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Boala Budd-Chian se manifestă prin dureri abdominale, vărsături. 
meteorism. hepatosplenomegalie,. ascită, circulaţie venoasă t-olaterală şi in­
suficienţă hepatică. Substratul morfologic al acestui sindrom este obstruc­
ţia venelor hepatice, care duce la o stază sanguină, urmată de distrugerea 
progresivă a parenchimului hepatic. Evoluţia bolii poate fi acută sau lentă. 
Intre anii 1970-78. în materialul Prosedurii Tirgu Mureş (total 6 843 de 
autopsii) am întîlnit 3 cazuri de boală Budd-Chiari. ln cele ce urmează re­
dăm observaţiile noastre anatomoclinice. 

Cazul 1: S. P., sex feminin. 36 de ani. Boala a debutat brusc. După 
mternare apare subicter şi ascită. Examenul de laborator: H. între 4.800.000 
:;;1 8.180.000: VSH O 1 mm; SGOT 72-320 u ml: bilirubinemia 3.5 mg "u. 
Starea bolnavei s-a agravat rapid. după 3 săptămîni apare coma hepatică. 
Dg. clinic: ciroză hepatică? Tromboza venei parte? La necropsie (655 1973) 
s-a constatat ascită (2000 ml), hipertrofia ventriculului cardiac stîng. bron­
hopneumonie, induraţia splinei. Ficatul de 1860 g. pe sectiuni cu aspect de 
ficat muscad şi numeroase vene obturate cu trombi roşii şi albicioşi. În 
vena suprahepatică se găseşte un tromb mixt, obturant. Examenul micros­
copic evidenţiază infarctizare hemoragică în mezenter, miocardoscleroză. 
iar în ficat stază centrolobulară de grade diferite, fără fibroză. In zonele 
centrale şi intermediare ale lobulilor, cordoanele hepatocitare sînt atro­
fiate sau complet dispărute. Hepatocitele sînt prezente numai la periferia 
lobulilor. 

Cazul 2: G. K .. sex feminin. 11 ani. Din antecedente reţinem o stare 
febrilă prelungită netratată. Boala a debutat cu duret·i abdominale şi alte­
t·area stării generale. se internează cu dg. de peritonită tbc? ciroză hepa­
tică? ascită. Exan1enul laborator: H. 4.300.000: L. 14.000; VSH 2 5 mm: 
proteine serice 6,28 g 0 n; ECG: tulburări de repolarizare: Rx. toracic: opa­
cităţi macmnodulare bilaterale. Se suspicioneaz:'i. proces specific, dar exa­
mmările sputei şi a lichidului ascitic au fost negative pentru bacilul Koch. 
ln cursul internării s-au indepăt·tat în total 34 1 lichid ascitic. Starea ge­
nerală s-a alterat rapid, a apărut sindromul hemoragipar şi în sfit-şit coma 
hepatică. moartea instalîndu-se la 2 luni după internare. Dg. clinic: ciroză 
hepatică? Ascită. La necropsie (122 1970) s-au t'Onstatat peteşii cutanate, 
ascită (5000 ml), adt>t·ente pleurale şi peritoneale, fibroză subendocardică 
şi a valvelor mitralt>. miocardosclemză. bronhopneumonie. varice esofagie­
ne, induraţia splinei. Ficatul (1265 g) are capsula îngroşată. consistenţă 
dură. renitentă. Pe secţiuni apar zone cu aspect de ficat muscad. alături 
de zone cu semnele stazei de gradul III. Venele hepatice au peretele în­
groşat. lumenul obturat cu trombi stratificaţi. Examenul microscopic a 
evidenţiat bronhopneumonie. valvă mitrală îngroşată. fibrozată. cu unele 
focare de degenerescenţă mucoidă. şi pe suprafaţa ei cu o formaţiune fi­
broasă de 1-2 mm mărime. In ficat numeroase vene au peretele fibrozat 
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şi lumenul parţial sau complet obturat cu trombi recenţi. In adventiţia 
unor vene mari şi a v. suprahepatice apar infiltrate limfocitare in focar 
şi mici zone de degenerescenţă mucoidă. Fragmente din cordoanele hepa­
tocitare sint prezente numai în jurul spaţiilor portobiliare. In centrul lo­
bulilor se remarcă fibroză de grade diferite, in care, izolat apar pseudo­
canaliculi biliari. 

