
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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Material şi metodă 

Cercetările au fost efectuate pe şoareci albi proveniţi de la Institu
tul de fiziologie din Praga şi aparţinînd unei suşe cu mare reactivitate 
convulsivantă pentru epilepsia audiogenă. Animalele au fost grupate în 
două loturi: lotul de control reprezentat de şoareci adulţi cărora li s-a 
injectat intraperitoneal p32 şi care au fost apoi sacrificaţi la intervale de 
timp variabile (15, 30, 45 şi 60 minute de la administrarea izotopului). 
Lotul de studiu reprezentat de şoareci cărora li s-au provocat printr-o 
stimulare sonoră cu o durată de 90 secunde, una sau mai multe crize de 
epilepsie reflexă audiogenă. la intervale cte 15, 30. 45 şi 60 de minute de 
la administrarea intraperitoneală a 2 .uC de P 32 (sub formă de radiofos
fat Na2R:2pQ"). 

Atît animalele martor, cit şi cele cu crize epileptogene au fost apoi 
:<acrificate prin decapitare, recoltîndu-se creierul. Acesta a fost cîntărit 
şi introdus în eprubete- continind NaOH 1 N (1 ml soluţie pentru fiecare 
100 mg ţesut cerebral) şi lăsate timp de 24 de ore la termostat (70° C) 
pentru omogenizarea conţinutului (8). Apoi s-a pipetat în ţinte speciale 
cîte 1 ml din omogenat. care a fost evaporat, iar radioactivitatea a fost 
măsurată cu ajutorul unui numără tor de particule beta tip RFT (V A-V-
-1 00). In paralel s-a măsurat radioactivitatea unei soluţii radioactive 
echivalentă cu cea injectată, ca şi din -;îngele periferic (pentru a pute:1 
stabili coeficientul de permeabilitate al barierei hematoencefalice). 

Rezultate şi discuţii 

Rezultatele sînt arătate in tabelul nr. 1 şi sînt exprimate în număr 
de impulsuri minut mg ţesut cerebral, fiind prelucrate statistic. Media 
impulsurilor din substanţa radioactivă a fost de 91.705±430 (n = 30 dt>
terminări), iar cea din sîngele periferic 27.070 ± 195 impulsuri minut ml 
(nefiind diferenţe semnificative în funcţie de numărul crizelor convul
sive). 

Epilepsia reflexă audiogenă ca formă particulară de epilepsie reflexă 
cu transmisie genetică se caracterizează prin apariţia, ca urmare a unei 
stimulări sonore, a unor manifestări paroxistice motorii ce culminează 
cu crize tonico-clonice generalizate (8). Trebuie mentionat faptul că efec
tul barierei hematoencefalice nu se manifestă printr-o impermeabilita~e 
completă la importantele molecule sau ioni biologici, ci ·printr-o viteză 
de intrare. în sistemul nervos central, mult diminuată comparativ cu alte 
ţesuturi (1), (4). bariera fiind un sistem anatomofiziologic ce limitează 
schimbul liber de substanţe între sînge şi ţesutul cerebral. 

Din rezultatele noastre reiese clar că şi în cazul acestui tip de epi
lepsie, crizele convulsive produc o modificare a permeabilităţii barierei 
hematoencefalice. In acelaşi timp se poate menţiona că această modifi
care a permeabilităţii pare să se intensifice odată cu creşterea număru
lui crizelor convulsive. 

Această creştere a fosfocaptării de către ţesutul cerebral, consecu
tivă crizelor convulsive poate fi atribuită modificării permeabilităţii ba
rierei hematoencefalice, consecinţa unei intensificări a activităţii neu
ronale impuse de crize, ce solicită o creştere a aprovizionării nutriţio
nale a creierului (5). 
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Tabelul nr. 1 

Nr. de impulsuri 
Coef. de 

Lotul de animale pe minut:'mg 
Semnificanţa permeabilitate 

ţesut cerebral (creier,'singe) 

(val. medie+ ESI\1) 

