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Clinica de Odontologie şi Parodontologie şi Dispensarul Policllnlc de Stomatologie 
nr. 1 (cond.: prof. dr. Şt. Bocskay, doctor In medicină} din Tirgu-Mureş 

CERCETARI COMPARATIVE PRIVIND DIAGNOSTICUL CLINIC ŞI 
HISTOMORFOLOGIC AL PULPITELOR LA PACIENŢI DE DIFERITE 

VIRSTE 

Şt. Bocskay, Lucia Beraschi, Marta Vdmeanu, !Wdica P. MoZdovan 

Patologia cariei complicate este in mare măsură dominată de feno-. 
menele inflamaţiei pulpare, deci de diferitele forme de pulpite. 

Datorită simptomatologiei clinice alarmante pentru pacienţi, inter
venţiile stomatologice in aceste cazuri sint de urgenţă deci şi diagnosticul 
prompt şi corect primeşte o mare importanţă. 

Cercetările comparative clinice şi histopatologice efectuate de Thoma, 
Horstia, Kii.nzel, HoZz, Greeth - dar pe un număr destul de redus de 
cazuri - au dus la concluzia că există o neconcordanţă intre aceste 
diagnostice. 

Tocmai rezultatele acestor cercetări au determinat orientarea specia
liştilor spre o clasificare terapeutică (SeZtzer, Bender, Baume, Lorenzetti) 
- in defavoarea clasificărilor histopatologice. Această conjuncturA a d~ 
terminat şi mărirea interesului pentru o obiectivizare a diagnosticului 
clinic (Baume, Prader). 

Pînă in prezent nu am găsit date comparative intre grupele de virste 
şi afecţiunile pulpare, ceea ce n~a determinat să abordăm astfel această 
problemă, cu atit mai mult cu cit criteriul fundamental in păstrarea vi
talităţii pulpei lezate este plasticitatea organului pulpar, dependentă df' 
virsta pacientului. 

Material şi metodd 

Bazindu-ne pe observaţiile lui Baros şi ZerZotti am evaluat rezulta
tele, comparînd diagnosticul clinic cu cel histopatologic la două grupe de 
indivizi efectuînd gruparea subiecţilor după criterii de vîrstă. Pentru 
evaluarea statistică a datelor obţinute am comparat 220 de dinţi pro~ 
niţi de la indivizi intre virsta de 12-30 ani şi 250 de dinţi proveniţi de 
la indivizi peste virsta de 30 de ani. 

La alegerea celor 470 de dinţi ne-am bazat in primul rind pe criterii 
de vîrstă şi pe simptomele clinice caracteristice, lăsind la o parte acei 
dinţi la care nu s-a putut stabili un diagnostic clinic nici cel puţin apro
ximativ, datele culese in cursul anamnezei şi examenului clinic nefiind 
tipice. 

Am comparat diagnosticul clinic cu starea histopatologică pulpară in 
următoarele stadii inflamatoare: 

- hiperemie; 
- pulpită seroasă parţială; 

pulpită seroasă totală; 
pulpită purulentă; 
pulpită cronică. 
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Diagnosticul clinic s-a bazat pe criteriile clasice prezentate în ma
joritatea tratatelor de specialitate (Baba, Hăupl, Nass, Seltzer). 

Scopul observaţiilor clinice a fost stabilirea prin mijloace clinice a 
unui diagnostic care să reflecte cit mai exact starea ţesutului pulpar. 
Cercetările au fost orientate in primul rînd spre observaţia dacă virsta 
pacientului şi implicit caracterele biologice ale pulpei legate de vîrstă pot 
influenţa concordanţa dintre diagnosticul clinic şi cel histopatologic fără a 
repeta multiplele examinări bine cunoscute din literatura de specialitate, 
cu rezultate deseori contradictorii. 

Diagnosticul clinic s-a bazat pe datele subiective relatate de pacient 
şi datele obiective furnizate de un examen clinic obiectiv amănunţit. 

Datele subiective consemnate in foaia de observaţie s-au referit la: 
- istoricul odontalgiei; 
- caracterul; 
- intensitatea, durata durerii; 
- orarul odontalgiei. 
Examenul obiectiv a cuprins date referitoare la: 
- earia dentară (profunzimea cavităţii carioase, consistenţa dentinei 

cariate, localizarea cariei, obturaţiile existente: 
- testul percutoric; 
- testul termic; 
- testul electric; 
- examenul radiografie. 
După stabilirea diagnosticului clinic am recurs la îndepărtarea din

telui în cauză, sub anestezie cu xilină 2% cu sau fără adrenalină. După 
extracţie dinţii au fost introduşi in soluţie fixatoare Lilly după care au 
fost demineralizaţi in EDTA, incluşi şi secţionaţi la 5-7 microni. Diag
nosticul histopatologic a fost stabilit cu ajutorul coloraţiei HE. 

Tabloul histopatologic al inflamaţiei pulpare este polimorf. Acelaşi 
dinte poate să prezinte faze diferite ale inflamaţiei pulpare. Din acest 
motiv pentru stabilirea diagnosticului histopatologic am luat în conside
rare modificările tisulare cele mai grave. 

Rezultate 

Identitatea de diagnostic exprimată in procentaj a fost semnificativ 
mai mare la categoria de vîrstă intre 12-30 ani decît la cea peste 30 
de ani. O diferenţă remarcabilă se observă in cazul diagnosticului de pul
pită seroasă parţială şi totală cit şi in cazul pulpitelor purulente. 

Cu aproximaţie rezultatele concordante s-au apropiat la cele doul 
categorii de vîrstă in hiperemie şi pulpită cronică. Se remarcă procenta
jul scăzut al concordanţei intre diagnosticul clinic şi histopatologic in 
cazul hiperemiei. La subiecţii tineri, in cazul pulpitelor acute (seroase şi 
purulente) aceasta a atins un procentaj ridicat in jur de 70% in comEa
raţie cu celelalte forme inflamatorii, acestea fiind de aproximativ 50 ~o. 

Rezultatele sint cuprinse in tabelul nr. 1. 



Tabelul nr. 1 
.-----------------------

Diagnosticul 
~iHJJC 

Nr. dinţilor Diagnosticul 
examinaţi histopatologic 

-----1---- ----
.>ni ! ani 

Concordanţa 
intre diagnos
ticul clinic şi 
histopatologic 

in Ofo ani ani 12-:JO ; peste 30 

--------'--12---3o_:_pes_3_o_te ~~---~-+--~-~- 12~0 ~ pesa:3o 

hiperemie 14 23 4 10 1 5 18 1 28,5 i 21,7 

pulpită seroasă parţial.!_ 10 _ 33 _ ~-7- _ 3] 14 _19 
1 
__ 70,0 1 42,4 

pulpită seroasă totală __!!!___ _}_!!___ _6~ _ 29 -1'_10_ ~- 68.6 j 26,3 

pulpită purulentă ~ _ 80 __ 5~ ~=!.___ 41 39 , 69.3 1 '5!L 
pulpităcronică ___!_4 __ 71 __ 11 13_1 ·25-146-

1

_45.8 1 36.7 

1 

__ 3 ___ 5 ____ g:angrena med. tot. in Ofo 

__ Total=---------!-=2=-:20~.......!.._ 250 _____ ----=-~~~- ~.~35,6 1 
+ = diagnosticul clinic conoordant cu cel histopatologic. 
- = neconcordanţa intre diagnosticul clinic şi cel histopatologic. 

Discuţii şi concluzii 

Posibilitatea stabilirii unui diagnostic clinic concordant în mai mare 
măsură cu cel histopatologic in cazul pulpitelor acute la virstă tînără se 
poate explica prin reacţii de răspuns tipice, propl'ii fenomenelor exsu
dative în aceste afecţiuni pulpare. 

Modificările regresive survenite în ţesutul pulpar după o anumită 
virstă imprimă simptomatologiei subiective şi obiective un aspect mai 
puţin caracteristic, mai atenuat. Această atenuare este dată de micşo
rarea camerei pulpare prin depunere de săruri minerale amorfe sau sub 
forma dentinei secundare şi terţiare. 

Pe de altă parte este bine cunoscut faptul că durerea pulpară este 
exacerbată o dată cu creşterea tensiunii intratisulare, proprii inflama
ţiei acute. 

In procesele cronice - caracteristice pulpei indivizilor mai în virstă 
fenomenele exsudative sînt mai reduse, astfel durerea pulpară avînd o 
valoare incertă ca element de diagnostic. 

Bibliografie 

1. Baume L. Y., Fiore-Donno G.: Zahnărztl. Welt (1967), 68, 448; 2. 
Bocskay St., Ecaterina Gottlieb: Revista medicală (1968), 14, 179; 3. Gafar 
M ., Andreescu C., Ilie seu A.: Stomatologie (1975), 22. 161; 4. Gafar M., 
Andreescu C., Iliescu A.: Stomatologie (1977), 24, 81; 5. Iliescu A., Vasi
lescu N., Vasilescu 1.: Stomatologie (1979), 26, 241; 6. Lorenzetti M. A.: 
Med. et Hyg. (1967), 25, 1003; 7. Seltzer S., Bender 1. B.: The Dental 
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Sosit la redacţie: 8 martie 1984 
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Şt. Bocskav, Lucia Bereschi, Marta Vămeanu, Rodica P. Moldovan 

COMPARATIVE R&<>EARCHES ON THE CLINICAL AND 
HISTOMORPHOLOGICAL DIAGNOSIS OF PULPITIS IN PATIENTS 

OF VARIOUS AGES 

The special literature contains a lot of data on comparative studies regarding 
the histopathological diagnosis of pulpa! inflammations. Thus, the researches of the 
following authors are well-known: BAUME, GREETH, HARNDT, SELTZER, who 
have pointed out the difficulties of establishing the clinlcally and hlstomorpholo
gically concordant diagnosis. 

The authors have compared the clirtical dia.gn.osi.s With the histomorphological 
one in 470 extracted teeth including them in two groups accordlng to age. In 
the first group comprising teeth extracted from individuals aged 12-30 years, the,. 
have found a significantly higher concordance (56.4'1t) between the clinica! and 
histomorphologicat diagnoses, whereas in the second group of teeth extracted In 
the age of over 30 years the percentage was 35.6'/1 . 

Clinica de Protetică Dentară (cond.: prof. dr. L. Ieremia, doctor In medicină) 

din ~rgu-MUie$ 

CONSIDERAŢII CLINICE APLICATIVE PRIVIND CARACTERISTI
CILE ŞI VARIETATEA POZIŢIEI DE 
INTERCUSPIDARE MAXIMA (P.I.M.) 

L. Ieremia, Venera Mocanu-Bardac, Z. Cseh 

Este cunoscut faptul că sub acţiunea contracţiei simetrice a muşchi
lor ridicători ai mandibulei se produce - in mod voluntar, sau involuntar 
printr-o mişcare automatizată, reflexă - închiderea cavităţii bucale şi 
instalarlil& unei intercuspidări ocluzale. 

In cazul în care unităţile odontoparodontale sînt integre şi nu prezintă 
anomalii de poziţie, va exista un maximwn de contacte dento-dentare 
punctiforme (stopuri ocluzale), egale in intensitate şi repartizate judicios 
pe toţi dinţii cuspidaţi (9). O asemenea situaţie in care rapoartele den
tare de angrenare sînt armonioase ca urmare a congruenţei între cuspizii 
de sprijin şi fosetele antagoniste poartă denumirea de "intercuspidare 
maximă" (I. M.). 

Din punct de vedere biomecanic importanţa acesteia este deosebită 
din următoarele considerente (5): 

1. Asigură stabilitatea mandibulei faţă de maxilar in toate direc
ţiile (cele 3 planuri spaţiale: vertical, sagital şi transversal), prin însăşi 
existenţa contactelor ocluzale simultane şi uniform repartizate de-a lun
gul arcadelor. 

8 



2. Permite contracţia simetrică, egală şi maximă a muşchilor ridică
tori ai mandibulei. 

3. Forţele de presiune fiind orientate în axul dinţilor sînt lipsite de 
nocivitate, constituind, totodată, un stimul funcţional pentru ţesuturile de 
susţinere ale acestora. 

4. Anulează şi compensează componentele orizontale ale presiunilor 
ocluzale declanşate la nivelul pantelor cuspidiene (în condiţiile unei mor
fologii integre a dinţilor) prin mecanisme de echilibrare la care participă 
cuspizii de sprijin (cei V. la mandibulă şi cei P. la maxilar) precum şi 
fosetele antagoniste (nişe masticatorii, fosete centrale, distale) prin forma 
lor caracteristică. 

După Ene (6) - I. M. nu trebuie să fie considerată a priori ca pozi
ţie diagnostică, deoarece raportul dintre mandibulă, baza craniului, ma
xilar - poate să îmbrace cel puţin 3 situaţii clinice diferite şi anume: 
de "point centric", de "long centric" şi de ocluzie miocentrică. 

A) Coincidenta perfectă a I. M. cu R. C. ("point centric") este apre
ciată de gnatologi ca fiind "ideală" deoarece oferă o stabilitate optimă 
mandibulei faţă de maxilar. Se regăsesc în această situaţie cunoscutele 4 
semne ale unei ocluzii normale: semnul dentar (cu cei 7 parametri oclu
zologici ai săi), semnul osteoarticular, cel neuromuscular şi semnul farin
goglandular (3). 

O asemenea situaţie este rar întîlnită la dentaţia naturală (în 12% 
din cazuri). Se realizează cu precădere la protezele totale. 

B) In cazul unei ocluzii funcţionale, 88% dintre subiecţi prezintă o 
lipsă de coicidenţă între I. M. şi R. C., condilii mandibulari fiind uşor 
excentrici. La o astfel de poziţie de angrenare interdentară se ajunge ca 
urmart> a libertăţii de mişcare a mandibulei din poziţia de R. C. în cea 
de I. M. situată puţin anterior (pînă la 1,25 sau chiar 1,50 mm la adulţi 
şi 0,85 mm la copii) pe o traiectorie sagi.tală ("long centric"). 

Ene (6) desemnează acest tip de angrenare sub denumirea simplă 
de .. 1. M." 

Pentru a diferenţia, însă, poziţia fiziologică amintită de o I. M. ins
talată în cadrul unei ocluzii patologice, noi considerăm oportună utili
zarea termenilor de: "I. M. neimpusă", sau "I. M. habituală neimpusă". 

Notăm faptul că, volumul virfurilor cuspizilor de sprijin este în 
aceste cazuri mai mic decît fosetele antagoniste cu care vin în contact, 
şi că poziţia de I. M. este, in general, uşor de reperat, pacienţii regăsind-o, 
de obicei, spontan, fără dificultate. 

C) Cea de a 3-a situaţie clinică încadrată tot în sfera ,.normalului" 
se caracterizează, ca şi cea precedentă, printr-o lipsă de coincidenţă între 
I. M. şi R. C. (conditii mandibulari fiind poziţionaţi şi în acest caz puţin 
anterior- cu 0,1 - 0,2 mm); in schimb I. M. corespunde poziţiei mio
centrice a mandibulei in cadrul căreia reflexul de asigurare a angrenării 
interdentare are loc în condiţiile unei contracţii echilibrate a muşchilor 
ridicători la o dimensiune verticală ocluzală optimă. Această ocluzie 
denumită, de Jankelson (7) ,.miocentrică" s-ar situa undeva in zona ,.Iong 
centricului", in orice caz mai aproape de R. C. (6). 

Din punct de vedere fiziologic după Jeanmonod (8) nu contează dacă 
l M. coincide sau nu cu R. C. atita timp cit există o concordanţă între 
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intercuspidare, funcţia muşchilor şi cea a A. T. M. (ca in diferitele situa
ţii amintite), permiţînd astfel ca ocluzia să fie stabilă şi stimulantă pentru 
variatele structuri anatomice ale componentelor A. D. M. 

In ceea ce priveşte poziţia mandibulei care stabileşte angrenarea 
maximă a dinţilor, ea trebuie să fie mediană, menţinînd D.V.O. 

Autori ca Brenman şi Amsterdam (2), Jankelson (7), Valentin şi 
Marin (9, 10) consideră că I.M. are un rol şi în poziţionarea capului, favo
rizînd astfel în mod normal informaţii compatibile cu cele care provin 
de la alte elemente cum sînt: canalele sernicirculare din urechea internă, 
organele vizuale şi receptorii cefei. 

