
Folosind tehnica descrisă mai înainte am obţinut o vindecare per 
primam în fiecare caz. Carl şi Praetorius relatează despre 69 intervenţii 
executate prin această tehnică a lui Schmiedt, cu vindecare obţinută în 
95 °,u. 

Dorim să reafirmăm părerea noastră după care cura fistulelor vezico­
vaginale trebuie să fie efectuată de preferinţă pe cale vaginală. Vor fi 
însă cazuri care nu se pretează prin particularităţile lor acestei căi de 
abordare. Pentru rezolvarea acestor cazuri, credem că poate fi folosită 
cu şanse de succes tehnica "lamboului în vizieră", prin cistotomie înaltă­
extra peri toneală. 

Sosit la redacţie: 6 martie 1978. 
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PROCF.F.nJNG AND RE:Sl'LTS IN THE SURGERY 
OF \'ESICOVAGINAL FISTULAS AFTER TOTAL HYSTERECTO!\IY 

The vesicovaginal fistulas occurring in cicatricial tissue after total hysterec­
tomy are not suited to vaginal operation. For these cases and recurrent fistulas 
atter attempts through intravaginal closure, the authors made use of Schmiedt's 
transvesical technique in four cases, obtaining healing per primam. The fistulas 
were the sequel of total hysterectomies performed in cases of uterine fibromyoma. 
In two of the four cases, the transvesical operation was preceded by an attempt 
of vaginal intervention. 
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STUDIUL ACTIVITATII L-GLUT.\MINA: D-FRUCTOZA-6-FOSFAT 
:UIINOTR,\NSFER.\ZEI HEPATICE SI AL INCORPORARIIIN 

SERO'\IUCOID A 75Se-SELENOl\IETIONINEI IN INTOXICAŢIA 
.\CUTA :\ FICATULUI ŞI lN INFLA:\1:\ŢIA EXPERIMEI\TALA 

L. Bukaresti, Maria Făgără.~an, Gabriela Sik6, _Ileana Nagy, 
A. Kovacs, Susana Almasi 

In urma leziunilor tisulare, ca un răspuns la aceste afecţiuni, creşte 
concentraţia glicoproteinelor serice acidosolubile. Originea glicopro­
teinemiei crescute este însă o problemă mult discutată. După mulţi 
autori rolul principal in creşterea glicoproteinemiei în diferite leziuni ti­
sulare il are ficatul (8, 13, 14, 17, 21), alţii subliniază rolul ţesuturilor le­
za te respectiv cel al SRH (9, 10, 12, 16, 19, 20). 
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In cursul cercetărilor noastre anterioare (3-5) am obţinut date care 
accentuează rolul ficatului in biosinteza glicoproteinelor serice in proce­
sele cu caracter inflamator. 

In continuarea acestor cercetări ne-am propus studiul activităţii unei 
enzime cheie în biosinteza hexozaminelor precum şi cel al incorporării 
in seromucoid a unui aminoacid marcat in intoxicaţia acută a ficatului 
şi intr-un proces inflamator experimental. 

Material şi metodă 

Expedenţele au fost eîectuate in două serii (1, II). 
I. Experienţele s-au efectuat pe cobai masculi cu o greutate de 500-

-700 g împărţiţi în următoarele loturi: 
Lotul nr. 1 (8 animale) a servit drept martor. 
Lotul nr. 2 (7 animale) a fost tratat i.p. cu 0,18 ml100 g corp cu un 

amestec de CCl1 şi ulei de parafină 1 : 2, cu 20 de ore inainte de sacrifi­
care. Lotul nr. 3 (8 animale) a primit i.m. 0,025 mllOO g corp ulei de tere­
bentină cu 48 de ore inaintea sacrificării. Lotul nr. 4 (7 animale) a fost 
tratat ca şi lotul nr. 3, animalele primind in plus CCl1 în condiţiile des­
crise la lotul nr. 2. 

Activitatea L-glutamină: D-fructoză-6-fosfat aminotransferazei (glu­
cozamină sintetază, EC.2.6.1.16) s-a determinat după metoda descrisă de 
Zwierz şi colab. (26). Glucozamina-6-fosfat obţinută a fost determinată 
prin metoda lui Morgan şi Elson, modificată (11). 

