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S. Bologa, G. Simu, V. Gădălean 

DESMOID TUMOURS OF TIIE ABDOMINAL WALL 

Knowing the rarity of the desmoid tumours of the abdominal wall (7% of al! 
the parietal benign tumours). as well as their great local aggesshity in spite of their 
benign structure (frequent local recidivations, continuous and progressive increase 
in dimensions, with the invasion of the neighbouring tissues), the discussions are 
about two cases resolved by great parietal resection on its whole thickness and 
plastic operation of the defect with relon tissue in one case. The conclusions are as 
follows: a) Necessity of wide exere;is in the healthy tissue. b) Good tolerance of 
the relon tissue by the living tissues, even in retroperitoneal fixation. 

Clinica de pediatrie (cond.: prof. dr. Gh. Puskas, doctor docent. membru corespondent 
al Academiei de ştiinţe medicale) din Tirgu Mureş 

ATINGEREA HEPATICA IN DIABETUL ZAHARAT JUVENIL 

Bianca Indig, Gh. Puskcis, Olga B. Metz, A. Ajtai, Viorica Kovcics 

Prevenirea dereglărilor metabolice acute se poate realiza aproape la 
toţi copiii cu diabet zaharat (DBZ) care beneficiază de un control perma­
nent la nivelul unui dispensar special. Compensarea metabolică perfectă se 
obţine însă numai in anumite condiţii optime, rar întîlnite şi grele atît 
pentru copil cît şi pentru aparţinători. Temporizarea complicaţiilor dege­
nerative care la copil se pot manifesta chiar înainte de 10 ani de durată 
a bolii, mai aLes în cazul in care DBZ a apărut sub vîrsta de 2-4 ani. 
Aceasta este încă şi în prezent o problemă nerezolvată. 

Dintre manifestările angiopatiei diabetice la copil a reţinut atenţia 
mai mult retinopatia şi nefropatia. Ficatul, deşi organ central al metabo­
lismului a fost puţin cercetat. Studii recente mai ales histomorfologice 
arată că infiltraţia grasă a ficatului, hepatita cronică, precum şi ciroza sînt 
mai frecvente in DBZ decît s-a bănuit pînă nu de mult. 

In legătură cu atingerea hepatică se ivesc o serie de probleme dintre 
care amintim: 
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1. dacă ficatul gras observat frecvent şi la copiii diabetici este o con­
diţie reversibilă, sau evoluează spre hepatită cronică şi ciroză; 

2. dacă alterările hepatice din DBZ se încadrează în angiopatia dia­
betică împreună cu angiopatia renală şi retiniană; 

3. dacă hepatita virală (HV) atît de frecventă între copiii diabetici fie 
ca boală de debut, fie apărută după manifestarea diabetului, creşte frec­
venţa şi/sau gradul atingerii hepatice; 

4. repercusiunile reciproce ale calităţii controlului metabolic şi ale 
afecţiunii hepatice. 

In lucrarea de faţă am studiat atingerea hepatică la 67 copii diabetici' 
în vîrstă de 4-16 ani, din evidenţa dispensarului special al Clinicii de pe­
diatrie Tirgu Mureş cu următoarele obiective: 

- să stabilim frecvenţa hepatomegaliilor şi pe cît posibil natura 
acestora; 

- să urmărim în ce măsură oglindesc probele funcţionale hepatice 
uzuale starea funcţională a ficatului; 

- să evaluăm frecvenţa HV şi efectul acesteia asupra toleranţei la 
glucoză şi a nevoii de insulină. 

Material şi metodă 

Am prelucrat datele anamnestice în privinţa HV. Am urmărit cu oca­
zia internărilor şi controalelor periodice hepatomegalia. Am efectuat urmă­
toarele examinări de laborator: transaminazele serice, Elfo, proba de tur­
biditate timol, testul cu sulfat de cadmium, proba Takata-Ara, determi­
narea AGHBs, iar în cîteva cazuri proba BSP şi biopsia hepatică. 

Rezultate 

Interpretarea datelor clinice şi de laborator le-am efectuat detaşat, în 
funcţie de existenţa sau lipsa HV în anamneză. 

Hepatomegalie am observat în 35 % din cazuri dintre care 24% he­
patomegalie mobilă-variabilă ca apariţie şi mărime, corespunzător cali-

m '=HEPATOMEG-ALIE MOBILA 
• =HEPATOMECTALIECONSTANTĂ 

Fig. nr. 1 
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tăţii de compensare a metabolismului şi 11 % hepatomegalie constantă 
(fig. nr. 1). 