Ca urmare a asigurării unei contracţii simultane, simetrice şi egale 
a muşchilor ridicători ai mandibulei în timpul I.M. în absenţa contac
telor premature ocluzale, după Barrelle (1) această stare de tonus ajută 
mult la prezenţa unui echilibru al grupelor musculare proprii coloanei 
vertebrale, contribuind astfel la menţinerea posturii individului. 

Majoritatea specialiştilor gnatologi susţin că în I.M. există variante 
de contacte ocluzale atît cu număr, formă, cît şi ca repartizare. Astfel. 
după Ricketz (citat de nr. 6) intr--o ocluzie normală ar trebui să existe 
30 de stopuri ocluzale centrice pe fiecare arcadă, iar în absenţa mola1·ilor 
de minte numai 24. 

In condiţiile apariţiei dezorganizării ocluziei cauzată de către factorii 
de risc multiplii disfuncţionali, se produce o modificare a intercuspidării 
dinţilor. ln asemenea situaţii informaţiile provenite de la toţi receptorii 
(mai ales cei odontoparodontali) prin intermediul conexiunilor existente 
intre centrii subcorticali şi cei corticali, sesizează scoarţa cerebrală care 
este nevoită să ia atitudine printr-o "reprogramare" a mişcărilor mandi
bulare. Scopul este tendinţa de anihiLare a impactelor ocluzoarticulare 
apărute, de tipul contactelor premature şi a interferenţelor ocluzale ce 
constituie spini traumatizanti, stresanţi pentru intreg ansamblul Ap.D.M. 
O asemenea acţiune de adaptare şi autoapărare necesită un timp înde
lungat şi se face in mod incoştient prin intermediul mişcărilor mandibu
lare compensatorii. de corectare a modificărilor survenite la nivelul arca
delor dentare. Asistăm chiar la unele "sacrificii", ca de exemplu: 
abraziunea accentuată a unor dinţi in tendinţa de a desfiinţa prin uzură 
o obturaţie in supraocluzie etc. 

După Enc (6) cind I.M. se face (datorită unor cauze bine definite. de 
obicei obstacole ocluzale) intr-o poziţie excentrică, forţată, denumirea 
adecvată ar fi cea de "ocluzie sau intercuspidare de necesitate" (sau de 
convenienţă), - nomenclatură cu care sintem de acord, părindu-ni-se 
clară, sugestivă. 

In continuare, se propune ca denumirea de "ocluzie de obişnuinţă" 
(habituală) să fie rezervată cazurilor in care, după ani de zile. poziţia de 
ocluzie deviată de la normal nu a dat naştere la fenomene patologice. ci, 
dimpotrivă, ţesuturile Ap.D.M. s-au restructurat funcţional. 

In ceea ce ne priveşte, pentru a evita confuziile, am sugera denu
mirea de .,intercuspidare de necesitate (sau impusă) compensată" (exis
tind. aşa cum bine se ştie, şi ocluzii de necesitate decompensate. după 
cum sint şi ocluzii de obişnuinţă neimpuse: poziţia de I.M. in cadrul long
centricului). 
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In unele situaţii, mijloacele de protecţie ale Ap.D.M. nu conduc, aşa 
după cum spuneam, la un echilibru ocluzoarticular, ele devenind respon
sabile de apariţia unor parafuncţii hipercompensatorii, aşa cum este, de 
exemplu, bruxismul (4). In asemenea situaţii, in prezenţa unei ocluzii 
patologice (de cele mai multe ori de natură iatrogenă) nu este suficient 
un examen clinic efectuat rapid. Iată de ce diagnosticul se stabileşte 
deseori tîrziu, atunci cînd bolnavul se plînge de acuze care au devenit 
spectaculoase. Pentru considerentele amintite, autorul francez Jeanmonod 
(8) face şi el o distincţie între ocluzie de necesitate echilibrată (compen
sată - cum am denumit-o noi) şi o alta, tot de necesitate, însă dezechi
librată (decompensată). Aceasta din urmă se manifestă prin existenţa 
unuia sau mai multor semne de suferinţă obiective, parodontale, muscu
lare, articulare. Pentru a stabili dacă pacientul este un traumatizat oclu
zal este insuficientă o examinare (clinică sau pe modele de studiu) a 
rapoartelor dento-dentare numai în I.M., impunindu-se şi necesitatea unui 
control în R.C., în propulsie şi în mişcările de lateralitate. Este necesară, 
totodată, depistarea tulburărilor patologice prezente la nivelul comple
xului parodontal, al celui neuromuscular şi al A.T.M. Handicapaţii trau
matizati ocluzal adeseori sint alteraţi psihic din cauză că diagnosticul etio
logie al perturbărilor pe care le au nu a fost intotdeauna precizat in 
cadrul consultaţiilor solicitate în diferite servicii medicale, ei rămînînd 
singuri cu suferinţele lor ce pot ajunge la un grad greu de tolerat. Medi
cul stomatolog are datoria de a depista precoce orice modificare morfo
patologică la nivelul compartimentelor Ap.D.M. şi să intervină cu prompti
tudine pentru înlăturarea anumitor factori de risc disfuncţionali, in 
deosebi a impactelor ocluzoarticulare, care pot fi .. mascate" de aspectul 
aparent normal, echilibrat al unei I.M. impuse. 

Numai după efectuarea prealabilă a unei ajustări ocluzale corecte se 
va putea executa, în anumite cazuri, terapia protetică necesară, capabilă 
să favorizeze funcţia tuturor muşchilor mobilizatori ai mandibulei, în 
armonie cu intercuspidarea dinţilor, - intregul proces al cinematic:ii 
mandibulare decurgind (după expresia lui Drum, 4) in condiţiile menţio
nate, similar "unei pilotări automate a unui avion". 
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L. Ieremia. Venera Mocanu-Bardac, Z. Cseh 

APPLICATIVE CLINICAL CONSIDERATIONS REGARDING THE 
CHARACTERISTICS ANO VARIETY OF THE POSITION OF MAXIMAL 

INTERCUSPING (PMI) 

The authors underllne the blomechanical importance of the position of ma
xima! lntercusplng (PMI) and the posslbility of maklng its exigent analysls In order 
to get an early detection of certaln dysfunctional risk factors for the dento-maxillary 
apparatus (DMA) of a type of specific occluso-articular lmpacts of a traumatol(enlc 
occlusion, - obstacles that rnay be "masked" by the seemingly normal, equillbrated 
aspect of an emer;::ency MI. 

The PMI varlety, which may be in centric relatlon (CR), relatlon of unimposed 
)labituation, relation of emergency, (imposed) wlth compensated or decompensated 
charater. raises particular problems of application both as for occluslon analysis 
and therapy In traumatogenic occluslon. 

Disciplina de anatomie (cond.: prof. dr. T. Maros. doctor docent, 
membru corespondent al Academiei de Ştiinţe Medicale) a I.M.F. din Tlrgu-Mureş 

ASPECTE BIOMETRICE CORELATIVE PRIVIND CONTRIBUŢIA 
FACTORULUI VASCULAR LA PROCESUL DE ADAPTARE A 

RINICHIULUI SOUT AR DUPA MONONEFRECTOMIE LA CIINE. 
(NOTA IV) 

T. N. Maros, L. Rcicz, O. Lakatos 

Cercetările noastre anterioare au scos in evidenţă o serie de relaţii 
macroscopice şi submacroscopice, care atestă participarea diferitelor struc
turi renale la aşa-numita ,.reprofilare compensatorie" a rinichiului solitar 
după mononefrectomie la cîine şi şobolan (T. N. Maros şi colab., 1983; 
T. G. Maros şi colab., 1982). In lucrarea de faţă prezentăm aspectele 
legate de caracteristicile reacţiei ramurilor arteriale mijlocii şi mici din 
rinichi in perioada 3-18 luni după nefrectomia dreaptă la ciine. 

Material şi metodă 

La 12 cîini (6 masculi, 6 femeie) am efectuat nefrectomie dreaptă în 
condiţii de asepsie chirurgicală. Rinichiul extirpat a servit ca etalon de 
comparaţie la măsurătorile făcute pe rinichiul sting (reprofilat) cu o 
metodă, ce constă din confecţionarea unor mulaje vasculare de PVC şi 
determinări biometri~ pe ecran cu ajutorul unui instrument (curbimetru) 

construit de noi. Volumul glomerular s-a calculat cu ecuaţia V - }ot a. b.2 

,(a= jumătate din axul lung, b =jumătate din axul scurt al corpului 
elipsoidal, cu care se compară glomerulul renal). 
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Rezultate 

Pe ~":za măsurării unui număr de 1000 de artere interlobulare (A-IL) 
am clasificat. aceste vase în următoarele trei categorii normale, ţinînd 
cont de lungimea lor: (1) A-IL scurte (2,15-3,50 mm); (2) A-IL medii 
(3,70-5,70 mm); (3) A-IL lungi (5,80-7,15 mm). La acest grup (martor) 
nu s-au putut pune in evidenţă A-IL mai lungi decit 7,15 mm şi nici 
vase cu traiect flexuos. 

Măsurătorile efectuate pe acelaşi număr de A-IL provenind din 
rinichii reprofilaţi (la 141 şi 562 zile după nefrectomie) evidenţiază pre
zenţa unei a patra categorii de A-IL "foarte lungi", care depăşesc lun
gimea maximă la martori (avînd 7,25-8,00 mm lungime). In tabelul nr. 1 
redăm valorile procentuale ale categoriilor de A-IL înregistrate la patru 
rinichi martori şi la trei rinichi hipertrofiaţi ("reprofilaţi"). 

Tabelul nr. 1 

1 ~""' I_A_:_~--e-i~-e--'1'-i n-t 1-eu_:_~-~-b-uţ..ll_a_r~-~-u-no_::_. -+1-to_rt_u_oase __ _ 

i 18 95 1-7~.58_, _ __:_9:..:.,8.:..0_ 0 0 
1 

__ 15:~- 82,,..:.60=---1·---=2:..:.1..:..7_ 0 0 

1 ~~-,~- 67.94--- _ _,_,10'-"',2"'-5-,_~--~--~--
13,13 84,84 2,02 1U 1U 

1 

__ 2.Dl _ , '\~ __ 3_7_.58 __ ...:1~2."-75=---':---=2:::2:..:.1..:.4_ 
, __ 3_,_78 1-~ -~-~-8-l----'-12::..:·c:...50'---i---=3-=6·c.::.41=---! 
1 2.41 1 51.52 36.40 9.66 42.85 1 

Comparind media valorilor obţinute la rinichii martori cu cea inre
gistrată la rinichii ,.reprofilaţi", se constată că la aceştia din urmă scade 
semnificativ proporţia A-IL scurte (de la 17,27% la 2,73%) şi creşte sem
nificativ numărul A-IL lungi (de la 6,06% la 35,82%). A-IL foarte lungi 
apar într-un procent mediu de 11,64%, iar A-IL cu traiect şerpuitor în 
proporţie de 33,80% (faţă de 0°/o la martori). 

In tabelul nr. 2 redăm valorile volumetrice calculate pe 245 de glo
meruli mediocorticali, provenind din rinichiul hipertrofiat al unui ciine 
sacrificat la 562 zile după nefrectomia dreaptă. Ca etalon de comparaţie 
am utilizat datele publicate de Palkovits şi Zolnai (1963) referitoare la 
mărimea glomerulilor renali normali la om. 

Din tabelul nr. 2 rezultă că in rinichiul "reprofilat" 46,52% din 
glomerulii măsuraţi depăşesc limita sup~rioară a _volumului _glomerular 
obişnuit la om, iar 1,22°/0 se tncadrează m categona aşa-num1telor "glo
meruli giganţi" (cu volum > 500 000 1-'l). 
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Tabelul nr. Z 

Categorii volumetrtce 
număr de glomeruli renali 
absolut % observaţii 

(microniS) 

sub 100 000 9 3,67 

105 000 - 235 000 55 22.44 

valori considerate de 
Palkovits şi Zolnai 

240 000 - 295 000 67 27,34 ca limita superioară 
şi inferioară a volumu-
lui glomerular la am 

1 300 000 - 395 000 
1 

79 32,24 1 
__ 1 

1 

glomeruli ce depăşesc 
400 000 - 495 000 32 13,06 limita superioară la 

1 

om, total 114 
---- (= 46,52%) 

500 000 - 575 000 
1 

3 1,22 

Discuţii 

După Bulger, Cronin şi Dobyan (1979) rinichiul canin este foarte 
asemănător celui uman, fapt ce ne îndreptăţeşte să presupunem că şi sub 
raportul fenomenelor vasculare adaptative ar exista trăsături comune 
între cele două specii. Din cercetările de faţă rezultă că segmentul pre
glomerular şi glomerular al arterelor renale participă activ la procesul de 
"reprofilare" a rinichiului solitar după mononefrectomie, fapt ce se oglin
deşte pregnant prin indicatorii cantitativi urmăriţi de noi. Nefrectomia 
modifică proporţia arterelor interlobulare, determinînd creşterea lor în 
lungime, modificînd traiectul lor uşor arcuit, aproape rectiliniu. Apariţia 
unor grupuri de A-IL cu configuraţie în .,candelabru", puternic arcuite 
şi cu un curs şerpuitor, cuprinzînd o rază largă de distribuţie, vine în 
sprijinul ideii că nefrectomia determină o reaşezare în spaţiu a unităţi
lor vasculoparenchimatoase "conice" din rinichi, descrise de noi în altă 
lucrare (T. G. Maros şi colab., 1982). Termenul de .,reprofilare" ni se pare 
mai indicat decît cel de "hipertrofie" compensatorie, deoarece creşterea 
în greutate a rinichiului restant s-a manifestat în experimentele noastre 
numai la cîinii tineri. De altfel, aşa-zisul "rinichi mut", hiporeactiv sau 
areactiv, este o realitate ce se confirmă şi în condiţiile medicinei umane, 
la donatorii de rinichi după depăşirea virstei tinere (Ogden, 1967; Heide
man şi Rosenbaum, 1970). Aceasta nu exclude însă manifestarea unui 
răspuns adaptativ din partea arborelui vascular intrarenal din rinichiul 
solitar, a cărei raţie de filtrare urinară creşte întotdeauna, probabil da
torită unei adaptări vasculare (Spitzer şi Brandis, 1974), demonstrată 
experimental prin cercetările de faţă. 
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T. N. Maros, L. Racz, O. Lakatos 

CORRELATIVE BIOMERICAL ASPECTS REGARDING THE CONTRIRUTION 
F THE VASCULAR STRUCTURES TO THE ADAPţATION PHENOMENA IN TIIE 

SOLITARY KIDNEY AFTER MONONEPHRECTOMY IN DOGS (Note 4) 

The length of the interlobular arteries (IL-A) and the volume of the renal 
glomeruli were determined on PVC casts obtained from the left (hypertrophied) 
kidneys of 12 mongrels killed at different periods of time (from 3 to 18 months) 
after nephrectomY. The rate of the short and medium IL-A decreases significantly 
as compared to the normal kidneys. The ratio of long IL-A increases from 6.06°', 
(normal values) to 35.82•'0• Very long IL-A occur on average in 11.64•;,, and 33.80% 
of ali IL-A show a tortuous course. 46.52% of the renal glomeruli surpass the 
upper limits of the normal human glomeruli, 1.220/, of them bieng "giant" glome
ruli. The qualitative changes of the vessels correspond to the displacements of 
the renal "conical" vasculoparenchymatous units. Our investigations confirm that 
the preglomerular and glomerular segments of the renal arteries participate actively 
In the compensatory .,re-adjustment" of the kidney after nephrectomy. 