Conţinutul in proteine al supernatantului a fost dozat cu metoda biu­
retului (Weichselbaum). 

Il. Experienţele au fost efectuate pe cobai masculi cu o greutate de 
700-900 g, împărţiţi in 4 loturi, formate fiecare din cite 5 animale. Lo­
turile (nr. 1-4) au fost tratate exact ca şi laturile corespunzătoare din 
seria I, in plus animalele au primit i.p. cu 2 ore inainte de sacrificare 
2,5 .uCi 100 g corp 75-Se-selenometionină. 

Separarea şi dozarea (reacţia biuret) seromucoidului s-au efectuat pe 
baza metodei lui Winzler (25) descrisă de Arat6 (1 ). 

S-:a determinat şi polarograma filtratului percloric (din care s-a efec­
tuat şi dozarea seromucoidului 3). 

Dozarea radioactivitătii precipitatului de seromucoid s-a făcut intr-un 
cristal de scintilaţie "Gamma" (la 1050 V) racordat la un numărător de 
particule. 

Prelucrarea statistică s-a făcut după metoda "t" Student. 
Pentru examinarea histopatologică a ficatului, piesele fixate in for­

moi neutru diluat (1 :10), au fost incluse în parafină şi colorate cu hema­
toxilină-eozină. Fără includere au fost secţionate la microtom de conge­
lare şi colorate cu Sudan III-IV, respectiv cu Sudan III-IV şi hema­
toxilină. 

Rezultate şi discuţii 

I. Din datele tabel ului nr. 1 reiese că la 20 de ore după administrarea 
i.p. a CC11 activitatea glucozamina-sintetazei descreşte marcat şi statis­
tic semnificativ. In schimb la 48 de ore după administrarea i.m. a uleiu­
lui de terebentină activitatea enzimatică. calculată pe 1 mg de proteine 
din supernatant, prezintă o tendinţă de creştere, iar cea calculată pe 1 
g ţesut umed, o creştere statistic semnificativă. In cazul animalelor tra-
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tate cu ambele substanţe toxice se obţin valori intermediare care nu di­
feră mult de valorile normale (diferenţa faţă de normal este stastistic ne­
semnificativă). 

Nr. 
lotului 

1. 

2. 

Tratare 

Martor 
(n=8) 

CClt i.p. 
20 h 

(n=7) 

Tabelul nr. 1 

uM.lO-t GlcN-6-P .uM GlcN-6-P 

mg prot. 1 g ţesut umed 

1 h 1 h 

1.24 0,96 
±0.16 ±0,07 

0,16 0,26 
±0,05 ±0,05 

<0,001 <0,001 ________________ P ______________________________________ __ 

3. 

4. 

Ulei de 
terebent. i. m. 

48 h 
(n=8) 

p 

Ulei de 
terebent. i. m. 

48 h 
+ cc1. i. p. 

20 h 
(n=7) 

p 

1,50 1,33 
±0,12 ±0,08 

>o,2 <0,01 

0,82 0,73 
±0,15 ±0,11 

>0,05 >0.05 

Tabloul histopatologic al ficatului în cazul intoxicaţiei cu CC14 este 
tipic: hiperemie, necroză centrală şi distrofie lipidică la periferie. ln in­
flamaţia provocată prin administrarea uleiului de terebentină leziunile 
sînt mai uşoare şi de alt caracter. Apar infiltraţii mononucleare peripor­
tale, dar în general numai în formă discretă. Distrofia lipidică nu apare. 
Sub acţiunea ambelor substanţe (CCl~ +ulei de tereb.) modificările pato­
logice se suprapun. Se constată necroză hepatocelulară şi distrofie grasă 
cu apariţia concomitentă a infiltraţiilor mononucleare discrete. 