La copiii cu HV în antecedente incidenţa hepatomegaliei mobile -
33 °/o cît şi a celei constante 21 ° o - a fost mai mare decit la copiii fără 

V V 

tAZUR.ILE CU HV. CAZURILE 'FARA HV. 
fN ANAMNEZĂ 1'N ANAMNElĂ 

V V 

I-4V=HEPATITA VI~ALA 
IB=HEPATOMEG-ALIE MO&ILĂ 
••H EPATOM f"CTALIE' CONSTANTĂ 

1 
Fig. nr. 2 

HV în antecedente - 21 o.'o mobilă şi 12 °/o constantă; (fig. nr. 2); există 
corelaţie strînsă, progresivă între durata diabetului şi frecvenţa hepato­
megaliei constante, care apare mai timpuriu la copiii cu HV în anteceden­
te: după 5 ani de boală în 30% şi după 10 ani în 100% din cazuri. Privind 
corelaţia între hepatomegalia şi echilibrul metabolic rezultă că, dacă a 
existat HV şi hepatomegalie constantă, labilitatea metabolică a fost o re­
gulă la toţi bolnavii, pe cînd la cei fără HV numai în 50 % a bolnavilor. 

Privind incidenţa hepatitei virale, în materialul nostru cazuistic, 
aceasta a fost de 22 %; în 1/3 din cazuri a fost boală declanşatoare iar în 
2/3 a apărut după manifestarea diabetului. 

Am observat scăderea toleranţei la glucoză la marea majoritate a co­
p!:lor în perioada HV, şi timp îndelungat, după retrocedarea acesteia cres­
cîna şi necesarul de insulină. Doi dintre aceşti copii au prezentat o evolu­
ţie spre hepatită cronică, iar unul spre ciroză hepatică, confirmată histo­
morfologic. 

Este mult discutată utilitatea probelor de laborator uzuale în apre­
cierea hepatopatiei. Din cauza nespecificităţii testelor, pentru o interpre­
tare mai justă am grupat bolnavii pe baza numărului de probe pozitive. 

Corelînd hepatomegalia cu pozitivitatea probelor de laborator la co­
piii diabetici fără, şi cu HV am constatat: un raport direct între starea 
clinică a ficatului şi numărul probelor pozitive; am găsit un număr sem­
nificativ mai mare de probe pozitive la copii cu HV în anamneză, chiar şi 
la cei fără hepatomegalie. In hepatomegalii mobile au fost poztive într-o 
frecvenţă mai mare transaminazele serice şi testele de !abilitate pe cînd 
în hepatomegalii constante hipergamaglobulinemia (fig. nr. 3). Antigenul 
HBs s-a decelat în 4,4% din întregul material studiat, faţă de 20% la co­
piii care au suferit de HV. 
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Fig. nr. 3 

Discuţii 

Creutzfeld consideră bolile cronice ale ficatului drept o stare de pre­
diabet. In schimb Frankel şi Kalk-Harf şi Dressler sînt de părere că modi­
ficările ficatului sînt secundare şi se pot declara complicaţii ale diabetu­
lui. Magyar şi colab. cred că cele două boli se influenţează reciproc. ln ul­
timii ani prin biopsia hepatică s-a dovedit că în diabet frecvenţa fica­
tului gras este cu mult mai mare decit s-a apreciat mai înainte; Thaler 
semnalînd o frecvenţă de 20-50%, Kalk de 49 %; Tiszai şi colab. de 50%. 
Ficatul gras după unii autori poate fi considerat ca stare de prediabet, 
după alţii, stare precirotică. Creuzfeld crede că ficatul gras apare ca o 
complicaţie a DBZ şi că în cazul unei hepatite acute acesta trece mai frec­
vent în hepatită cronică evolutivă şi ciroză. 

Din materialul nostru am pus în evidenţă hepatomegalie în 35 %, o 
frecvenţă mai mare decît cea semnalată în literatura de specialitate stu­
diată de noi: în DBZ juvenil Hanefeld a găsit o incidenţă de 27 %, iar 
Schukowski, Ludtke, Lorenz şi Haubenreiser 30 %. 

Modificările ficatului, în cazuistica noastră, apar mai timpuriu şi sînt 
mai grave la bolnavii cu HV în anamneză, labilitatea metabolică este mai 
frecventă şi probele de disproteinemie sînt pozitive într-un procentaj mai 
mare. 
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In observaţiile noastre hepatomegaliile mobile cu mare probabilitate 
pot fi considerate ca ficat gras, care la început este o condiţie reversibilă, 
mai tîrziu devine constantă semnalînd eventual apariţia unei hepatopatii 
cronice. Această părere este confirmată şi de datele de laborator care 
devin pozitive într-un număr din ce în ce mai mare paralel cu permanen­
tizarea hepatomegaliei. 