Disciplina de fiziopatologie (cond.: prof. dr. A. Cojocaru, doctor ln medicină) a l.M.F. 
fi Clinica de Obstetrică şi Ginecologie nr. 2 (cond.: conf. dr. C. Rădulescu, doctor 

in medicină) din Ttrgu-Mureş 

CONTRIBUŢII LA STUDIUL DISIMUNOGLOBULINEMITLOR 
LA PARTURIENTELE PRIMIGESTE ŞI MULTIGESTE 

A. Cojocaru, A. Şchiopu, C. Rădulescu, Felicia Dulău, C, Suciu, G. Borsai• 

Fenomen fiziologic, gestaţia implică importante modificări funcţio
nale şi metabolice, expresie a adaptării organismului matern la noile 
condiţii impuse de sarcină: scăderea proteinemiei totale, a albuminelor 

•) Autorii mulţume&C cordial pentru sprijinul acordat la elabornre.:1 l~crării prof. dr. 
Boga KAlmân felul Clinici\ de Obstetlică $1 Gmecologle nr. 1 Ttrgu-Mureş. 
Asistenţ& t.ehnică: P4cvrar Laura şi Oancea Floarea. 
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şi gamaglobulinelor plasmatice, creşterea alfa- şi betaglobulinelor serice 
precum şi a lipidemiei totale, intensificarea secreţiei de aldosteron şi 
ADH cu mărirea retenţiei hidrosaline şi a volumului plasmatic, repre-
zintă numai un eşantion al modificărilor adaptative induse de sarcină 
(Musa şi colab., 1967; Teodorescu-Exarcu şi colab., 1977). 

Ţesuturile feto-placentare dispunînd de antigene de histocompati
bilitate diferite de ale mamei, reprezintă de fapt o veritabilă alogrefă 
transplantată în organismul matern, tolerată timp relativ îndelungat. Da
tele privind interacţiunea dintre reacţiile de rejet şi de facilitare, inter
relaţiile dintre macrofage şi limfocite, cooperarea dintre celulele T, respec
tiv Th şi celulele B, tind să ofere baze experimentale pentru explicarea 
toleranţei imunitare faţă de alogrefa feto-placentară (Taussig, 1974; Tai 
Yon Hu şi colab .. 1974). 

Trofoblastul, asupra imunogenicităţii căruia nu există dubii (Douth
waiter şi Urbach, 1971; Botev şi colab., 1982), deşi in vivo nu manifestă 
proprietăţi nocive (Behrman şi colab., 1974), în anumite condiţii induce 
formarea de anticorpi antitrofoblastici, responsabili după Morin şi colab., 
(1975) de moartea intrauterină a fătului. Injectarea la animale gravide 
a anticorpilor antitrofoblastici din clasa IgG provoacă avort (Beer şi 
colab .. 1972). 

Transferul transplacentar al imunoglobulinelor materne a fost con
firmat pentru lgGr, care spre deosebire de IgA şi IgM străbat fără difi
cultăţi ,.bariera'' placentară. In cazul sensibilizării materne experimen
tale, fixarea anticorpilor citotoxici pe celulele ţintă fetale nu provoacă 
efecte nocive, sarcina continuînd să rămînă şi astăzi un "paradox imuno
logie". 

Intrucit clone diferite de limfocite sînt implicate in sinteza diverse-
lor izotipuri (Park şi Good, 1974) iar problema transferului diaplacentar 
al variatelor fracţiuni de imunoglobuline (Pecht şi Eisen, 1983) rămîne 
deschisă, în lucrarea de faţă ne--am propus studiul modificărilor serice 
ale imunoglobulinelor A, G şi M la primigeste şi multigeste cu intenţia 
de a stabili pentru început, incidenţa acestora precum şi existenţa even
tualelor disimunog!obulinemii la cazurile studiate. 

Material şi metodă 

Cercetările s-au făcut pe 353 de persoane: 220 parturiente dintre 
care 46,8% primigeste iar 53,2% multigeste şi 133 donatori de sînge. 
S-au dozat imunoglobulinele serice prin metoda imunodifuziunii radiale 
(Mancini şi colab., 1965) utilizind un ser standard preparat de noi (Cojo
caru şi colab., 1977), şi controlat cu un standard Behring. Prelucrarea 
statistică a rezultatelor s-a făcut cu testul "t" al lui Student combinat 
cu studiul sensibilităţii şi specificităţii oferit de posibilităţile de calcul 
prin teoria mulţumirilor şi diagrame Venn (Olosz şi colab., 1977). 

Rezultate şi discuţii 

Limitele concentraţiei imunoglobulinelor la donatorii sănătoşi in
vestigaţi exprimate în mg/100 ml ser (x ± 2 a} sînt, comparativ cu da-

16 



tele Institutului Behring şi ale lui Uffelman şi colab., (1970, citat de 3), 
unnătoarele: 

lmunoglobuline Laboratorul de Behring Uffelman 
fiziopatologie 

IgA 210± 52 270±180 210± 44 
IgG 1250±135 1300±500 1148±195 
IgM 125± 52 170±110 102± 30 

Incidenţa disimuno~lobulinerniilor la primigeste a fost de 63%, la 
restul primigestelor (37 1o) concentraţia serică a imunoglobulinelor fiind 
In limite normale. La multigeste disimunoglobulinemiile sînt prezente 
In 52,3% din cazuri, incidenţa disgamaglobulinemiilor fiind aşadar mai 
frecventă cu aproximativ 10% la primigeste faţă de multigeste. 

Repartizarea cazurilor de disgamaglobulinemie în funcţie de tipul 
de disimunoglobulinemie şi numărul sarcinilor este prezentată în tabe
lul nr. 1. 

Tabelul nf'. 1 

Tipurile de dUimunoglobullnemte la parturiente 

Concen tr:aţla ser! că ., 
Tipul de a lmunoglobulinelor Tatal Primi- Multi- Obser-

dlslmunoglo-

1 1 1 

partu- geste geste va ţii 
bulinemie IgA IgG IgM riente 

1 1 

n n n 94 

1 

38 56 1) 

1 l n l - - - -
II l l r - - - -

IIA J l n 26 17 
1 

9 -
III n l n 19 9 10 -
IV l n n - - - -

IVC l n r - - - -
V n n l 20 11 9 -

VA n n r 26 11 15 -
VI n n n 

1 

- 1 - 1 - 2) 

VII r 1 J l - 1 - 1 - 1 -
Alte tipuri 1 

variabilă 35 1 
17 1 18 

1 -

1) Imunoglobuline tn limite normale. 
2) Sinteză normalA de imunoelobuline nefuncţionale. 
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Probabilităţile calculate care exprimă relaţia dintre disimunoglobu
linemia diagnosticată şi numărul gestaţiilor sînt prezentate în tabelul 
nr. 2: pe liniile orizontale, cifrele superioare indică probabilitatea de 
apartenenţă a cazuri]fl,., în funcţie de numărul gestaţiilor, la tipul res
pectiv de disimunoglobulinemie (coeficientul de specificitate 'P); pe coloa
nele verticale, cifrele inferioare de la fiecare linie indică probabilitatea 
de apartenenţă a disiMunoglobulinemiilor la grupele de parturiente in
vestigate (coeficientul de sensibilitate TJ). 

Tabelul nr. 2 

Relaţia dintre disimunoglobulinemiile diagnosticate şi numărul gestaţiilor 

Tipul de Primigeste Multigeste Obser-disimuno-
globulinemie va ţii 

'T' Il 'T' '1 

- 0,404 0,596 1) 0.369 0,479 

IIA 0,654 0,346 -0.165 0.077 

III 0.474 0,526 -0.087 0,085 

V 0.550 0,450 
0,107 0,077 -

.. 1 

' 
VA 0,423 0,577 -0.107 0.128 

Alte tipuri 
1 

0,486 0,514 -0.165 0,154 

1) Imunoglobuline in limite normale. Explicaţii in text. 

Nu am întîlnit pe lotul observat de parturiente tipurile 1, II, IV, IV C 
şi VII de dis;munoglobulinemie. In schimb, pe lîngă tipurile III şi V în
tîlnite în cazuistica noastră şi menţionate în literatura de specialitate, 
am identificat două tipuri noi pe care le-am denumit II A şi V A. E de 
reţinut că în lumina datelor actuale privind structura şi funcţia imuno
globulinelor, luînd în considerare clasificările moderne care fac apel la 
noţiunile de izotip, clasă, subclasă, tip, subtip, subgrupă, alotip şi idiotip 
(Urbain şi Cazenave, 1980; Mesrobeanu şi colab. 1978), analiza combina
torie arată că număml variantelor de disimunoglobulinemie este imens. 

Studiind repartiţia disimunoglobulinemiilor pe cele două loturi de 
parturiente se constată că tipurile II A ('1'=0,654) şi V ('1'=0,550) coincid 
mai frecvent cu sarcina la primigeste decît la multigeste ('P=0,346 şi 
respectiv 9"=0,450). diferenţele fiind nete mai ales la tipul II A. Disimu
noglobulinemiile III şi V A sînt mai frecvente la multigeste, ultimele 
avind o incidenţă cu 15,4% mai mare. 

Analizînd variaţiile coeficientului de sensibilitate constatăm că tipul 
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II A este o disgamaglobulinemie cu un coeficient mai mare de sensibili
tate pentru primigeste (l)=0,165), decît pentru multigeste ('1=0,077). Pen
tru restul disimunoglobulinemiilor există o repartizare aproape uniformă 
a acestora la parturientele investigate. 

ln ceea ce priveşte tipul VI de disimunoglobulinemie e posibil c-d 

unele din parturientele cu valori normale ale imunoglobulinelor să apar
ţină la acest tip, dar o atare aserţiune ar necesita confirmări experimen
tale ale caracterului nefuncţional al acestor imunoglobuline. 

Studiul variaţiilor serice ale izotipurilor mateme prezintă interes nu 
numai pentru stabilirea tipului de disimunoglobulinemie dar şi pentru 
estimarea funcţiei placentei (Brie se şi Straube, 1983), a statusului imun 
al gravidei, precum şi pentru o mai bună înţelegere a cOI·elaţiilor imuno
logu;e materno-fetale (.1mino şi colab., 1978; Tatra şi coh b" 1974; Briese 
şi colab., 1983). 

Concluzii 

1. Dozarea imunoglobulinelor serice la 353 subiecţi sănătoşi dintre 
care 220 parturiente relevă prezenţa disgamaglobulinemiilor la 57,3% din 
totalul parturientelor investigate. ' 

2. Se constată o frecvenţă mai mare a disimunoglobulinemiilor la 
primigeste (63u o), faţă de multigeste (52,3"o). 

3. In raport cu tipurile clasice cunoscute din literatura de specialitate 
de disimunoglobulinemie se constată prezenţa a două tipuri noi notate 
cu II A şi V A. 

4. La primigeste există o incidenţâ crescută a disimunoglobulinemiei 
de tipul II A şi o repartitie relativ uniformă a celorlalte tipuri decelate. 

5. Incidenţa mai mare a disimunoglobulinemiei de tipul V A şi o 
frecvenţă relativ crescută a celorlalte tipuri la multigeste sugerează 
modificări ale ,.statusului imun" consecutive adaptării organismului la 
condiţia biologică creată de sarcinile repetate. 
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CONTRIBUTIONS TO THE STUDY OF DYSIMMUNOGLOBULINAEMIA 
IN PRIMIPARA ANO MULTIPARA 

The authocs have studied the distribution of dysimmunoglobulinaem.ia in pri.
mlpara and multipara. The assay of serum lmmunoglobulins In 353 healthy women. 
of whom 220 being parturients, revealed the presence of dysgamrnaglobullnaemia ID 
57.3o;0 of ali the parturients investigated. They found a hlgher frequency of dysim
munoglobulinaemla in primlpara (63'/o) as compared wlth multlpara (52.3'/o). As 
agalnst the classlcal types known from the llterature on dyslmmunoglubullnaemla, 
they polnted out the presence of two new types designated wlth Il A and V A. ID 
primipara there is hlgh incidence of dysimmunoglobulinaemia of type II A, and 
the dL~tributlon of other types reve.aled ls comparatlvely uniform. The hlgher 
incldence of dyslmmunoglobullnaemla of type V A and a relatively hlgh frequency 
of tPe other types in multipara sugges some modlflcatlons of the "immune state~ 
due to the adaptatlon of the biologica! conditlon hrought about by repeated 
pregnancies. 

Clinica de Psihiatrie (cond.: prof. dr. Gh. Grecu, doctor In medlcinAJ 
din Tirgu-Mureş 

TEGRETOLUL IN TERAPIA ALCOOLISMULUI CRONIC 
(DEZOBIŞNUIRE) ŞI A COMPLICAŢIILOR SALE 

(PREDELIR ŞI DELIR TREMENS) 

Gh. Grecu, C. SziJ.cs, Marieta Grecu, P. Binder, A. Kiss 

Un fenomen social negativ in plină extindere il constituie consumul 
exagerat de băuturi alcoolice, la care apelează diferite categorii de oameni. 
Necunoscut de profani, cunoscut - dar subestimat de alţii - este faptul 
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c_ă_alcoolul nu are decît iniţial o acţiune stimulatoare, euforizantă şi anxio
litică, urmind apo1, la scurt timp după ingerare, o puternică acţiuWe dc
pnmantă a~upra ~- ~- C. Să ne fie cu iertare, dar însăşi marele HORATIU 
pnn calităţile atnbu1te vinului: "Ce minuni face vinul? El scoate la iveală 
secretele,_ j~tifică. şi confirm~ spe~ţ~le noastre; îi dă încredere Iaşului 
pentru batăhe; eliberează mmtea mgmdurată de povara ei; inspiră în 
artă. Pe cme nu l-a făcut elocvent şi vesel un pahar!? Pe cine nu l-a scă
pa~ şi nu l-a eliberat de sărăcia stînjenitoare!?", nu serveşte deloc la popu
lanzarea efectelor nefaste generate de băuturile alcoolice. Dar aceste fe
nomene psihice, secundare ingestiei de băuturi alcoolice sînt determinak 
de inhibarea sau deprimarea cortextului şi o dată cu ea a funcţiilor psi
hice superioare (intelectuale, de autocontrol şi autostăpînire), realizînd în 
acelaşi timp o eliberare necontrolată a centrilor nervoşi inferiori, ceea ct
constituie de fapt o ,,stimulare aparentă". 

Alcoolul produce încetinarea ritmurilor traseelor electroencefalogra
fice. La pacienţii ce abuzează în mod cronic de băuturi alcoolice şi cart> 
din această cauză ajung frecvent la diferite tablouri psihopatologice acom
paniate chiar de crize epileptiforme, se constată o incidenţă crescută 
a grafoelementelor de tip comiţial. Tocmai datorită deprimării corticale 
şi a posibilităţii de coborîre a pragului convulsivant sau de activare a 
unor focare epileptice potenţiale, alcoolul este capabil să inducă crize 
epileptice chiar la subiecţii în a căror antecedente nu s-au întîlnit aseme
nea manifestări. Iată şi motivul pentru care trebuie recomandată evitarea 
strictă a consumului de băuturi alcoolice la cei cu focare epileptogene. 
Se poate deci deduce faptul că între consumul de alcool şi apariţia cri
zelor convulsivante există deseori o corelaţie de care trebuie să ţinem 
cont atît în terapia de dezobişnuire, cit şi a complicaţiilor psihotice ale 
alcoolismului cronic. complicaţii pe cart' le întîlnim atît de frecvent în 
practica psihiatrică. 

Existenţa acestor corelaţii a fost semnalată de: Amark (1), Etzler (7), 
Lereboullet (9), Marchand (12) şi Tchicaloff (18), dintre care Lereboullet 
a relevat prezenţa crizelor epileptiforme la 16% din bolnavii spitalizaţi 
pentru dezobişnuire, iar Victor (19, 20) la 30% din bolnavii cu delir tre
mens la care uneori crizele se pot transforma chiar într-un status epilep
ticus.' Mai recent, Ballenger (2), Brune (6), Lishman (10) şi Yassa (22) 
afirmă că aceste crize epileptice, precedate şi însoţite de accentuate tul
burări neurovegetative apar la minimum 15°/o din cazurile cu predelir 
sau delir tremens. 

Crize epileptiforme am întîlnit şi noi intr-un procentaj de 14°/o în 
delirul tremens şi 7° 'o în perioadele de abstinenţă la bolnavii spitaliza ţi 
pentru dezobişnuire. ln aceste_cazuri în_prod~cerea cri~l?r epilep~ice in
tervin probabil unele tulburări metabolice, h1droelectrohtice sau ŞI unele 
focare epileptice latente pînă în perioada intervenţiei alcoolului ca factor 
favorizant şi declanşator precum şi reactivarea unor factori predispozanţi 
spre asemenea fenomene. Cri~ele epileptifo~e legate de. consum~ de al-:
cool au un mecanism patogemc complex, dar mcă neelucrdat. Mulţ1 auton 
consideră că ele sint generate în primul rînd de scăderea pragului con
vulsivant al S. N. C. Aceste crize care pot preceda instalarea complica
ţiilor psihotice ale alcoolismului, pot constitui un~ri do~ semne al~ 
abstinenţei, apărute la cîteva zile de la intreruperea mgest1e1 de băuturi 
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alcoolice, realizată fie în condiţii de spitalizare pentru dezobişnuire, fie· 
in altR situaţii în care subiectul, din diferite motive, nu poate sau nu 
doreşte să apeleze la alcool. · 

Observînd incidenţa destul de ridicată a crizelor epileptiforme, întîl
nită la bolnavii alcoolici la care s-a demonstrat deja existenţa unui prag 
convulsivant scăzut, s-a preconizat încă cu ciţiva ani în urmă administra
rea unor preparate anticonvulsivante, cu rezultate bune. Brune (6) a 
publicat o serie de rezultate bune obţinute prin administrarea Carbama
zepinei la aceşti bolnavi. 