Variaţia activităţii enzimatice s-ar putea explica în primul rînd prin 
modificarea intensităţii sintezei enzimei. Sînt cunoscute tulburările grave 
ce intervin în metabolismul general al hepatocitelor în cursul intoxica­
tiei cu CCl~ între care şi inhibarea biosintezei proteinelor. Pe de altă 
parte au fost obţinute date după care în urma unei leziuni tisulare ar 
avea loc inducţia sintezei de enzimă. Creşterea activităţii enzimei din 
ficat a fost observată în urma diferitelor leziuni tisulare: injecţie de car­
rageenină (22), inplantare intraperitoneală de celule tumorale (18) sau 
pt·in laparotomie (6) cînd creşterea activităţii enzimatice a putut fi blo­
cată de actinomicina D şi cicloheximidă (2, 6). UDP-N-acetil-glucozamina 
inhibă în mod specific glucozamina-sintetaza (15). Există şi mulţi efec­
tori secundari care modifică legătura între enzimă şi inhibitor. Astfel, 
G-6-P şi AMP întăreşte, UTP slăbeşte această legătură (23, 24). 
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Pe lîngă modificarea biosintezei de novo a enzimei se poate presu­
pune şi o modificare a activităţii enzimatice in urma schimbării concen­
traţiei acestor efectori, in condiţiile patologice. 

Luind in considerare că din produsul reacţiei enzimatice studiate -
glucozamină-6-fosfat - se sintetizează şi celelalte hexozamine precum 
şi acidul sialic, modificările in activitatea acestei enzime afectează pro­
fund intreaga parte glucidică a glicoproteinelor. 

Trebuie semnalat totodată faptul că in cursul intoxicaţiei cu CCl~ 
descreşte mult şi concentraţia substratului enzimei, glutamina hepatică (7). 

II. După cum reiese din tabelul nr. 2 la 20 de ore după administrarea 
i.p. a CC11 concentraţia seromucoidului scade semnificativ faţă de mar­
tori. In schimb la 48 de ore după administrarea i.m. a uleiului de tere­
bentină ea prezintă o creştere semnificativă. Această creştere însă nu are 
loc dacă animalele tratate primesc şi CC11 cu 20 de ore inainte de sacri­
ficare. Rezultatele obţinute prin determinarea pe cale chimică a seromu­
coidului sint confirmate prin comportarea similară a polarogramei (de­
pendentă de concentraţia seromucoidului). 

Tabelul nr. 2 

------

Polaro- Seromucoid Radioactivitatea Activitatea 
seromucoidului specifică in Tratare grama in mg'100 din 0,5 mi ser imp min."mg 

inmm mi ser in imp min. seromucoid 

1. Martor 29,8 140 2463 3595 
(n=5) ±3,7 ±7,3 ±736 ±1045 

2. CCI, i.p. 19 88,2 352 831 
20 h ±0,71 ±6,7 ±153 ±262 

(n=5) 
p <0,05 <0,001 <0,05 <o.o5 

3. Ulei de 46,8 221,4 8820 8264 
terebent. i. m. ±4,12 ±18,1 ±1416 ±1476 

48 h 
(n=5) 

p <0,05 <0,01 <O,Ol <0,001 

4. Ulei de 
terebent. i. m. 29 159,8 1588 1997 

48 h ±2,92 ±8,9 ±17~ ±210 
+ 

CCI, i.p. 
20 h 

(n=5) 
p >o.8 >0,1 >o,2 >0,1 

Incorporarea selenometioninei marcate in seromucoid prezintă de 
asemenea o descreştere semnificativă in intoxicaţia acută a ficatului şi o 
cre.§_tere semnificativă in inflamaţia experimentală. Activitatea specifică 
obţinută la animalele tratate cu ambele substanţe toxice, nu diferă sta­
tistic semnificativ faţă de valoarea nmmală . 
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Variaţiile activităţii specifice de la un lot la altul ne pot sugera că 
pe lîngă scăde1·ea. respectiv creşterea intensităţii biosintezei proteinelor 
din seromucoid au loc şi schimbări în compoziţia acestuia. Seromucoidul 
nefiind o fracţiune glicoproteică omogenă. asemenea schimbări par vero­
simile în condiţii patologice. 

Examenul histopatologic al ficatului arată în general aceleaşi leziuni 
ea şi în laturile corespunzătoare din seria I, gravitatea leziunilor fiind 
chia1· mai accentuată. In cazul loturilor care au primit uleiul de tere­
hentină s-a putut constata o activitate marcată a celulelor Kupffer. 