Cazul 3: S. J., bărbat, 44 de ani. Boala a debutat cu 13-14 luni ina­
intea decesului. La prima internare s-a constatat hepatosplenomegalie, de­
sen venos colate.ral pe abdomen, policitemie (7 180 000), hematocrit 72 11
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trombocite 137 000-220 000, VSH O 1 mm, SGOT 32 U ml. Ubg in urină 
crescut. Pe baza acestora s-a stabilit diagnosticul de sindrom Mosse (fibro­
ză hepatică + poliglobulie). In cursul internării apare ascita şi icterul 
(bilirubina serică 3 mg 0 'o), iar pe ECG semnele blocului de ramură dreap­
tă cu tulburări de repolarizare. După 2 luni părăseşte clinica şi se inter­
nează la un spital din străinătate, unde s-a stabilit diagnosticul de carci­
nom hepatic. La ultima internare. cu 5 zile inaintea decesului s-a instalat 
starea precomatoasă, respectiv comă hepatică. Dg. clinic: Carcinom hepa­
tic, carcinoză peritoneală. La necropsie (747 1977) s-au constatat icter, 
ascită (4500 ml), hipertrofia ventriculului cardiac stîng, varice esofagiene, 
bronhopneumonie, splenomegalie. Ficatul (2000 g) de consistenţă reniten­
tă, pe secţiuni cu semnele stazei de gradul III. Numeroase vene hepatice 
obturate cu trombi. Venele suprahepatice au peretele ingroş3t, lumenul 
stenozat. Examenul microscopic evidenţiază fibroză miocardică, fleboscle­
roza venelor hepatice obturate cu trombi recenţi şi organizaţi. Zonele cen­
trale şi intermediare ale lobulilor sînt transformate fibros şi prezintă pro­
liferări de pseudocanaliculi biliari. 

Discuţii 

Primul caz de fibroză cu ob!iterare a venelor suprahepatice a fost de­
scris în 1846 de Budd, sub denumirea de "endoflebită obliterantă a vene­
lor suprahepatice". In 1899 Chiari a publicat 3 cazuri asemănătoare. con­
Siderind leziunea capabilă să producă nemijlocit moartea. După Kraft 
(1923) procesul obstructiv se extinde progresiv şi in venele intrahepatice 
mai mici. 

La inceputul secolului nostru au fost publicate cazuri foarte asemă­
nătoare. care însă aveau la bază invadarea v.cave şi a v.hepatice de un 
carcinom hipernefroid (11), comprimarea acestor vene de un chist hidatic, 
abces şi tumoare hepatică şi tromboza lor (16). Mai recent s-a descris acest 
sindrom intr-un caz de leiomiosarcom al v. hepatice (19) şi tumoare me­
tastatică a atriului cardiac drept (10). 

Observaţiile anatomoclinice au conturat 2 entităţi cu manifestare cli­
nică identică, dar cu patogenie diferită. Termenul de boală Budd-Chiari 
este rezervat endoflebitei obliterante a venelor supra- şi intrahepatice, 
iar cel de sindrom Budd-Chiari pentru cazurile produse de alte procese 
intra- sau extrahepatice care obturează sau comprimă vena suprahepatică. 
Pînă in 1960 din cele 236 cazuri publicate, 70 ° o au fost cauzate de endo­
f!ebita obliterantă primară a venelor hepatice (6). In acest material inci­
denta maximă a bolii este intre vîrstele de 20-40 de ani, şi apare rar la 
copii. 
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Cu privire la etiologia bolii Budd-Chiari au fost formulate numeroase 
ipoteze. S-a presupus rolul sifilisului (5), al unor boli infecţioase (25), al 
trombozei primare, idiopatice (17) şi al unor malformaţii vasculare (2, 20, 
22). Incidenţa crescută a bolii în unele zone geografice (Egipt, Jamaica, 
Irac) a determinat pe unii cercetători să admită rolul factorilor nutriţio­
nali (4, 12). Experimental, prin administrarea unor alcaloizi din Senecio 
Jacobea, s-au produs la şobolani modificări asemănătoare (7, 24). Alţii au 
fost de părere că boala este generată de ciroza hepatică (21, 28), dar aceas­
tă afirmaţie este infirmată de majoritatea autorilor. Nici în cazurile noas­
tre nu am observat leziuni caracteristice cirozei. In ultimul deceniu au 
apărut mai multe lucrări care discută rolul posibil al anticoncepţionalelor 
perorale în producerea bolii (13, 23, 26, 29). Boyd (1961) consideră că endo­
flebita venelor hepatice face parte din categoria leziunilor vasculare de ti­
pul tromboflebitei migratoare, dar nu precizează etiologia procesului. 
Doerr (1974) o încadrează în grupa bolilor de colagen. Unii presupun că 
tromboza este procesul iniţial, alţii în schimb susţin că ea este precedată 
de leziunile degenerativ-inflamatoare ale peretelui venos (14). 