Carbamazepina, a cărei denumire chimică: 5-Carbamyl-5H-dibenzol 
(b.f) azepin, este o substannţă triciclică cu o puternică acţiune anticon

vulsivantă, uşor psihotropă şi analgezică, 
fiind o bună echilibratoare a dispoziţiei. 
Ea contribuie la ameliorarea psihică, în 
special a fenomenologiei depresive întîl
nită atît de frecvent în epilepsii (3, 4, 8, 
11, 14, 15, 21 şi 22). 
Observaţiile lui Brune (6), referitoare la 
creşterea excitabilităţii şi a labilităţii pra-

CO-NH3 gului convulsivant al S.N.C. sub acţiunea 
consumului de alcool sau în perioada de 

Gl.Jstinenţă, sînt în plină concordanţă cu cercetările cantitative ale lui 
Mc Quarrie şi Fingl (13). Ultimii autori au semnalat faptul că o dată cu 
creşterea ingestiei de alcool se întîlneşte la început o ridicare de circa 5 
ori a pragului convulsivant, în timp ce paralel cu diminuarea alcoolemiei 
o scădere accentuată a acestui prag, favorizînd astfel apariţia crizelor 
f'pileptiforme. 

Pornind atît de la calităţile Tegretoului, cît şi de la rezultatele pozi
tive semnalate de numeroşi autori (2-9, 11, 13, 17, 19-22), considerăm 
că introducerea acestui preparat în terapia predelirului, delirului tremens 
şi a dezintoxicării alcoolice, precum şi urmărirea eficacităţii ei este mo
tivată. 

Material şi metodă 

ln scopul reducerii incidenţei crizelor epileptiforme şi a ameliorării 
stării psihoafective şi somatice, începînd cu anul 1970, la un număr de 
66 bolnavi internaţi cu predelir sau delir tremens. şi la 54 pentru dezo
bişnuire, am trecut la administrarea Tegretolului (Carbamazepinei) în doze 
medii de 600 mg'zi, administrate în 3 prize. După 10 zile doza s-a redus 
treptat în aşa fel încît după alte 15-20 zile preparatul a fost scos din 
terapia bolnavilor. Menţionăm că în funcţie de starea psihosomatică, gra
vă sau mai puţin gravă, am apelat şi la alte preparate ca de pildă: cardio
tonice, antibiotice, hipnotice, vitamine, Stricnină 1 sau 2 la mie, mecopar, 
crelizin, la care in ultima perioadă am mai adăugat: Propranolol, Calciu, 
Aspatofort, Pyramem. Medicaţia s-a administrat de obicei pe cale orală 
sau sub formă injectabilă şi mai rar in soluţii prefuzabile, fără a admi
nistra alte antiepileptice. O dată cu depăşirea perioadelor critice, dozele 
şi însăşi combinaţiile medicamentoase erau reduse la minimum, apelînd 
în schimb la psihoterapie individualizată sau de grup, în vederea unei re
cuperări familiale şi profesionale cît mai durabile şi cît mai rapide. 
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Rezultate şi discuţii 

Semnalăm faptul că din cei 120 bolnavi, cărora le-a fost administrat 
Tegretol, rr:ajoritatea erau bărbaţi, adică 77°,u(9:l) şi numai 23" u femei. 
Limitele de vîrstă pentru ambele sexe sint cupnnse intre 22 şi 65 ani. 
Repartizarea bolnavilor in raport cu tablourile psihopatologice prezente la 
internare ne-a dat un procentaj de: 47° u pentru cei cu delir tremens, 23°/o 
pent:·u cei cu predelir tremens şi 30° u pentru cei ce s-au internat in sco
pul efectuării unei cure de dezobişnuire. Din totalul bolnavilor, 26'1 o se 
aflau la pdmul lor delir tremens, 9" o la al doilea, 7°·u la al treilea şi 5% 
la al patrulea, iar intervalele dintre aceste delire s-au limitat in medie 
la doi ani. Limitele de durată a excesului de băuturi alcoolice, la bolnavii 
studiaţi, sint cuprinse intre 2 ani pentr-u cei tmeri şi 20 de ani pentru 
ce1 aflaţi peste decada a 4-a de viaţă. Referitor la băuturile preferate 
63u o au apelat la băuturi concentrate (ţuică, coniac, w!-lisky, vodcă, lichio
ruri), 30°.'u la vin şi 7% la bere. De obicei majoritatea bolnavilor (70%) 
nu s-au rezumat numai la băutui'ile alcoolice preferate ci consumau 
de toate. 

Instalarea stării predelirante sau delirante însoţită şi de o bo~ată 
simpwmatologie neurovegetativă, a fost precedată in 11°.'u din cazul"i de 
crize epileptiforme, crize care o dată cu instalarea şi evolutia delirului 
tremens au ajuns la o incidenţă de 16°'o. Crizele epilE'ptiforme au agravat 
şi mai mult starea somatopsihică a bolnavilor respectivi, favori:;.ind uneori 
instalarea unor simptome korsakoviene tranzitorii. 

De remarcat faptul că 7",o din bolnavii care s-au internat pentru 
efectuarea curei de dezobişnuire de băuturi alcoolice, au prezentat anterior 
spitalizării crize epilE'ptiforme; aceste accese au speriat atit an<urajul cit 
şi pe cei in cauza. solicitind astfel internarea şi dezalcoolizarea. Acest 
fenomen constituie un punct de plecare şi de sprijin eficient in psihotera
pia raţională şi familială. cu mari sorţi de izbîndă in vederea renuntarii 
definitive la consumul de băutu1 i alcoolice. 

Din observaţiile noastre rezultă că prin ridicarea pragului convulsi
vant, Tegretolul are o eficienţă bună. reducind sau inlăturînd apariţia 
crizelor epileptiforn1e, iar prin acţiunea sa psihotropă de influenţa!·e po
zitivă a dispozitiei, de obicei trist-morocănos-axioasă, contribuie şi la 
ameliorarea globală a fenomenologie[ psihopatologice şi somatice caracte
ristice predelirului sau delirului tremens. Aceleaşi efecte le are Tegretolul 
şi in perioada terapiei de dezobişnuire. La majoritatea bolnavilor ce au 
prezentat crize epileptiforme, investigaţiile electroencefalografice au evi
dimtiat unele anomalii paroxistice: un ritm alfa slab reprezentat, bufeuri 
de unde lente ample, localizate sau difuze şi mai rar complexe de vîrf 
3 cis. Aceste anomalii după 10-15 zile de la administrarea a 3 comprimate 
de 200 mg Tegretol pe zi, în cele mai multe cazuri au dispărut, iar in 
celelalte s-au redus foarte mult. 

Episoadele psihotiC(K)nirice s-au dizolvat, in medie, pe parcursul a 
3 zile, cind conştiinţa a devenit !ucidă şi eficientă in privinţa adaptării 
armonioase a bolnavului la condiţiile de mediu. Legat de confuzia onirică 
trebuie să semnalam faptul că in primele 2-3 zile s-au estompat şi dis
părut trt>ptat halucinatiile, iluziile şi delirul profesional, clar:ficindu-se 
in acelaşi timp şi conştiinţa (în primul rînd a EU-lui şi apoi rapid a non
Eu-lui). 
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Făcînd o analiză comparativă a stării somatice existente la internare, 
cu cea de la externare, am constatat o creştere ponderală de 5 kg (în medie) 
la 75% din bolnavi, probele de disproteinemie s-au ameliorat, iar tulbu
rările cardiocirculatorii şi neurovegetative s-au ameliorat şi ele la toţi 
bolnavii. Pe lîngă cele de mai sus, cu toate efectele pozitive, evidenţiem 
şi faptul că la 9 dintre bolnavi am intilnit unele fenomene secundare, din 
care amintim: inapetenţa, greţuri, cefalee, somnolenţă, iar la 3 bolnavi: 
erupţii cutanate, fenomene care pe măsura reducerii dozei, au dispărut. 

Concluzii 

Cercetarea eficienţei Tegretolului s-a efectuat asupra unui număr de 
120 bolnavi internaţi in clinică cu predelir, delir tremens sau pentru dez
alcoolizare, bolnavi care într-o proporţie de 22% au prezentat (anterior 
internării sau in timpul internării) crize epileptiforme. Reducerea inciden
ţei crizelor epileptiforme se realizează prin acţiunea eficientă a prepara
tului de a ridica pragul convulsivant pe care abuzul de băuturi alcoolice 
îl denivelase, facilitind astfel chiar in perioadele de abstinenţă apariţia 
frecventă a manifestărilor convulsivante. 

Concomitent cu acţiunea antiepileptică, Tegretolul mai are şi efecte 
psihotrope de ameliorare şi echilibrare a dispoziţiei şi a altor funcţii psi
hice şi motorii ajungîndu-se astfel după un interval de 10-12 zile la un 
echilibru psihomotor şi vegetativ la peste 88% din bolnavii internaţi. In 
urma acestor observaşii, putem aprecia in mod pozitiv eficacitatea tera
peutică a Tegretolului (Carbamazepinei) în tratarea complicaţiilor ah.'()()
lismului, în special in cele în care apar şi crize epileptiforme. ,.. 
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Gh. Grec:u, C. Szflcs, Marieta Grec:u, P. Binder, A. Kiss 

TEGRETOL IN TREATING CHRONIC ALCOHOLISM (OISACCUSTOMING) ANO 
ITS COMPLICATIONS (PREDELIRIUM ANO OELIRIUM TREMENS) 

From 1970 to 1982, Tegretol (Carbamazepine) administration had good results 
in 120 patients hospitalized for disaccustoming and for various complications of 
chronic alcoholism (predelirium and delirium tremens). Most of these patients 
show .. d epileptiform fit, too. The administration of this preparation during the 
first 10 days was being carried out in 3 doses (200 mg each), then reducing it gra
dually so that after the other 10-15 days the pr<'paration was removed from the 
therapy of the patients. 

The good results obtained in 88•;, the cases enable us to affirm that Tegrctol 
administration in these conditions is very useful and effective, contributing at the 
same time not only to the reduction and elimination of the convulsant manilesta
tions but also to the equilibration of affective disposition. 

We think that the preparation may be used in preventing epileptiform fits, too, 
in the patients who drink heavily, finally getting into various units of psychiatry. 

Clinica de Neurologie (cond.: prof. dr. L. Popovlclu, doctor-docent) din Tirgu-Mureş 

COMPLICAŢIILE TARDIVE ALE TRAUMATIZARILOR 
CRANIO-CEREBRALE PERINATALE 

B. Aşgian 

Se ştie că factorii etiologici prenatali, intranatali şi postnatali deter
mină apariţia de suferinţe ale sistemului nervos central. Numeroşi ase
menea factori etiologici condiţionează apariţia manifestărilor clinice prin 
efectul lor traumatic, direct sau indirect, asupra structurilor cerebrale. 
Lucrarea noastră se referă la 1 844 bolnavi cu virsta pînă la 16 ani, inter
naţi în serviciul de neurologie infantilă al Clinicii Neurologice din Tg.
Mureş în perioada 1974-1982. Părinţii acestor copii au fost interogaţi 
amănunţit asupra evenimentelor pre-, intra şi postnatale, determinindu
se cît mai exact posibil survenirea factorilor etiologici cu caracter trau
matic, care au intervenit în aceste perioade. 

Rezultate şi discuţii 

1. Din totalul de 1 844 copii internaţi in clinică pentru suferinţe 
neurologice, un număr de 765, adică 41,47%. au prezentat in antecenden
tele lor perinatale factori etiologici cu acţiune traumatică directă sau 
indirectă asupra structurilor cerebrale. Factorii traumatici constataţi de 
noi in cazuistica studiată au fost: 

a. Naş tere dificilă 
b. Asfixie albastră 
c. Naştere prematură 

195 cazuri 
119 cazuri 

77 cazuri 

(25,4%) 
(15,5%) 
(10,1%) 
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d. Naştere prelungită 
e. Naştere supraponderală 
f. Traumatisme obstetricale cu hematoame sub

durale sau hemoragii meningocerebrale 
g. Reanimare după naştere 
h. Sarcină patologică, cu sau fără traumatisme 

59 cazuri ( 7, 7%) 
58 cazuri ( 7,6%) 

51 cazuri ( 6. 7° 0) 

49 cazuri ( 6.4°, 0 ) 

abdominale 42 cazuri ( 5.5°,0) 
i. Patologie a cordon ului ombilical 36 cazuri ( 4. 7° 0) 

j. Naştere precipitată 33 cazuri ( 4.3° 0) 

k. Primipare cu vîrsta peste 32 ani 31 cazuri ( 4,1°, 0) 

L Operaţie cezariană 25 cazuri ( 3.3°'o) 
m. Izoimunizare RhD 22 cazuri ( 2.911.0) 

n. Icter neonatal grav cu exsangvinotransfuzie 17 cazuri ( 2.2° 0) 

o. Icter neonatal accentuat 8 cazuri ( l,1°'o) 
P1·in urmare, cei mai frecvenţi factori traumatici au fost naşterile dificile, 
asfixiile albastre, naşterile premature, naşterile prelungite şi cele supra
ponderale, cu alte cuvinte majoritatea cauzelor traumatice de lezare ce
rebrală infantilă, fac parte din '5rupul factorilor intranatali. fapt ce 
corespunde cu datele din literatura de specialitate Bem ard şi colab .. 1972; 
Combes şi colab., 1975; Connel, 1979: Diament, 1979; Ey şi colab., 1974; 
Geormăneanu, 1978; Michaux, 1967; Pavel, 1973; Roumeau-Rouqu?tte, 
1975;Rusescu şi Popescu, 1975). 

2. In numeroase cazuri factorul etiologie depistat a fost unic: 544 ca
zuri reprezentînd 81,1 °'0 din totalul cazurilor dE' encefalopatie sechelară in
fantilă nrin cauze traumatice. La restul de 221 cazuri, reprezentînd 28,9°/0 
s-au depistat asociaţii de doi sau mai mulţi factori. Cele mai frecvente con
comitenţe patogene au fost: naştere dificilă asociată cu naştere prema
tură, naştere dificilă asociată cu asfixie albastră, naştere dificilă asociată 
cu naştere prelungită şi naştere subponderală asociată cu naştere prema
tură. ln orice caz, se poate afirma că cu cît factorii etiologici pE'r!natali 
traumatict sînt mai numeroşi, cu atît prognosticul copilului este mai grav. 

