenapar co,lleplKHT yrnesoAbl, TOlKAecTseHHble nepso­

H343.1bHOli cnHJH H COAeplKR1Il€H 2,8 - 3,2 % anJOMHHHR. AHTHnenTH'IecKaA 

A€RTMbHOCTb 3TOf0 npenapara H3XOAllTCll MelKAY TeMH, 'ITO 06HapylKeHO y nep­

BOH343nbHOli CnHJH (10% ) H y fHAP3T3 OKHCH 3niOMHHHR (45 Dfo ). 
------

Jll(: 615.761 

<PopmaHeK 11. Paq KumuAJIQ EAU3QBema, Pa~ r. 

1lHYPETH4ECI(OE llEflCTBHE l-1 nPEllYnPE)I(JlEHHE 05PA30BAHH51 

M04EBbiX I(AMHEfl nPH nPHMEHEHHH 31(CTPAI(TOB 113 PA3JIH4 

HbiX PA3HOBI11lHOCTEA PACTEHH51 Galium. 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 161 

Asropbl uccne;~.osanH .rtuyperuqecKoc .rteliCTBHe H npoTHBOM04eKaMeHHoe 

)leiiCTBHe nOJJbHbiX 3KCTp3KTOB rnHK03HAOB HJ KOpHeli pa3nH'IHbiX BHAOB pacTeHHH 

Galium (G. rubioides L., G. purpureum L.. G \'ol 11ense Pobed, G. poloni­
eum Bl.l s conocTasneHHH c no.rtoliHbiM $1leKTOM rnHK03HAHoro .>xcTpaKTa H3 

Rubia tinctorum JluypeTH4ecKHli noKa33TMb OT 3THX 3KCTp3KTOB (S. rubioides 

= 1.28 S purpureum = 1,26) paBHReTCA T3KOBOMY npH A34e lţlypoceMHA3 K3K 

3TanOHHOfO BellleCTBa. JlanbHeHl11Hii poeT M04€BbiX K3MHeli 8 6oJJbWeli Mepe npe­

AynpelKA3eTCR rnHK03H!l3MH Hl S. purpureum L. (70,87 %) H S rubioide!> L. 
(65.52 •,, ), 4TO H3XOAHTCR Ha ypnsHe 3<M>eKTHBHOCTH T3KHX neKapCTB KaK Posa­

THHeKC (85 Ofo) HnK nOJJbHOfO .>neKTp3KT3 HJ Rubia tnclorum L. 88,99}'.) 
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D.C.: 615.77:616.21 

Zamfira Csath-Stincel, Iolanda Gered, Eva Szant6 

STUDY ON THE PHYSIOLOGICAL TOLERANCE 
OF VISCOUS NOSE-DROPS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 164 

We have investigated the physiological tolerance of some aqueous­
viscous vehicles. observing that they have no significant influence an 
ciliary motility. Chloramphenicol and neomicine are easily tolerated 
both in isotonic aqueous and viscous solutions. Neomicine even acti­
vates the rhythm and time of ciliary motility_ The viscosity of the rhi­
nological vehicle cannot be the only criterion for the formula, but the 
osmotic properties of the solution must be considered as well, because 
in some substances (PVA, PVP, dextran) the high concentrations have 
produced inhibition in the ciliary motility. 

D.C.: 615.361-015.2:543.4 

l. Papp, Adriana Popot•ici, Maria Rogoşcd, Ana Aron 

INTERFEROMETRIC, CONDUCTOMETRIC ANO IR 
SPECTOGRAPHIC STVDIES CONCERNING THE INTERAcriONS 

BETWEEN THE WATER-SOLUBLE VITAMINS 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII, 2, 168 

In order to point out the interactions between water-soluble vita­
mins in small concenttations (IO-•M) interferometry proved tobe the most 
sensitive method. while conductometry is available in concentrations 
being 10-100 times highe-r The interaction by IR spectographic method 
is not so readily predicted; the limiting effe'Ct of the low energy of the 
bonds (0.7 -0.9 Kcal M) should also be considered. The quantitative 
evaluation of intermolecular interactions (observed for vitamins Bt!C; 
B1 C; PPiC; B, B1 and B,'PP) from experimental data is discussed. 
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'lam-CmbiH'll!A 3aMt/Jupa, FepeiJ Ho;wnâa, CaHmo EBa. 