Cazurile noastre demonstrează că boala poate evolua rapid (cazul 1). 
subacut (cazul 2) sau cronic (cazul 3). Stabilirea diagnosticului clinic este 
aproape imposibilă în formele acute şi subacute, dar este dificilă şi în cele 
cu evoluţie cronică. Ea poate fi confundată cu sindromul Mosse, atunci 
cînd în cursul evoluţiei apare poliglobulia secundară datorită hemocon­
centrării. 

Leziunile morfologice se caracterizează prin fleboscleroză şi obstrucţia 
trombotică a venelor intra- şi suprahepatice, şi distrugerea progresivă a 
parenchimului hepatic. Staza sanguină duce la atrofia, apoi distrugerea 
cordoanelor hepatocitare dinspre centrul spre periferia lobulului şi înlo­
t:uirea lor cu ţesut conjunctiv. !n fazele avansate se văd doar zonele peri­
ferice ale lobulilor, iar hepatocitele încă existente prezintă modificări dis­
tmfice şi semne de regenerare, formînd pe alocuri pseudocanaliculi biliari. 

Leziunile de tip rE'umatic ale endocardului şi valvei mitrale, respectiv 
focarele de degenerescenţă mucoidă în peretele venelor hepatice - obser­
vate în cazul 2 - sugerează rolul posibil al acestei boli infecto-alergice 
în producerea endoflebitei obliterante hepatice. In celelalte două cazuri nu 
am găsit modificări specifice în venele hepatice sau alte organe: şi nu 
există nici un indiciu pentru precizarea etioiogiei bolii. Leziuhil:e miocar­
dice observate în toate cazurile sînt probabil consecinţa tulburărilor meta­
bolice generale grave. 

In concluzie se poate afirma că independent de caracterul evolutiv al 
procesului, semnele hipertensiunii portale apar întotdeauna timpuriu. Cir­
culaţia venoasă colaterală porto-cavă aparţine primelor semne obi~ctive. 
iar ascita apare de asemenea timpuriu şi este întotdeauna pronunţată. 
Cauza directă a morţii este de obicei insuficienţa hepatică. 
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OBSERVAŢII CLINICE ŞI RADIOLOGICE PRIVIND TRATAMENTl"L 
CONSERVATIV AL GANGRENEI SIMPLE ŞI COMPLICATE 

O. Manolache, A. Vaszk6, Şt. Bocskay 

Datele recente din literatura de specialitate ca şi observaţiile noastre 
clinice indică prezenţa constantă a complicaţiilor periapicale, deşi anumiţi 
factori au contribuit in ultimele decenii la un salt calitativ in ceea ce pri­
veşte tratamentele curativo-profilactice ale cariei simple (tehnici şi apa­
rataj modern, materiale, medicamente şi instrumentar noi etc.). 

Tr·atamentul gangrenei simple şi a complicaţiilor acesteia constituie 
o problemă curentă in practica stomatologică. Tehnicile şi mai ales prepa­
ratele medicamentoase de care dispunem, restring azi din ce in ce mai mult 
actul traumatic al unei rezecţii sau chiuretaj periapical. Pe bună dr·eptatt· 
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