3. După cum am arătat la Reuniunea româna--bulgară de la Poiana 
Braşov din 1981. procentajul bolnavilor internaţi pentru manifestări paro
xistice este mult mai mare la copii faţă de adulţi. După cum se vede mai 
jos, copiii internaţi în clinică pentru manifest~ri paroxistice în perioa-

Numărul total Adulţi: 18785 Cnpii: 18H 
bolnavi ' 

internati Manifest!iri 

1 

1 Manifestări i 1974-1982 paroxistice Alte boli 
1 

paroxistice Alt<· ! }•>Il 

20 629 1 952 16 8:!3 907 

1 

9~7 

(10,39% (89,61 Ofol (49.18%1 (50.82 
1 

da 1974-1982 au reprezentat 49,18%, pe cînd Ia adulţi procentajul a fost 
de numai 10,39%, bolnavii internaţi pentru alte afecţiuni neurologice fiind 
in proporţie de 50,82% la copii şi de 89,61% la adulţi. Am amintit anterior 
că din totalul de 1844 copii internaţi, 765 (adică 41,47%) au reprezentat 
cazurile cu antecedente perinatale traumatice. Dintre aceşti 765 bolnavi 
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cu antecedente perinatale traumatice, 536 fuseseră internaţi pentru ma
mfestări paroxistice şi numai 229 pentru alte boli neurologice. După cum 
.;;e vede mai jos, raportînd cifra de 536 la numărul total de copii cu mani-

Manifestări paro.d~tice Alte boli neurologice 
Copii cu 

Număr total antet:e-
copii dente Copii cu Copii cu 

spitaliza ţi !)erinatnle Numi\r a!ltecedente 
Număr total antecedente 

tr.aumatice total perinatale perinatale 
traum.atice traumatice 

1 (41,47%J 

1 

1844 
1 

907 536 937 229 
t t 

1 

t r ____ 
1 -- --()!J,l Ofol--

1

--.(24,4%J 
1 

1 

i 2.42X 

1 1 -
1 

--(-;Q,l Dfol-1 1 )+(29.9%J 

1 
:!,31X 

festări paroxistice şi la numărul total de copii cu antecedente tPerinatale 
traumatice, se stabilesc procentajele de 59,1°o, respectiv de 70,1 /o, cu alte 
cuvinte reiese că din numărul total de copii cu manifestări paroxistice, 
59,1% au antecedente perinatale traumatice şi - de asemenea - că din 
numărul total de copii cu antecedente perinatale trauma ti ce, 70,1 °,'0 pre
zintă manifestări paroxistice. Raportarea în acelaşi mod a cifrei de 229 
stabileşte procentajele de 24,4°'o, respectiv de 29,9° u, cu alte cuvinte se 
precizează că din numărul total de copii cu alte afecţiuni neurologice, 
numai 24,4°'0 au antecedente perinatale traumatice şi - de asemenea -
că din numărul total de copii cu antecedente perinatale traumatice, nu
mai 29,9° 0 prezintă alte afecţiuni neurologice. Prin urmare, indiferent de 
raportarea la numărul de bolnavi cu manifestări paroxistice ori cu alte 
boli neurologice, sau la numărul total de copii cu antecedente perinatale 
traumatice, reiese că numărul copiilor cu antecedente perinatale trauma
tice şi cu manifestări clinice paroxistice este de 2,42, respectiv de 2,34 
ori mai mare decît numărul copiilor cu antecedente traumatice dar sufe
rind clinic de alte boli neurologice. 

Ţinînd seama de repartizarea pe virste a copiilor internaţi reiese că 

Numărul copiilor Virsta c<>p!ilor internaţi 
internaţi 

o- 1 ani : 42 ( 2.27%J 

1- 5 ani 322 (1 'i.460fo) 

11 
1 844 

6-10 ani 646 (35,03%J 

11-16 a.'li : 834 (45,24%) 
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din numărul total de 1844 copii bolnavi, un număr de 1480, adică peste 
80% dintre copiii internaţi aveau virsta intre 6 şi 16 ani. Dintre aceştia, 
peste 700 prezentau manifestări paroxistice şi majoritatea lor fuseseră 
internaţi in clinică pentru prima oară, in general datorită apariţiei recen
te a manifestărilor clinice. 

Datele cifrice de mai sus scot deci in evidenţă faptul că sechelele 
encefalopatiilor infantile determinate de factori perinatali traumatici au 
de cele mai multe ori o origine intranatală, că apariţia manifestărilor 
clinice este de obicei tardivă, mai frecvent intre 6 şi 16 ani şi că encefalo
patiile sechelare infantile determinate de factorii traumatici intranatali 
se manifestă mai adesea sub formă de manifestări paroxistice, mai ales de 
tip epileptic. Ţinînd . seama de faptul că encefalopatiile sechelare ale co
piilor reprezintă 2,5% din totalul populaţiei infantile şi că această popu
laţiei constituie 29% din populaţia generală, reiese importanţa problemei 
studiate, din punctul de vedere al morbidităţii generale a populaţiei şi cu 
,deosebire a populaţiei infantile. 

Concluzii 

1. In cazuistica clinică prezentată, un procent de 41,4.7% il constituie 
encefalopatiile sechelare infantile generate de factori etiologici perinatali 
traumatici. • 

2. Cei mai importanţi factori perinatali s-au dovedit a fi cei intra
natali şi dintre aceştia cei mai frecvenţi au fost: naşterile dificile, asfixiile 
albastre, naşterile premature, naşterile prelungite şi naşterile supra
ponderale. 

3. In cauzistica noastră, survenirea unor factori traumatici multipli 
şi concomitenţi a fost constatată in 28,9% a cazurilor. 

4. Dintre encefalopatiile sechelare infantile cele mai numeroase sint 
cele cu manifestări paroxistice, mai ales de tip epileptic, care survin de 
multe ori după un interval liber de 5 pînă la 16 ani. 

5. Cauza acestor manifestări tardive sint tot factorii traumatici peri
natali, declanşarea ulterioară fiind determinată de survenirea unor factori 
aleatori (traumatici, infecţioşi, afectivi etc.) şi, de asemenea, de intensifi
carea progresivă a solicitărilor cerebrale impuse de obligaţiile şcolare şi 
sociale din ce în ce mai mari. 

6. Această situaţie grevind serios morbiditatea generală a populaţiei, 
impune măsuri eficiente de profilaxie a factorilor patogeni perinatali, cu 
deosebire a factorilor traumatici intranatali. 
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Sosit la redacţie: 24 octombrie 1983. 

B. A~glan 

TARDIVE COMPUCATIONS IN PERINATAL CRANIO-CERABRAL 
TRAUMATISMS 

The author refers to his experience concemlng 1844 patients aged 0-16, 41,47% 
of whom had clinical and paraclinical s.ig:ns of infantile sequential encephalopathy 
determined by traumatic perinatal aetiological factors. The most important traumati, 
perinatal factors proved to be the intranatal ones, and the most frequent of the 
latter were: complicated delivery, blue asphyxla, premature delivery and prolonged 
labour. Intranatal traumatic factors were found in 28.9o;0 of the cases In associations 
of two or more factors. It was pointed out that most of infantlle sequential ence
phalopathies present paroxysmal manift>Stations, mainly of epileptic type, which 
very often occur after a free interval of 5-16 years, the ulterior onset being de
termlned by the occurrence of some aleatory (traumatic, infectious, affectlve a.s.o.) 
factors. It is necessar:W to take effective measures of the prophylaxis of perinatal 
pathogenic factors, especia!ly of intranatal traumatic factors. 

Disciplina de fiz:iologie (rond.: prof. doct.or--docen.t Gh. Arsenescu} a J.M.F. din
Tirgu-Mureş 

ASPECTE ELECTROCLINICE ALE CRIZELOR CONVULSIVE 
LA ETILICI 

G. Badiu 

In ultitnele două decenii asistăm la o creştere a frecvenţei etilismului 
şi complicaţiilor sale neurologice. Etilismul in unele ţări atinge frecven
ţa de 2-3%, ocupînd actualmente locul patru in morbiditatea generală 
(Wieser şi Feurlein, 1976; Scollo-Lavizzari, 1983). In unele ţări, ca R.F.G., 
consumul de alcool pe cap de locuitor a crescut de la 5,57 l pe an in 1956, 
la peste 12,25 L'an in 1977, ceea ce reprezintă o creştere impresionantă de 
120% (S.:ollo-Lavizzari, 1983). 

In cadrul complicaţiilor neurologice ale etilismului, un loc deosebit, 
ca frecvenţă, il deţin crizele convulsive, a căror origine şi patogeneză 
este încă incomplet elucidată. 

Avind in vedere discuţiile, unele chiar contradictorii, privind epilepsia 
etilică, încercăm in studiul prezent, să aducem unele contribuţîi asupra 
existenţei şi patogeniei convulsiilor prezente la etilici, in vederea insti
tuirii unei terapeutici adecvate. 
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Material şi metodă 

Studiul se bazează pe urmărirea a peste 500 de bolnavi cu diferite 
forme de epilepsie, dispensarizaţi in policlinica municipală. intre anii 
1979-1983. 

In afara unor investigaţii anamnestice amănunţite s-au efectuat pe
riodic examinări clinice şi EF.G, atît in condiţii standard cit şi după acti
vare prin hiperpnee, rezultatele fiind confruntate cu înregistrările efec
tuate in clinică in condiţii standard dar şi prin activări speciale (Ahypnon, 
activare prin somn etc.). 

Rezultate şi discuţii 

Frecvenţa crizelor convulsive la etilici a fost de 3.2° u. riate care sînt 
mai scăzute faţă de cele din literatura de specialitate (5-25°10), dar care 
sint însă destul de largi. contradictorii si relative (Scollo-Lavizzari, 1983), 
datorate pe de o parte, rnturii. gravităţii şi duratei etilismului şi pe de 
altă parte, unei raportări nu totdeauna in strictă concordanţă cu realitatea. 

Deşi etilismul era factorul predominant. de Cf'le mai multe ori erau 
asociaţi şi alţi factori favorizanţi in apariţia crizelor (întreruperea bruscă 
a tr·atamentului, alimentaţie carenţială, oboseală excesivă etc.). 

Crizele convulsive au fost prezente in majoritate (98,3° 0 ) la sexul 
masculin. între 30-50 de ani (79,5°,o), şi mai rar peste 50 de ani (20.5°'0). 

Implicarea alcoolului în crizele de epilepsie tardivă este de asemenea 
variabilă, după unii autori fiind în procente de 5°o (Lafon şi colab., 1956: 
Earnest şi Yarnell, 1976). in timp ce după alţii frecvenţa atinge chiar 
30°'o (Meyer şi colah., 1976). crizele apărînd însă după cel puţin 5 ani de 
etilism cert (Scollo-Lavizzari, 1983). 

Crizele convulsive pot surveni în toate stadiile etilismului: - la 
debutul bolii, (statistica noastră: 16.4°'o), inainte ca etilismul să devină 
o entitate clinică bine conturată, situaţie în care crizele s-ar datora mai 
degrabă altor etiologii. de multe ori g:-eu de evidentiat (tulburări de 
metabolism. leziuni cicatriceale minime. hipocalcemie etc.), iar ingestia de 
alcool este numai un foctor secundar, activator al crizelor: - în cursul 
etilismului (statistica noastră: 82,2° u). cu ingestii mari şi constante de al
cool. crizele in acest caz, putînd fi consecinţa unor traumatisme cranio
cerebrale frecvente la etilici. iar altele generate chiar de etilism (.,epilepsii 
etilice"): - crize convulsive care se produc in stadiul pmdromic al unui 
delirum tremens (neintilnite in statistica noastră). prezente în literatură 
in proporţie d., 9" o sau chiar mai mult. şi mai ales in cazul b<>lnavilor 
cu deliruri multiple. situaţie în care ambele manifestă"i ar putea av€'a 
un teren comun şi ar fi declanşate de factori identici. dar fără să existe 
între ele o interdependenţă de cauzalitate. fiind vorba de tulburări ce afec
tează SNC. cu evolutie paralelă. (Feurlein, 1979); Scollo-Lavizzari, 1983); 
- crize convulsive produse de sevrajul total sau numai de o simplii re
ducere a in~estiei de alcool. ce poate declanşa mai rar crize convulsive 
(1,4°.'o în statistica noastră). faţă de unele date (4-5% crize de sE'vraj 
printre epilepsiile tardiVe) raportate de alţi autori (Livingston, 1965; 
Earnest şi Yarne!!, 1976). Aceste crize apar mai ales la debutul perioadei 
de sevraj (frecvent 2-4 zile), de obicei între 12-38 ore în cazul absti-
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nenţei totale, şi în primele 12 ore, în cazul reducerii numai a ingestiei eti
lice (Giove şi Gastaut, 1965; Feurlein, 1974). 

Tipul cel mai frecvent de criză convulsivă la etilici a fost cel de grand 
mal, aura sau alte simptome !ocale fiind rare, caz in care nu a putut fi 
exclusă însă o leziune cerebrală minoră şi strict localizată iar sevrajul 
sau etilismul este numai un factor declanşator (ScoUo-Lavizzari, 1983). 
Modificările EEG in crize sau in afara crizelor, nu prezintă particulari
tăţi legate de etiologia etilică, traseele fiind de aspect uşor disritmic şi 
cu unde lente ascuţite (fig. nr. 1, 2), sau chiar de aspect normal. 

Diagnosticul de epilepsie etilică este deci, in primul rînd, un diag
nostic de excludere a crizelor convulsive datorate altor etiologii şi la care 
se poate identifica cu certitudine consumul intens şi prelungit de alcool. 
Diagnosticul devine dificil atunci, cind bolnavul sau anturajul neagă eti
lismul sau atunci cind aceste crize sînt izolate şi neînsoţite de predelir 
(Scollo-Lavizzari, 1983). 

In ceea ce priveşte etichetarea crizelor convulsive ca epile::>5ie eti
lică, situaţia este destul de controversată, mergînd de la totala negare a 
acesteia, etilismul fiind considerat doar un factor activator al unei epi
lepsii de altă origine (Lennox, 1941 citat de Scollo-Lavizzari, 1983; Janz, 
1969) şi pînă la recunoaşterea autonomiei acestei entităţi epilept!ce, ade
vărat însă. sub rezerva 1·arităţii acesteia. 

Victor şi Brausch (1967) pe un lot de 200 de epileptici au gfl,;it doar 
7 asemenea epilepsii etilice. 

Patogeneza acestor crize reale de origină etilică este însă tot aşa de 
disputată şi discutabilă, conturindu-se numeroase ipoteze printre care: 
cea a reducerii sensibilităţii receptorilor noradrenergici (Freuch şi colab., 
1977); a existenţei unor tulburări ionice şi în special, scăderea Mg'+ serie 
şi lichidian, ca şi a K+ şi CaH (Scollo-Lavizzari, 1983): cea a atrofiei ce
rebrale frecvent întîlnite la etilici, demonstrată şi exprimental (Lafon şi 
colab., 1956; Riser şi colab., 1956) şi care ar constitui substratul morfolo
gic al crizelor şi mai recent fenomenul de "Kindling·' ("aprindPre") ce 
oferă unele argumente experimentale serioase (Ballenger şi Pasi, 1978; 
Scollo-Lavizzari, 1983) crizelor etilice apărute mai alPs după scvnj şi 
cat·e a deschis noi perspective pentru înţelegerea epileptogenezei, !:':eierul 
rămînînd, în urma unor activări intense senzoriale, intr-o stare ~e ,.pre
gătire", astfel încît să răspundă prin convulsii la aplicarea unor ? 1r:1e largi 
de agenţi epileptogeni sau chiar spontan. 

Fără a exclude ipotezele de mai sus. implicate izolat, d~::· ~11ai ales 
intricate, considerăm util să precizăm şi ipoteza unor modific·- .. ; metabo
lice privind GABA şi care ar putea juca un rol in declanşarea C?;:-.psiilor 
etilice. 

Alcoolul produce blocarea transformării piridoxinei (deja inmficientă 
din cauza ca:·pnţelr>r multiple existente frecvent la etilici) in piridoxal
fosfat prin inhiba:-ea piridoxal fosfokinazei şi stimuhre<! pirido):~J-fos!a
tazei (Hines şi Cowan. 1970) şi C::lre în final duc la scăd..!~·e:~ n;v,~:u~ui piri
doxal fosfatului, coenzimă implicată in activitatea dcrarbm::;J::o:;··i acidu
lui glutamic, care duce la scăderea GABA si deci la crPotre:J. ,· .. condiţii 
favorabile apariţiei convulsiilor (Tower 1960: !11ison-Crigltel ,' Badiu, 
1967). In sprijinul acestei ipoteze vin si cercetările noast~~ {Dadiu şi 
MUon.-Crighel, 1966: Mison-Crighel şi Badiu, 1969), care au cl"m ""~trat 
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o scădere a nivelului GABA în epilepsia experimentală, ca şi cele mai re
cente, care au evidenţiat în cazul administrării cronice de alcool, o scă
dere marcată a conţinutului de GABA sau o lipsă de acţiune a acestui 
,,modulator" prin lezarea receptorilor (Kulonen, 1983) şi care în final ar 
determina o creştere a excitabilităţii neuronale ce ar putea produce sau 
favoriza apariţia crizelor convulsive. In sprijinul existenţei acestor tul
burări metabolice se aduc şi unele argumente terapeutice, care atestă că 
în stadiile iniţiale, crizele clinice şi modificările EEG pot fi prevenite 
sau ameliorate prin sevraj de alcool şi corectarea acestor tulburări meta
bolice şi abia tardiv, cînd se produce encefalopatia, se poate introduce 
şi un tratament anticomiţial, cel puţin la bolnavii care în ciuda sevraju
lui total de alcool continuă să prezinte crize (Scollo-Lavizzari, 1983). 
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Sosit la redacţie: 20 martie 1984. 