Rezultatele celor două serii de experienţe ne arată că în creşterea 
concentraţiei seromucoidului. în cursul procesului inflamator studiat, rolul 
major îl are ficatul, procesele biochimice de la nivelul acestui organ aYind 
un rol principal în biosinteza atît a părţii glucidice cît şi a părţii pro­
teice a glicoproteinelor serice acidosolubile. 

Sosit la redacţie: 21 decembrie 1977. 
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STL'DY ON THE L-GLUT.-\MINE: 
D- FR U CTOSE-6-PH OSPH .-\TE .-\ MINOTR.-\ NSFER.-\SE 

ACTIVITY IN THE I.IVER AND ON THE 75Se-SELENOMETHIONINE 
INCORPOR.-\TION ISTO SEROMl:COID IN 1\Cl.'TE LIVER 

INTOXIC.'\TION .-\ND IN EXPERIMENTAL INFL.-\MM.-\TION 

In male guinea pigs treated with CC11 (i.p. 0.18 ml 100 g body weight 
CC!, : paraffin-oil 1 : 2), 20 hours before killing. there was a significant fali in 
L-glutamine : D-fructose-6-phosphate aminotransferase (EC 2.6.1.16) activity in the 
liver, in seromucoid concentration. in the polarogram of serum filtrate and in 
the 75Se-selenomethionine incorporation into seromucoid. In the animals treated 
with turpentine oi! (i.m. 0.025 ml 100 g body weight), 48 hours before killing, al! 
the parameters in study significantly increased. By giving CCJ, to the guinea pigs 
previously treated with turpentine oi!, the values near the normal. The findings 
render new proofs regarding the main role of the liver in the biosynthesis of 
acidosoluble serum glycoproteins. 

Disciplina de fiziologie (cond.: prof. dr. Gh. 1\rsenescu, doctor-docent) 
a I.M.F. din Tirgu-Mures 

STUDIUL BARIEREI HEl\lATOENCEFALICE I:S EPILEPSL\ 
EXPERJ:\IE:ST.\LJ\ REFLEXĂ AUDIOGENA 

Gh. Badiu 

Studiul barierei hematoencefalice continuă să rămînă o problemă 
:tctuală a biologiei şi neurobiologiei contemporane, bariera hematoence­
falică reprezentînd de altfel un aspect particular al problemei generale 
a barierelor hematotisulare care reglează schimburile dintre sînge şi ţesut. 

Potrivit acestei concepţii, bariera hematoencefalică, apare ca "un me­
canism fiziologic, biologic activ care reglează trecerea din sînge in L.C.R. 
şi sistemul nervos central a diferitelor substanţe şi care asigură homeos­
tazia mediului său nutritiv" (1), condiţie extrem de importantă pentru 
funcţia normală a neuronului. Deşi substratul anatomic şi localizarea ba­
rierei hematoencefalice constituie încă subiecte de investigaţie şi discu­
ţie, consecinţele practice ale acţiunii ei sînt bine cunoscute, bariera func­
ţionînd ca un mecanism eficient care pe de o parte. menţine mediul re­
lativ constant pentru celulele nervoase (funcţia de reglare) şi pe de altă 
parte, protejează sistemul nervos central de acţiunea diferiţilor agenţi 
sau condiţii nocive (funcţia de apărare). 

Bariera hematoencefalică poate fi modificată sau alterată (2), (3), (7), 
(9). în cursul diferitelor procese patologice (traumatisme, infecţii, necroze, 
tumori, tromboze cerebrale etc.), care produc "breşe" structurale sau nu­
mai funcţionale la nivelul acesteia. 

Faptul că datele referitoare la studiul barierei hematoencefalice în 
epilepsie sînt în general sărace (4), (6), iar în cazul epilepsiei experimen­
tale reflexe audiogene chiar absente, ca şi valoarea acestui model experi­
mental ce permite unele consideraţii asupra patologiei convulsivante 
umane, ne-a determinat să abordăm studiul prezent. 
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