Lotul de control la 15' 
de la administrarea 
izotopului (n=30) 385±15 0,0183 

Şoareci cu o criză nesemnific. 
convulsivă (n=15) 400±23 (p>0,05) 0,0190 

Lotul de control la 30' 
de la administrarea 
izotopului (n=30) 500±27 0,0237 

Şoareci cu 2 crize semnific. 
convulsive (n = 15) 753±30 p<0,01 0,0357 

Lotul de control la 45' 
de la administrarea 
izotopului (n=30) 630±18 0,0299 

Şoareci cu 3 crize semnific. 
convulsive (n = 15) 925±40 p<0,001 0,0439 

Lotul de control la 60' 
de la administrarea 
izotopului (n=30) 827±22 0,0393 

Şoareci cu 4 crize semnific. 
convulsive (n = 15) 1570±65 p<0,001 0,0745 

In acest caz modificarea permeabilităţii barierei hematoencefalice 
reprezintă o adaptare la nivelul crescut al metabolismului cerebral (9), 
ştiind că aceasta reglează schimbul de substanţe între plasma sanguină, 
L.C.R. şi sistemul nervos central. 

Sosit la redacţie: 23 ianuarie 197 8. 
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STUDY ON 111\EMATOENCEPIIALIC BARRIER IN EXPERIMENTAL 
AL'TOGENIC REFLEX EPILEPSY 

The study on the haematoencephalic barrier in experimental audiogenic reflex 
epilepsy revealed the existence of some modifications of permeability, being simul
taneous with the increase of the frequeney of crises, and interpreted as an out
carne of intensified neuronal activity during convulsions, when the brain needs 
an increased food supply. 

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

MUTISJ\1 ,\KINETIC FARA AKINEZIE 
Studiu multidimensional al unui caz clinic 

B . .4şgian, O. Corfariu 

Mutismul akinetic (M. A.) constituie un sindrom clinic in care mani
festările cardinale sînt mutismul şi akinezia. In cele ce urmează descriem 
cazul bolnavei P. A., 13 ani, care a prezentat un mutism akinetic fără 
akinezie. Debutul bolii a fost brusc, la 6 martie 1976, cu febră, stare ge
nerală alterată şi mici tulburări psihice. După citeva zile s-a instalat o 
hemipareză dreaptă. La internare s-a constatat un deficit motor al mem
brelor din partea dreaptă, semnul lui Babinski bilateral, voce nazonată 
şi tulburări in sfera intelectuală. In zilele următoare s-a instalat o stare 
de apatie, o permanentă poziţie deschisă a gurii din care se scurgea sali
va şi un mutism total. Obiectiv bolnava prezenta: pareza convergenţei 
la O.S. cu pupile midriatice, pareza bilaterală de VI, pareză facială bila
terală de tip periferic, fasciculaţii ale limbii şi tetrapareză predominant 
dreaptă, care a basculat ulterior in hemipareză stîngă. Reflexele velopa
latine şi faringiene erau hiperreactive. Semnul lui Toulouse foarte ex
primat, semnul lui Marinescu-Radovici prezent bilateral. Copilul înţele
gea tot ceea ce i se spunea, citea şi scria la dictare, dar nu putea pro
nunţa nici un cuvînt; emitea strigăte nearticulate cind avea dureri, iar 
tusea era sonoră. Umbla prin salon, îşi făcea singură toaleta şi se plimba 
zilnic timp de 20-30 minute. Somnul era puţin şi neliniştit. In 
săptămînile următoare s-a instalat treptat un sindrom extrapiramidal 
cu atitudine rigidă a corpului, facies fige şi gura mereu deschisă prin 
care se scurgea saliva. Nu mînca. In timpul mersului sau la solicitările 
verbale apăreau crize de retrocolis, după care izbucnea în plîns. Scrisul 
a devenit bradi şi micrografic. 

Examinările paraclinice: gamaglobulinemie de 24°.'o; LCR normal; 

Lucrare comunicată la U.S.S.M. filiala Tg.-Mureş. Neurologie, la 30 martie 
1977 şi la Congresul internaţional de electroencefalografie şi neurofiziologie clinică, 
Amsterdam, 4-9 septembrie 1977. 

59 