G. Badiu 

ELECTRO-CLINICAL ASPECTS OF ALCOHOLIC SEIZURES 

Based on casulstics contalning over 500 ep!leptlc patlents followed up clJni
cally and electroencephalographically, some aspects of alcoholic selzures are pre
sented. 

In some cases ethanol is only a triggering factor, 1~ other onea the alcohollc 
aelzures are produced by other factors (deficiency and traumatlc carnio-cerebral 
lesions, verj frequent in alcoholics). Only in few lnstances they prove to be real 
alcohollc epilepsy. The pathogenesis of the latter ls discussed. 
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G. BADIU: ASPECTE ELECTROCLINICE ALE CRIZELOR CONVULSIVE LA 
ETILIC! 

.!J.'L .. 
-~·~------

_____ ..__,..__.-...\ .. -

:.l;li.-----....._ .......... ~·--
• ·-

Fig. nr. 1: Modificările EEG la bolnavul S. F. A=t.raseul standard; B=mod.ifi
cl.rile induse prin stimulare lurrtinioasă intermitentă şi C=modificările induse de 
către hiperpnee. 9-3=temporal ant. dr. - rolandic dr.; 3-4=rolandic drept - ro
landic stg.; 4-lO=rolandic stg. -temporal anterior stg.; ll-5=temporal poot. dr.
parietal dr.; 5-6=parietal dr. - parietal stg.; 6-12=oarietal stg. - temporal poote-

rior stg.; 7-B=occipital dr. - occipital stg. 

~........ . .. -
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Fig. nr. 2: Modificările EEG la bolnavul C.I. Aceeiaşi legendă ca fig. nr. 1. 
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Clinica Chirurgicală nr. 2 (cond.: cont. dr. C. Pană, doctor docent) din Tirgu-Mur~ 

UN CAZ NOU DE PLASTIE "PRIN TELESCOP ARE" 
A HEPATOCOLEDOCULUI 

Procedeu original 

Z. Naftali. C. Pană, T. Georgescu, A. Boţianu 

Plastia prin .,t.elescopare" a hepatocoledocului descrisă de noi a fost 
practicată cu sw:ces în clinica noastră la 2 bolnavi: primul cu o largă 
fistulă colecistocoledociană spontană de origine calculoasă, al doilea cu le
ziunea accid~ntală a căii biliare principale survenită in cursul colecistec
tomiei efectuate pentru colecistopancreatită acută. 

Tehnica: Se excizează septul dintre partea acolată a canalului cistic 
cu hepatocoledocul, orificiul segmentului distal al canalului biliar principal 
(C.B.P.) căpătînd forma unei piinii (vezi fig. nr. 1. B.). Se îndepărtează mu
coasa acestei piinii pe o distanţă de circa 3 mm cu o chiuretă fină. 

Atît pe peretele ventral cit şi 
pe cel dorsal al bontului proxi
ma! al C.B.P. se practică cite o 
incizie lineară lungă de circa 
3 mm, ceea ce realizează mări
rea circonferinţei bontului (vezi 
fig. nr. 1. b). Cu 4 fire trans
fixiante de catgut cromat bontul 
proxima! al C.B.P. se fixează in 
interiorul pîlniei extremităţii dis
tale a C.B.P. cam la mijlocul ei, 
unde aceasta este încă suficient 
de largă. (vezi fig. nr. 1. c). Mar
ginea segmentului distal al "pîl
niei" se fixează la seroasa seg
mentului proxima] cu citeva fire 
neresorbabile (fig. nr. 1. d.). In 
segmentul distal al C.B.P. se in
troduce un tub Kehr a cărui ra
mură proximală să depăşească li
nia anastomozei. Am mentinut tu
bul Kehr timp de 3-4 săptă
mîni, îndepărtîndu-1 după o colan
giografie de control practicată pe 
tub. 

Fig. nr. 1 

c 

D 
Obs. nr. 1. G. T. 51 ani, re

zecat in antecedente de stomac 
cu anastomoză Hoffmeister-Fins
sterer pentru ulcer duodenal ste
nozat. De 2 ani prezintă colici bilip.re frecvente şi se internează cu icter 
mecanic instalat in urmă cu 2 săptămîni. Se intervine chirurgical şi se 
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constată litiaza coledocului mult dilatat cu o fistulă colecistocoledociană 
largă. Se practică colecistectomia, apoi coledocotomia cu extracţia cal
culilor din coledoc. Orificiul fistulos din C.B.P. nu mai permite coledo
corafia, motiv pentru "are se practică plastia prin telescopare. Evoluţie 
postoperatorie bună. Colangiografia de control pe tubul Kehr a arătat 
că hepatocoledocul este perfect permeabil şi la nivelul plastiei are un 
diametru chiar mai mare decit în rest (fig. nr. 2). Tubul Kehr a fost 
suprimat după 3 săptămîni. Bolnavul a părăsit clinica şi după 13 ani 
de la operaţie se simte bine, nu are nici o acuză şi este capabil de e
forturi fizice mari. 

Obs. nr. 2. N. A. 69 ani se intemează de urgenţă la o clinică medicală 
cu colecistopancreatită acută, fără suferinţe biliare în antecedente. La 
chirurgie este transpus după 4 săptămîni de la debut. La 1XI 1981 se 
practică colecistectomie anterogradă în condiţii anatomice grele dc>termi
nate de steatonecroză şi aderenţe. 1n timpul preparării canalului cistic ade
rent strins de canalul hepatic comun cu calibru normal, acesta este lezat 
de aşa manieră încît leziunea nu putea fi suturată în condiţii de siguranţă. 
Din acest motiv se practică plastia hepatocoledocului prin telescopare. 
Evoluţie postoperatorie favorabilă. Colangiografia de control prin tubul 
Kehr arată relaţii normale (fig. nr. 3). Tubul Kehr a fost îndepărt.:.t după 
4 săptămîni. Controlul efectuat după 5 luni de la operaţie constată dispa
riţia acuzelor biliare. 

Cu toate că a fost practicat pînă acum numai la 2 bolnavi, putem 
susţine că procedeul de plastie hepatocoledociană numită prin "telesco
pare" poate fi aplicat cu succes în fistule biliobiliare spontane largi şi 
în leziunile acciden~ale ale C.B.P. la nivelul răspîntiei hepatico-cistico
coledociene. 
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Sosit la redacţie: 13 ianuarie 1984. 

Z. Naftali, C. Pană, A. Boţianu 

• NEW CASE OF PLASTIC SURGERY BY "TELESCOPIC" METHOD ON TIIE 
HEP.-\TO-CHOLEDOCHUS. AN ORIGINAL PROCEDURE. 

Plastic surgery on the hepato-choledochus made by "telt-scopic" method d"scri
bed by the authors was used in two cases at the Clinic of Surgery Nr. Ilw Tlrgu
Mure<>, Romania; one fasp had spontaneous wide bllio-biliary fistuln of calculous 
origin. and the other case was diagnosed with accidl'ntal lesion of hepatico-<'Ystico
choledochal crossway during cholecyst!'ctomy for acute cholecysto-pancreatitis. 

A detailed description is given concerning surgical technique, and 2 cases are 
prest-nted with favourable results lasting for 14 and 2 y!'ars, respectlvely. 
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Clinica de Urologie (cond.: conf. dr. D. Nicolescu, doctor In medicinA) 
din Tirgu-Mureş 

ATITUDINEA NOASTRA DIAGNOSTICA ŞI TERAPEUTICA 
IN PTOZA RENALA• 

D. Nicolescu, R. Boja, V. Oşan, V. Hilma 

Nefropexia a fost pînă nu demult o intervenţie chirurgicală cva.sl
abandonată, datorită postulatului emis de către Couvelaire, şi anume: 
"singura complicaţie a ptozei renale o reprezintă nefropexia" (2). 

Insă, in sfera medicală, ca de altfel in oricare domeniu ştiinţific, 
multe poziţii considerate definitive s-au adeverit a fi ul~erior temporare. 
Reconsiderarea ptozelor renale a fost cu atit mai mult necesară, cu cît 
această afecţiune frecventă mai ales la femei (tot a 5-a femeie are ptoză 
renală, din care tot a 5-a ar-e suferinţă), nu a reuşit să fie rezolvată nici 
pe departe prin tratamente nechirurgicale. Sentinţa lui Couvelaire avea 
o reală justificare pentru perioada respectivă. deoarece lipseau metodele 
obiective de stabilire a unui raport de cauzalitate intre ptoză şi suferinţa 
bolnavului, de unde o dublă consecinţă: imposibilitatea unei indicaţii ope
ratorii corecte şi, rezultate chirurgicale necorespunzătoare. 

In adevăr, în acea perioadă, diagnosticul se baza numai pe studiul 
urografic, explorare despre care ştim astăzi că este in măsură să identi
fice doar gradul ptozei şi mai puţin tulburările sale funcţionale. 

Tulburările funcţionale date de ptoză sînt de 2 categorii: 1. de flux 
urinar, 2. de irigare sangvină a rinichiului. 

Dintre acestea, urografia relevă. de o manieră destul de grosieră. 
numai prima categorie de tulbw·ări (atonia arborelui pielocaliceal, sau 
dilatarea pieloureterală) şi omite pe cele de flux renal. De aceea urogra
fia poate ocupa astăzi doar un loc secundar in recunoaşterea mecanisme
lor fiziopatologice declanşatoare ale tulburărilor din ptoza renală. Ea are 
meritul singular de a fixa diagnosticul pozitiv, deci gradul ptozei, ceea ce 
este insuficient dar şi periculos pP.ntru o sancţiune chirurgicală corectă 
(3). La ora actuală este bine stabilit că între ptoză şi suferinţa bolnavului 
nu este întotdeauna un raport de cauzalitate, altfel spus, nu toţi bolnavii 
care prezintă ptoză renală îşi au originea suferinţei lor în rinichiul 
ptozat (5). 

Care sint noile mijloace de diagnostic? Unele sînt de ordin clinic, 
iar altele - mai importante - paraclinice. 

Clinic. Semnul lui Narath: durerea vie, provocată de coborîrea 
manuală a rinichiului şi dispariţia acesteia prin repunerea ortotopă a 
rinichiului. 

Para clinic: există 3 investigaţii semnificative. 
1. Semnul lui Mac Kelt•ie: dacă introducerea in bazinet prin sondă 

ureterală. de ser fiziologic sub presiune, declanşează o durere identică 
cu cea apărută în poziţie ortostatică, durerea este cauzată de ptoză. 

• Lucrare comunicată la Se>iunea anuală de valorificare 11. cercetării ştiint1!ice 
J.M.F. T!rgu-Mureş, mai 1982. 
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Norath a obţinut rezultate excepţionale in cazurile la care indicaţia 
operatorie a fost fixată numai pe baza acestui test (4,7,8). · 

2. Nefrograma izotopică. In ultimii ani i se atribuie o mare fidelitate 
dtagnostică in ptoza renală. Investigaţie anodină şi elegantă, nefrograma 
izotopi că conferă 2 categ01ii de informaţii: 

a) identifică mai exact decît urografia tulburările de flux urinar. 
Astfel, în cazul unei ptoze la care urografia este încă normală, curba 
nefrografi~ă relevă fluxul urinar alterat (6, 7, 9). Caracteristică în acest 
sens este curba nefrografică "de acumulare continuă" (faza a III-a în 
platou, sau întîrzierea dispariţiei sale). 

b) evidenţiază tulburările de flux sangvin renal. Acestea fiind destul 
de frecvente în ptoza renală, explică - alături de staza urinară - feno
menele dureroase locale, cit şi cele generale (astenie, stare generală alte
r·ată, tulburări de comportament), sau cele digestive (balonări, greţuri etc) 
- aşa numita dispepsie din ptoza renală. Această simptomatologie pro
teiformă poate fi consecinţa pediculitelor de tracţiune a vaselor renale 
principale, a iritării filetelor nervoase periadventiceale, sau a stazei lim
fatice pediculare. Ele explică şi fenomenul hipertensiv prezent uneori în 
ptoză, un veritabil fenomen Goldblat clinic (2, 3). Curba nefrogr~fică 
semnificativă pentru HTA renovasculară este reprezentată de apariţia 
:ntîrziată a vîrfului ei. Această explorare trebuie realizată atît în decubit 
..:ît şi în ortostatism. 

3. Arteriografia renală. O altă explorare importantă, r·elevă două 
<.:ategorii de modificări: 

a) de lungime, angulţie şi rotaţie a arterei renale. O dată cu coborirea 
rinichiului ptozat, artera renală se alungeşte îşi micşorează unghiul aorto
"enal, iar prin rotaţia rinichiului se torsionează. Prin diminuarea fluxu
lui sangvin ansamblul acestor modificări determină o ischemie renală şi 
declanşează consecutiv mecanismul hipertensor al sistemului renină- an
giotensină (2,5,9); 

b) leziunile tunicii medii ale arterei renale. Cercetări mai noi arată 
că HTA renovasculară poate avea în ptoza renală şi o altă explicaţie, şi 
anume hiperplazia fibromusculară a arterei renale, datorată hipoxiei pe
retelui vascular (1,2,3). Aceste leziuni se prezintă ca adevărate stenoze 
ctajate, dispuse de-a lungul arterei (stenoză în "şirag de mărgele"). Petit 
a reuşit să le reproducă experimental prin elongaţiile şi torsiunile expe
rimentale ale artere:i renale, iar clinic le-a pus în evidenţă pe clişee arte
riografice (8). Această etiologie a HTA în ptoza renală aruncă o nouă 
lumină asupra originii leziunilor tunicii medii a arterei renale, considerate 
pînă atunci de cauză exclusiv congenitală (7,8). 

Noi practicind în ultimii 6 ani întreaga baterie de explorări amintite, 
am reuşit o mai corectă încadrare a cazurilor de ptoză renală in una din 
;:ele două categorii denumite de către noi: .. ptoze medicale" şi ,.ptoze 
chirurgicale". Astfel am fost în măsură să depă'iim impasul perioadei 
.. couvelairiene" în care indicaţia operatorie era mai mult subictivă şi 
lipsită de o bază ştiinţifici reală. 

Experienţa noastră se referă la 76 ptO?e renale, la care, pe baza 
;nvestigaţiilor ·de mai sus am reuşit să fixăm o indicaţie operatorie co-
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rectă şi să obţinem la cele 34 cazuri operate Wl procentaj favorabil de 
peste 90%. 

Concluzii 

1. Datorită unor investigaţii noi, de mare fineţe şi fiabilitate, se 
conferă astăzi posibilitatea identificării a două categorii distincte de ptoze 
renale: "medicale" şi "chirurgicale" şi de fixare a unei indicaţii terapeu
tice adecvate. t'\ ' 

2. Numărul mare de tehnici de nefrope.xie existente, traduce - dup:1 
opinia noastră - mai puţin deficienţa lor intrinsecă, cît mai ales lipsa 
unei indicaţii operatorii corecte, deoarece, cu diferenţe mai mult sau mai 
puţin semnificative rezultatul operator depinde nu atit de tehnica aplicată 
dt mai ales de o judicioasă indicaţie. 