113Y4EHHE <l>H3110J!Ofi-14ECK00 nEPEHOCHMOCTI-1 B513KHX 

HOCOBbl X KAnEJib-

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 164 

ABTOpbl HCCJie)l.OB3JIH <j>H1HOJIOrH'IeCKYIO TOilepaHTHOCTb K B!I3KHM BO)I,HbiM 

K311JIRM )l.JIR HOC3·H YCT3HOBHJIH, 'ITO OHH He MHRIOT Ha IIOJJ.BHlKHOCTb BOpcHHOK 

3nHTeJJHR. XnopaM<j>eHHKOJI H neoMHI.lHH B BR3KOH n.1H HJOTOHH'IecKoii BOl\HOH oc­

Hoee xopowe nepeHOC!ITCll 311HTeJIHeM Hocoaoii CJIH1HCTOH, HeOMHI.lHH )l.alKe CTHMY· 

iiHpyeT l.lHJIHapHyiO MOTOpHKY. KpoMe Bli3KOCTH OCHORbl H3Jl.O npHHHM3Tb BO BHH· 

M3HHe H OCMOTH'IecKoe )l.eHCTBHe paCToopa, IIOCKOJibKY HeKOTOpble BeuteCTBa 

(PV A. PVP. JJ.eKcrpan) o 60Jibwoii Konu.enrpau.nn noJJ.aMHIOT U.HilHailHYIO MOTO· 

pnKy. 

llK: 615.361-015.2:543.4 

nonn H., TlonOBU~ AiJpUliHll, POZC'UJKQ MapuR, ApoH Alitl 

nPHMEHEHHE HHTEP<l>EPOMETPI-11-1. KOHll~'KTOMETPHI-1 1-1 IP 

CnEKTPOfPA<l>HI-1 B H3Y4EHI-111 B3AHMOllE0CTBI-151 ME)I(JlY 

BO.LI.OPACTBOPHMbiMI-1 BHTAMHHAMI-1. 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 2, 168 

Han60Jiee qyocTBHTe.%HbiM MeTOJJ.OM Jlil!l BblliMeHHll B33HMO)lel!crBHll MelKJJ.Y 

BHT3MHH3MH - C HH3KOH KOHI.leHTp3U.Heit (10-~ M) - paCTBOpRIOlll.HMHC!I B BO)l.e, 

KaK )\OK333HO, RBil!leTCll HHTep<j>epoMeTpHR · no cpaBHeHHIO C 3THM MeTOJJ.OM KOH· 

JlYKTOMeTpHR Tpe6yeT B 10-JOQ pa1 60Jiee BbiCOKOH KOHU.eHTpaU.HH. 

CneKTporpa<j>Hll He nol.a3biBaeT B33HMO)lel!CTBHll B KalK;J.OM c.nyqae na-Ja 

CJia6oro xapaKTepa ycTaH3BJIHB310lltHXCR CBR3eH (0,7 -0,9 KK3il/M). ABTOpbl OIIH· 

Cb1B310T CIIOCOO Ol.leHKH 3KCnepHMeHT3JibHbiX )l3HHbiX npH YCT3HOMeHHH OTHOWe• 

HHÎÎ KOM6HHHpOB311HOro MeTO)I3 ;J.illl MelKM0.1eKyJIRpHoro B33HMO)leitcTBHR BHTaMH• 

HOB BJIC; B2jC; PP/C; BJi~; B2/PP. 
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