Angelli, Vertes şi alţii consideră că HV este mai frecventă la diabe­
ticii tineri şi la acei diabetici care primesc tartament cu insulină. Berg şi 
Trollu cred că explicaţia ar fi, pe lîngă o posibilitate crescută la infecţii 
prin inoculare şi faptul că rezistenţa ficatului la aceşti bolnavi este mai 
scăzută, celulele hepatice avînd un conţinut mai mic de glicogen şi mai 
mare de lipide. HV este unul dintre factorii care duc la instalarea unui 
dezechilibru al metabolismului HC la nivelul ficatului. Această constatare 
este susţinută şi de faptul că mai multi autori au observat manifestarea 
diabetului în decursul HV. In 13 °,o a cazurilor noastre DBZ a fost declan­
şat de HV. La fel, împreună cu mulţi autori am observat scăderea tole­
ranţei la glucoză, !abilitate metabolică accentuată şi creşterea nevoii de 
insulină timp îndelungat după îmbolnăvire cu HV la copiii cu DBZ. 

Din cele expuse mai sus rezultă necesitatea de a acorda o atenţie spo­
rită privind eventualele atingeri hepatice la copii cu DBZ in general şi la 
cei care au suferit de HV în special. Dieta atit de importantă în controlul 
metabolismului trebuie ajustată individual şi cu scop hepatoprotector. 

Concluzii 

Hepatomegalia apare la 35 °io din cazurile studiate de noi, 24 Ofo mo­
bile, 11 % constante. Hepatomegalia constantă, eventual şi cea mobilă 
poate fi considerat ficat gras. În funcţie de durata bolii şi de calitatea 
controlului metabolic, precum şi de asocierea Clt HV creşte agregaţia şi 
gravitatea atingerii hepatice, atestată clinic prin teste biologice şi histo­
morfologice. HV înainte sau după manifestarea DBZ este un factor de 
risc crescut privind evoluţia hepatopatiei, pînă la forma cronică şi ciroză. 

Scopul lucrării in ultima instanţă a fost de a atrage atenţia asupra 
atingerii ficatului ca o complicaţie degenerativă a DBZ la copil. 
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Bianca Indig, Gh. Puskas, Olga B. Metz, A. Ajtai, Viorica Kovacs 

HEPATIC INVOLVEMENT IN JUVENILE DIABETES MELLITUS 

The authors have studied the hepatic involvement in 67 children aged 4--16 
years, suffering from diabetes and being treated in the dispensary of the Clinic of 
Peadiatrics, Tîrgu Mureş. They found hepatomegaly in 35 Dfo of the cases, - 24% 
mobile and 11 % constant. Hepatomegaly may be considered as fatty liver, a po­
tential condition of chronic hepatitis and cirrhosis. Depending on the duration of 
the disease and on the quality of metabolic control, as well as on the association of 
vira! hepatitis, they observed an increase of the aggregation and severity of liver 
involvement, clinically attellted, through biologica! and histomorphological tests. Vira! 
hepatitis before and after the manifestation of diabetes is a risk factor for chronic 
hepatitis and cirrhosis in juvenile diabetes mellitus. 

Clinica de pediatrie (cond.: prof. dr. Gh. Puskas doctor docent, membru corespondent 
al Academiei de ştiinţe medicale) din Tirgu Mureş 

CRITERII DE APRECIERE A RISCULUI APARIŢIEI UNEI 
EPILEPSII SECUNDr\RE LA COPII CU CONVULSII FEBRILE 

C. Rusnac, Catrinel Rusnac-Stan, Matild Andrcis, Zsuzsa Lengyel 

In cadrul studiului evoluţiei ulterioare a copiilor cu convulsii febrile 
(CF), prognosticul îndepărtat reprezintă aspectul central. In evaluarea 
acestui prognostic, aprecierea riscului apariţie unei epilepsii tardive con­
stituie, fără îndoială, elementul fundamental, dar şi cel mai dificil (2, 7, 
8). Factorii de risc studiaţi în acest scop. departe de a fi unitari, variază 
de la un autor la altul, de unde şi concluziile divergente cu privire la 
incidenţa epilepsiei reziduale. Astfel, în timp ce pediatrii apreciază că 
numai 2,8 pînă la 10% dintre copiii cu CF dezvoltă ulterior o epilepsie 
(1, 8, 11), neurologii sînt în această privinţă mai pesimişti, dînd procente 
ce variază între 16 şi 75% (3, 4, 5, 6). 

In această situaţie ne-am pus întrebarea dacă nu există unele cri­
terii, respectiv semne iniţiale sau ulterioare (anamnestice, clinice sau de 
laborator), pe baza cărora să poată fi apreciat riscul de apariţie a epilep­
siei la copiii cu CF, şi dacă există, care este semnificaţia, adică gradul de 
influenţare prognostică, care să permită o clasificare a acestor criterii, 
uşor de aplicat într-un caz dat. 
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