3. Dacă ptoza este "chirurgicală", este preferabil să se practice- aşa 
cum am procedat şi noi - o tehnică chirurgicală cit mai simplă şi rapidă 
(nefropexia cu Histoacryl), care nu alterează parenchimul, nu decapsu
lează rinichiul, şi nu perforează pleura. are rezultate durabile şi în fine 
permite efectuarea unor noi intervenţii pe rinichiul ptozat. 
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D. Nicolescu, R Boja, V. OfOn, V. Hilma 

OUR DJAGNOSTICAL AND THERAPEUTICAL ATTITUDE IN RENAL PTOSIS 

Based on our own experience and on the latest data In llterature, we have 
revised and discussed a series of issues regarding diagnosis and therapeutlcal atti
tude in renal ptosis. The introductlon of certaln new methods In explorlng this 
disease (isotopic nephro11ram. arterlography a.s.o.) enabled us to have more accurate 
ltnowledge about the morphological and functional modifications of the kidneys, 
as well as to include more adequateb• the cases of ptosis in two clear-cut catego
rk's: "medical ptosis- and "surgical ptosls". 
- Thus. we have succeeded in est&bl.ishing the correct suraical indication In 34 
of the 76 ca5e5 studled and In obtaining ravourable operative results In over 900,.. 
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Disciplina de morfopatologie (cond.: cont dr. G. Simu, doctor în. medicină) a I.M.F. 
şi Clinica de Endocrinologie (cond.: conf. dr. Gh. Vasilescu, doctor In medicinl)' 

din 'Nrgu-Mureş 

ASPECTE MICROSCOPICE ALE RAPORTULUI DINTRE LEZIUNILE 
DISTROFICE, INFLAMATOARE, AUTOIMUNE ŞI LIMFOMATOASE 

ALE GLANDEI TIROIDE 

G. Simu, Gh. Vasilescu, A. Fazekas, L. Vojth, Maria Hints, T. Habor 
~ 

In cadrul ~'Omplicatei patologii a glandei tiroide, leziuni distrofice. 
hiperplazice, inflamatoare sau tumorale produc creşterea în volum a or
ganului, de multe ori necaracteristică, generînd importante dificultăţi de 
diagnostic, soluţionate de multe ori numai de examenul histopatologic. 

Leziunile tiroidiene cu patogeneză autoimună constituie un aspect 
particular şi deosebit de actual, apărînd uneori ca o etapă care continuă 
leziunile inflamatoare sau precede leziunile tumorale, în special limfoma
tC'ase. Susceptibilitatea tiroidei pentru leziuni autoimune este, după 
Burnet(2) urmarea apartenenţei sale printre organele "excluse", organe 
a căror structură antigenică este mai puţin imprimată în codul de recu
noaştere imună. 

Anticorpi antitiroidieni sau modificări microscopice sugerînd o reac
ţie autoimună pe cale de constituire sau constituită pot fi puşi în 
evidenţă nu numai în formele tipice de boală tiroidiană autoimună, în 
tiroidita limfocitară sau în boala Hashimoto, dar şi în alte boli, în diferite 
timidite acute sau subacute, în stări de hiper- sau hipotiroidism, în tumori, 
in unele forme de guşă simplă sau nodulară sau chiar la persoane cu 
timidă aparent normală. Patologia tiroidiană prezintă particularitatea exis
tenţei unei structuri imunoglobulinice, stimulatorul tiroidian cu acţiune 
îndelungată (LATS), numit în ultimul timp anticorp stimulator al tiroi
dei sau anticorp al receptorului de tirotropină, care produce hiperplazia 
hiperfuncţională a ţesutului tiroidian. Caracteristic hiperplaziei tiroidiene 
primare şi formelor hiperfuncţionale de guşă sau adenom, acest factor a 
fost pus în evidenţă uneori şi la bolnavi cu guşă nodulară fiind incrimi
nat de producerea leziunilor (1). 

Toate aceste observaţii sugerează că, pe lîngă leziunile tiroidiene 
autoimune tipice, şi alte procese patologice tiroidiene s-ar încadra într
un complex autoimun tiroidian. In acest sens am considerat interesant 
studiul modificărilor microscopice sugerînd o reacţie autoimună pe piese 
operatoare de la bolnavi cu hipertrofie tiroidiană asociată uneori cu tul
burări funcţionale. Am urmărit de asemennea o posibilă transformare a 
unor astfel de leziuni în limfoame, tiroida făcînd parte dintre organele 
în care se observă mai frecvent acest fenomen (5). 

Material ~ metodd 

S-a executat examenul histopatologic al pieselor operatoare tiroidie
ne provenite de la 50 bolnavi cu hipertrofie tiroidiană. In mod curent, 
din fiecare piesă s-au examinat 4 secţiuni la parafină colorate cu hema-
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toxilină-eozină, tricrom van Gieson pentru fibre colagene şi Brachet 
cu verde metil-pironină pentru acizi nucleici. 

La 28 din aceşti bolnavi s-a urmărit prezenţa de anticorpi seriei 
antitiroidieni, efectuindu-se reacţia de hemaglutinare pasivă a eritrocite
lor tanate adsorbite cu tireoglobulină care pune în evidenţă anticorpi anti
tireoglobulină; reacţia a fost considerată pozitivă la un titru superior 
celui de 1/200. S-a executat de asemenea reacţia de fixare a comple
mentului care pune in evidenţă anticorpi fixatori de complement fată de 
componenta microsomală a epiteliului tiroidian. 

Rezultate 

Rezultatele studiilor microscopice şi serologice sint expuse sinoptic 
in tabelul nr. 1. 

In unul din cele 4 cazuri de guşă simplă şi in 9 din cele 29 razuri 
de guşă nodulat·ă în parenchimul tiroidian s-au pus in evidenţă infiltrate 
limfoplasmocitare nodulare sau difuz~, iar în ser prezenţa de anticorpi 
antitiroidieni. In special în formele nodulare de guşă aceste infiltrate apă
reau in legătură cu ruperea capsulei foliculare şi producerea de hemoragii 
interstiţiale, uneori intîlnindu-se celule gigante. In mod constant aceste 
infiltrate conţin plasmocite pironinofile. 

Infiltrate limfoplasmocitare asemănătoare au fost prezente in toate 
cele 4 cazuri de hiperplrude tiroidiană primară (boală Graves-Basedow), 
ca şi în cele 3 cazuri de guşă hiperfuncţională, fără să se întîlnească 
antic01·pii antitiroidieni studiaţi. 

Infiltrate limfoplasmocitare au fost puse in evidenţă şi in unul din 
cele 4 cazuri de adenom simplu, în timp ce la 3 din ele au fost puşi în 
evidenţă anticorpi. Un adenom hiperfuncţional a prezentat infiltrate in
terstiţiale dar nu anticorpi. 

Intr-un caz, extensiunea infiltratelor limfoplasmocitare. tendinţa lor 
spre confluenţă, prezenţa de centri germinali, fără modificări regresive 
ale epiteliului tiroidian a permis diagnosticul de tiroidită limfocitară; la 
acest caz nu s-au decelat anticorpi. 

In două cazuri, înlocuirea progresivă a ţesutului tiroidian cu ţesut 
limfoid cu dispoziţie foliculară indica existenţa tiroiditei Hashimoto, în 
unul din cazuri demonstrindu-se şi prezenţa anticorpilor antitiroidieni. 
Intr-un caz de tiroidită Riedel., în contrast cu lipsa anticorpilor seriei, 
persistenta. in ţesutul fibros care inlocuia în cea mai mare parte ţesutul 
tiroidian de infiltrate limfoplasmocitare conţinînd numeroase plasmocite 
pironinofile şi chiar foliculi atrofici sugera derivaţia leziunilor dintr-o 
tiroidită limfomatoasă Ha<>himoto. 

In sfîrşit, in cazul unei femei de 51 ani, s-a putut urmări prin inter
mPdiul a două biopsii transformarea tiroiditei Hashimoto in limfom malign 
(limfom limfocitar puţin diferenţiat difuz). 

Discuţii şi concluzii 

Observaţiile efectuate permit următoarele comentarii: 
1. Leziunile tiroidiene cu patogeneză imună sau posibilă patogeneză 

imună prezintă o pronunţată predilecţie pentru sexul femenin. Acest 
fenomen poate fi Pxplicat prin susceptibilitatea mare a sexului respectiv 
la strPsul emoţional. producător, prin intermediul hipersecreţiei de gli-
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Tabelul nr. 1 

J:':ramin4ri micro•copice li •erologice la bolnavi cu hipertrofie tiroidian4 

l~l 
Intlltraţll limfolde Reacţii serologlce 

D!agllCIStiC Virsta pozitive 

histopat.ologic F medie 
Total Ofn B F Vîrsta HHT % RFC % medie 1-- --

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

GuşA al!'"li:J1!1 4 ,..... 4 
1 

311,25 1 25,00 - 1 23,00 
1 

1 25,00 1 25.00 

----
GuşA nodulară 29 1 28 44,06 9 31,03 1 8 45,55 

1 
8 27,59 9 31,03 

---- ----- ~ 

Hlperplazie 4 1 3 29,75 4 100,00 1 3 29,75 - - - -tlroidlanA primari --
GuşA hlperfuncţiooa!A 3 l 2 39,33 3 100,00 1 2 39,3"3 - - - 75,00 

--
Adenom simplu 4 - 4 39,00 1 25,00 - 1 30,00 3 75,00 3 -

-- ----
Adenom hlpertunc- 1 ·- 1 24,00 1 100,00 - 1 24,00 - - - -
ţional ------ --
Tlroldltll llmfocitară 1 r- 1 53,00 

. 
1 100,00 - 1 53,00 - - - -

--
Tiroidită Hashimoto 2 ,_ 2 40,00 2 100,00 - 2 40,00 1 50,00 - -· 

--
Tiroidită Rledel 1 '1 - 51,00 1 100,00 1 - 51,00 - - - -

----
1 1 

Umfom tlroldlan 1 1- 1 54,00 1 100,00 - 1 54,00 - - - -

Total general 1 50 
1 

14 
1 

46 !41,34 
1 

24 48,00 1 4 
1 1 

20 
1 

38,115 
1 

13 
1 

26,00 
1 

13 
1 

26,00 



cocorticoizi, a unor tulburări imunologice, in special a unei deficienţe in 
funcţia limfocitelor T supresoare, mai ales in cazul existenţei anumitor 
antigene de histocompatibilitate. 

2. Prezenţa expresiei microscopice sau serologice a unui proces auto
imun pe cale de constituire in unele forme de guşă, in special nodulară, 
sugerează că şi aceste leziuni ar putea fi una din cauzele bolii tiroidiene 
autoimune. Ruperea epiteliului tiroidian că revărsarea coloidului in ţe-
sutul interstiţial, fenomen caracteristic guşei nodulare, poate să inducă, 
in condiţii de susceptibilitate imunogenetică, procesul autoimun. 

3. Există o lipsă de concordanţă perfectă intre expresia microscopică 
şi serologică a reacţiei autoimune. Dintre cei 28 bolnavi la care s-au 
executat şi reacţiile serologice menţionate, numai la 4 reacţiile serologice 
pozitive au coincis cu prezenţa de leziuni microscopice in sensul feno
menului autoimun. In 7 cazuri, prezenţa infiltratelor limfoplasmocitare 
nu era însoţită de modificări serologice. In 10 cazuri anticorpii seriei 
pozitivi nu corespundeau unor leziuni microscopice. In 7 cazuri ambele 
cat~gorii de investigaţii au fost negative. 

Observaţia coincide cu discuţiile recente asupra complexităţii reac
ţiei imune, în special cu afirmaţiile lui Gupta şi Good (4) că alteraţii 
minime ale fenomenului de reglare imună, ale ansamblului de mecanisme 
care determină importanţa, intensitatea, durata şi ritmul reacţiei imune 
pot duce la apariţia de boli, de multe ori grave. Intrucit in reglarea imu
nă intervin atit celulele participante la desfăşurarea reacţiei imune, cit 
şi anticorpii, dereglarea se poate produce uneori pe linie celulară. alteori 
pe linie umorală, existind însă şi situaţii cind ambele componente cola
borează la producerea leziunilor. 

4. Boala tiroidiană autoimună apare ca un complex patologic a cărui 
expresie tipică o constituie hiperplazia tiroidiană primară, tiroidita lim
focitară şi tiroidita Hashimoto, boli care pot fi însă precedate şi probabil 
determinate de diferite alte leziuni inflamatoare (in special virale) dar 
şi distrofice (unele forme de guşă in special nodulară). Posibilitatea evo
luţiei unor forme de tiroidită Hashimoto în tiroidită Riedel este de ase
menea sugerată de studiul bolnavului cu ultimul tip de boală pe linia 
concluziilor unor observaţii mai vechi (3). 

5. Tiroidita Hashimoto face partP dintre bolile cu recunoscută ten
dinţă de complicare cu leziuni neoplazice, carcinomatoase sau limfoma
toase. care ar apărea in 5-20 °'o din cazuri (6). Lenert şi colab. (5) cred 
că multe leziuni interpretate anterior ca fiind carcinoame nediferenţiate 
au fost de fapt limfoame. In unul din cazurile de tiroidită Hashimoto 
hiperplazia limfoidă foliculară caracteristică bolii prezenta în anumite zone 
tendinţa de a deveni difuză şi avea un caracter exuberant; la o nouă 
biopsie executată peste citeva luni leziunile prezentau un aspect net lim
fomatos. Transformarea neoplazică întîlnită în unul din cele 4 cazuri de 
tiroidită autoimună subliniază tendinţa evolutivă in acest sens a bolii 
respective. 

ln concluzie, boala tiroidiană autoimună apare ca un complex pato
logic generat de condiţii diverse, exprimat caracteristic prin hiperplazia 
tiroidiană primară, tiroidita limfocitară şi tiroidita Hashimoto, care poate 
conduce uneori, in ultimele 2 forme de boală, la tiroidită Riedel sau la 
limfom malign. 

In conformitate cu datele din literatura de specialitate, ea apare in 
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special la persoane prezentind tulburări ale reglării imunologice legate 
mai ales de incompetenţa limfocitelor T supresoare de a controla acti
vitatea celorlalte categorii de limfocite, atît T cît şi B, faţă de ţesutul 
tiroidian. Defectul imunologie apare de multe ori condiţionat genetic 
fiind legat de prezenţa unor antigene de histocompatibilitate. (7). 
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MICROSCOPIC ASPECTS OF THE RELATIONSHIP BETWEEN INFLAM:'I'I.'\TORY. 
AUTOIMMUNE ANO LYMPHOMATOUS DYSTROPHIC LESIONS 

OF TIIE THYROID GLAND 

ThE' authors havE" studied the microscopic modifications suggpsting an autoim
mune rf'ac·tion on 50 operative specimens. frorn patients with thyroid hypertrophy; 
in 28 of them they have also examined the presence of certain antithyroid anti
bodies by serological reactions. 

In addition to some chara~teristic cases of autoirnmune thyroid disease (primary 
thyroid hyperplasia, lymphocytic thyroiditis, Hashimoto's thyroiditis), micruscopic 
modifications su~esting autoimmune. reactions, sometimes assoctated with serolo
gical modifications, occurred in other thyroid lesions, too, especially in nodular 
goiters. Goiter, mostly the nodular type, might be a cause of provoking autoimmune 
thyroid disease. 

In onc of the 4 autoimmune thyroiditis casE'S it was possible to follow up 
through 2 biopsies the transformation of the autoimmune process in malignant 
lyrnphoma. 

Clinica de Gmecolog~.e-Obstetrică nr. 2 (cond.: conf. dr. C. Rădule>cu. doctor in 
medicină) din Tirgu-Mureş 

Institutul de Medicină Legală ,.Prof. dr. Mina Mi novici • - Laboratorul exterior 
Tirgu-Mureş (cond.: şef de lucrări dr. V. Molnâr, doctor in medicină) 

DECESUL MATERN ŞI PONDEREA CELUI PRIN AVORT 
TOXICO-SEPTIC IN JUDEŢUL MUREŞ IN ULTIMII 5 ANI 

A. Turcaş, L. Hecser, G. Simu, Şt. Florian 

Una din problemele cele mai importante cu implicaţii interdiscipli
nare in patologie obstetrico-ginecologică este decesul matern in general 
şi avortul toxico-septic in special (2, 5). In acest sens Conferinţa Naţio-



nală de Ginecologie şi Obstetrică 1981 şi-a propus ca temă de dezbatere 
avortul toxico-septic. Avortul toxico-septic este aproape intotdeauna 
delictual, gravitatea lui rezultă din complicaţiile sale, cu manifestări 
infecţioase şi hemoragice severe (5, 6). Chiar dacă toate cazurile de avort 
toxico-septic nu duc la deces, determină leziuni sechelare definitive ale 
organismului, tratamentul constituie o încărcare bugetară deloc de ne
glijat, de cele mai multe ori cu terapie intensivă-chirurgicală energică şi 
de lungă durată (4, 7, 1 O, 11 ). 

In acelaşi timp se face o mobilizare largă judiciară, cu angajarea In 
această activitate a diferitelor servicii de anchetă pentru depistarea con
diţiilor delictuale ale provocării. Avortul toxico-septic constituie princi
pala cauză de deces matern, in acelaşi timp influenţează in mod negativ 
natalitatea şi indicele demografic şi cuprinde grupele de femei tinere 
productive şi reproductive (5, 8, 12). 

In lucrare ne-am propus o confruntare morfoclinică a cazurilor de 
deces matern in general şi prin avort toxico-septic in special, necropsiate 
în perioada 1979-1983 Ia Laboratorul exterior de Medicină legală Tic
gu-Mureş. 

Material şi metodă 

In perioada 1979-1983 s-au efectuat 3 112 necropsii medico-legale, 
din care 34 cazuri cu implicaţii de sarcină (1 ,09°·'o), din care 15 cazuri 
(0,48%) de avort toxico-septic, cauză ce reprezintă 44,1% din totalul 
deceselor materne. In această perioadă mortalitatea maternă prin această 
cauză oscilează între 0,06/10 000 şi 0,01/10 000. 

Incidenţa cazurilor defalcată pe ani este următoarea: 

Anul Totalul deces matern Avort to:rico-septic 
-------

1979 7 cazuri 4 cazuri 
1980 9 4 
1981 6 4 
1982 6 2 
1983 6 

" 
1 

34 cazuri 15 cazuri (44,1 %) 

In cele 1 7 cazuri fără complicaţii septico-toxice s-au constatat urmă-
toarele cauze de deces: 

. il 

deces in lehuzie (embolie cu lichid amniotic) 
pneumopatie acută cu sarcină nederanjată 
perforaţie uterină, şoc hemoragie 
idiosincrazie la chinină (?) 
embolie gazoasă (deces la domiciliu) 
ruptură uterină (medicală) 
IRA postoperaţie cezariană (medicală) 
IRA post-partum (făt mort intrauterin) 
(2 cazuri provin din alte judeţe) 

5 cazuri 
3 
2 
2 
2 
1 
1 
1 
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Analiza detaliată se referă la cazurile de deces prin avort toxico-sep
tic. In această categorie in raport cu vîrsta decedatelor se constată: 

Virsta Nr. cazuri % 

16-20 ani 1 6,67 
21-25 ani 4 26,66 
26-30 ani 5 33,34 
31-35 ani 1 6,67 
36-40 ani 4 26,66 

Din totalul de decese 13 cazuri provin din mediul urban, 2 cazuri 
din mediul rural. 

In 9 cazuri a fost vorba de femei căsătorite, in 5 cazuri necăsătorite, 
la 1 caz nu s-a precizat starea civilă. 

In funcţie de profesiune se constată următoarele: 

- casnice 
- muncitoare 
(calificate, necalificate) 

învăţătoare 
- funcţionare 

asistentă medicală 
- fără precizare 

5 cazuri 
5 

" 
2 
1 
1 
1 

Vîrsta sarcinii in momentul internării se repartizează astfel: 

sarcină 1. 1/11 1 caz 
sarcină 1. II 3 cazuri 
sarcină 1. III 2 cazuri 
sarcină 1. IV 3 cazuri 
sarcină LV 3 cazuri 
sarcină 1. VI 1 caz 

In 2 cazuri nu s-a putut stabili cu exactitate virsta sarcinii. Nu am 
putut stabili o corelaţie semnificativă intre vîrsta bolnavelor şi vîrsta 
sarcinii. 

Analiza intervalului internare-deces se prezintă astfel: 

deces sub 24 ore O cazuri 
25-36 ore 2 cazuri 
37-48 ore 1 caz 
2 zile- 5 zile 5 cazuri 
6 zile- 9 zile 4 cazuri 

10 zile-14 zile 1 caz 

Un caz cu deces la 3 săptămtni şi 1 caz cu deces la 6 săptămîni post
.avort. Din analiza foilor de observaţie cliniCă rezultă, că in 11 cazuri 
(73,330'0) a existat deja la internare stare febrilă, subicter-icter, oligoanu-
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rie şi metroragie. In 13 cazuri (86,67%) s-a efectuat abrazie uterină după 
internare; intervalul internare-control instrumental al cavităţii uterine 
a fost cu mari oscilaţii. 

In 5 cazuri (33,34%) a fost necesară intervenţie chirurgicală: in 2 
cazuri s-a practicat histerectomie subtotală, in 3 cazuri histerectomie 
totală cu anexectomie (uni - sau bilaterlă). Nu am putut stabili o core
laţie semnificativă privind momentul intervenţiei chirurgicale şi supra
vieţuirea: intervenţia s-a efectuat după 3 ore şi 5 zile de internare, de
cesul a survenit postoperator după 1 O ore şi 4 zile (numărul mic al cazu
rilor nu permite o evaluare de semnificaţie statistică). Merită de subliniat, 
că nu s-a putut demonstra obiectiv la nici un caz manevre abortive; doar 
4 femei (26,67%) au recunoscut o intervenţie cu scop abortiv efectuată 
de persoane necalificate, cu mijloace empirice. 

In ce priveşte cauza decesului am precizat in 8 cazuri CID, din care 
histopatologic s-au confirmat cu modificări microscopice tipice 4 cazuri; 
1 caz cu peritonită difuză purulentă secundară perforaţiei uterine; 2 ca
zuri cu bronhopneumonie masivă (complicaţii tardive intraspitaliceşti); 
4 cazuri cu stare toxico-septică. In unele cazuri a existat o complexitate 
tanatogeneratoare multifactorială în care elementele toxico-septice au 
implicat şi discrazie de coagulare. S-au studiat detaliat modificările histo
patologice ale organelor parenchimatoa~e. 

Ficatul a arătat leziuni distrofice de diferite tipuri şi grade variate, 
de cele mai multe ori combinate: 

distrofie parenchimatoasă gravă 
- distrofie hidroprotidică uşoară 
- distrofie adipoasă microvacuolară 

citoliză hepatică 
retenţie de pigment biliar hepatocitar 
distrofie parenchimatoasă uşoară 
ficat fără leziuni histopatologice 
(microscopie convenţională) 

3 cazuri 
6 cazuri 
4 cazuri 
2 cazuri 
4 cazuri 
1 caz 
2 cazuri 

Rinichiul a prezentat leziuni microscopice variate şi grave: 
distrofie hidroprotidică epitelială tubulară gravă 13 cazuri 
cilindri hematici tubulari 4 cazuri 
cilindri hialini tubulari 3 cazuri 
cilindri granuloşi tubulari 2 cazuri 
microtromboze glomerulare (DIC) 2 cazuri 
microabcese embolice corticale 2 cazuri 
rinichi hemo1itic-hemo~lobinuric 1 caz 
necroză corticală difuză 1 caz 
nefrită granulocitară-interstiţială 2 cazuri 
glomeruloc::cleroză 1 caz 

Splina a arătat atrofia foliculilor limfoizi în 14 cazuri şi doar la.un 
singur caz structura pulpei albe a fost nemodificată. 

Structura miocardului a· prezentat următoarele alterări: 
distrofia fibrelor miocardice 8 cazuri 

- miocardită interstiţială 4 cazuri 
In 3 cazuri miocardul nu a prt>zentat modificări morfologice semni

ficative la microscopia convenţională. Analiza morfopatologică a plămi-
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oilor a arătat predominant leziuni inflamatoare acute de tip bronhopneu
monie în 13 cazuri (în 1 O cazuri a fost vorba de proces inflamator consti
tuit, în 3 cazuri bronhopneumonie incipientă de tip hipostatic). Intr-un 
caz s-au găsit leziuni de tip DIC (microtromboze in circulaţia pulmonară). 

Discuţii 

Studiul comparativ-statistic al deceselor materne prin avort toxico
septic arată o scădere în ultimii 5 ani a acestor cazuri: dacă în peri
oada 1974-1978 s-au înregistralt 31 cazuri (1,12), in perioada din ultimii 
5 ani această incidenţă este de 15 cazuri, ceea ce reprezintă o scădere de 
peste 50°, 0 . După cum rezultă din studiul efectuat, majoritatea femeilor 
ajung în clinică în faza deja constituită a sindromului toxico-septic, cu 
fenomene de insuficienţă hepatorenală. situaţie ce implică o atitudine 
terapeutică particulară intensivă. In acelaşi timp există şi posibilitatea 
unor complicaţii majore mai ales de tipul DIC-ului, cu evoluţie impre
vizibilă (6). Observaţia noastră subliniază starea imunodeficitară în avar
tu! toxico-septic, confirmată prin structura splinei cu atrofia foliculară 
evidentă în majoritatea cazurilor necropsiate, ce poate explica în parte -
in contextul germen-virulenţă-organism - evoluţia nefavorabilă a unor 
cazuri, mai ales cu complicaţii septice tardive. Se pare, că problema 
profilaxiei stărilor septico-toxice (9) rămîne o problemă aporică. Cum 
rezultă şi din observaţiile noastre, probleme interdisciplinare se ridică 
in special în cazurile de avort cu debut şi evoluţie atipică (3). 
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A furca~. L. Hecser, G. Slmu, Şt. Florian 

IIATERNAL DEATH ANO DEATH RATE DUE TO TOXIXO-SEPTIC ABORTION 
IN THE MUREŞ DISTRICT DURJNG THE LAST 5 TEARS 

The paper presents the causes of materna! death in general, and it !ncludes 
the anatomo-c!inical c:omparison of toxico-septic abortion cases with fatal evolution, 
recorded between 1979-1983 at the Laboratory of Forensic Medicine, Tirgu-Mureş. 
In this period of time 3112 medlco-legal ne<:ropsies were made, of which 34 revea
led pregnancy complications (1.09%), 14 of them being toxico-septic abortions 
(0.480/o), and this cause represents 44.1•;, of the total number of materna! deaths 
(0.06/10,000 and 0.01/10,000 with a decreasing tendency). In 8 cases the evolution 
was LDmplicated with DIC. Histopathologically in ali the cases there were severe 
renal lesions, in 13 cases bronchopneumonia was revealed. in 11 cases myocardial 
lesions occurred. In 14 cases atrophy of splenic lymphoid follicles was observed, 
which m!ght represent the morpho!ogical substratu111 of a state of immune defi
ciency in tox!co-septic abortion. The authors underline that the fatal evolution is 
accounted for partly by the fact that most aptients reach the clinic in the stage 
whPn the toxico-septic syndrome has already set in (11 cases - 73.33<>/o). 

Sep&iszentgyOrgyi Megyei K6rMz, Szilleszet-N6gy6gyaszati Osztaly (veT.et6: dr. Papp 

Istvan), csiksreredai Megyei K6rhâz, K6rbonctani-K6rszovettanl Osztaly (vezet6: 
Kelemen J6zsef, az orvostudomânyok doktora) 

PLACENTA INCRETA OKOZTA SPONTAN :\lf:HREPEDF:S 

Sebestyen G., Kelemen J., Papp 1. 

A sziileszet legdrămaibb k6rkepeinek egyike a terhes meh megrt-pe
dese. A k6rkep leggyakrabban sztiles alatt fordul elo, de a terhesseg bâr
mely fejlOdesi szakaszăban jelentkezhet. Az ut6bbi ket-hărom evtized
ben gyakorisaga lenyegesen cs6kkent es egyre ritkăbban fordul elO. A 
bukaresti Polizu Klinika adatai szerint gyakorisăga 0,15°'0 (1). Ennek 
78,5%-a szilles kozben kovetkezett be, mig a tobbi a terhesseg ideje alatt. 
Okai kozott elsCi helyen a heges meh szerepel. Amig a sztiles kozben tor
teno repedes egyre ritkâbb lesz napjainkban, k6rkepe j61 ismert, okai es 
elosegito- tenyezoi tisztăzottak, a terhesseg ideje alatt bekovetkezett un. 
spontan mehrepedesek k6rokait nem lehet minden esetben kimutatni, elO
re nem lâthat6k, megelozesii.k rendszerint lehetetlen. A spontan mehre
pedesek zome a terhesseg utols6 harmadiban kovetkezik be. A terhesseg 
el.sO ket harrnadăban torteno mehrt>pedesek viszont szakirodalmi ritka
sâgnak szamitanak, a kozolt I'.'S{>tek szămszeruen nyilvăntartottak. 

A szămunkra hc.zzăferhetO szak.iroealom adat.:!i szerint a korkep el-
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s6 leiră.sa Duparquetol szărmazik 1850-ben. EttOl kezdve 1969-ig 150 ese
tet kozoltek (13). A hazai szakirodalomban is jelentek meg ezzel a temă.val 
foglalkoz6 kozlemenyek: Spirea es mtsai. VI. h6napos (14), Antonescu es 
mtsai. VIII. h6napos (3), Tam<i.s es mtsai. VI. h6napos (15) terhes meh 
spontan repedeserol szamolnak be. 

A terhesseg els6 fe!E•ben fellep6, spontan mehrepedesnek sză.mos oka 
lehet. Legtobb szerzo a heges mehet emliti a meh konzervativ miiteteit 
kovetoen, de leirnak k6rokkent endometriozist, a meh fejl6desi rend
ellenessegeit, nekrotiză.lt myomă.t. mola-terhesseget, ktils6 traumă.t, va
lamint az esetek kb. otbdreszeben a lepeny tapadasi rendellenessegeit 
(placenta accreta, -increta, -percreta es -transcreta) es vegtil ismeretlen 
etiol6giă.ju mehrepedest is (15, 5, 11, 9). A kozO!t esetek egy reszeben a 
tulajdonkeppeni k6rok mellett szerepel egy kozvetlen kivă.lt6 ok is, ti.ibb
nyire a terhesseg eltă.volitasă.t celz6 mehi.isszehtiz6 szerek adagolă.sa, a 
mehszăj tagitasă.val vagy a nelktil, elhalt magzat vagy a magzati burok 
korai megrepedese miatt (7, 15). Mola-terhesseg es choriQnepitheioma rit
kan okozhat spontan mehrepedest, mivel a k6rkep termeszetenel fogva. 
majdnem minden esetben a terhesseg korai szakaszaban beavatkozasra 
keriil sor. 

A spontan mehrepedes tiinettana ă.ltalaban megegyezik a masterme
szetii mehrepedes ti.inettanaval. ElOfordul viszont az tin. tilnetmentes 
mehrepedes is. Ezen ki.izlemenyek koziil kiemelkedik Margareta Schwartz 
esete. amikor a IV. h6napos terhes meh megrepedese utan a hasiiregbe 
kili.ikodi.itt pete tijratapadt es a te1·hesseg vegig fejl6di.itt (17). 

Ki.izlemenyiink celja egy, a terhesseg korai szakasză.ban (14 het) be
ki.ivetkezett spontan mehrepedes ismertetese, amelynek oka a lepeny 
tapadasi rendellenessege, nevezetesen placenta increta volt. Francia szer
zok szPrint 1976-ig mindossze 30 hasonl6 esetet irtak le a vilagiroda
lomban (11). 

Esetiink ismertetese 

T. D. 29 evt>S falusi hă.ziasszonyt 1982. okt6ber 8-an reggel 9 ora 30 
perckor vettiik fel osztalyunkra (k6rszamlap 2234117768) poliklinikai beu
tal6 diagn6zis alapjă.n: 14 hetes terhesseg, abortus incipiens, minimă.lis 

verz~. beteg k6reltzmenye n6gy6gyaszati szempontb6l jelentektelen. So
hasem volt beteg. Menstruaci6ja 12 eves koraban jelentkezett, ciklusai 
normă.lisak: 28/4 nap, fă.jdalommentesek. Ket szi.iv&lmenymentt>S sziilese 
volt, egeszseges. erett ujsziilotteket hozott a vilagra. Fiziol6gias gyermek
agy mindket sziiles utân. Abortusza nem volt. 

Utols6 rendcs haviverzese 1982. junius 29-en kezd6dott, 4 napig tar
tott. Terhesseget minden panasz nelkiil viselte, mig beutalasa napjim, 
ejszaka kb. 1 ora koriil almab61 eles hasi fajdalmakra riad fel. A fajda
lom alland6, csekely intenzitâsbeli vă.ltozasokat mutat, eles. ha<tit6 jelle
gii, fokozatosan er6s6dik es f6leg az alhasra es kismedencere lokaliză.l6-
dik. Aut6busszal utazik falur6l varosunkba es a jar6beteg-rendel6 szak
vizsgalatan jelentkezik, ahonnan a fenti diagn6zissal osztalyunkra utaljak. 

Felvetelekor szembetiin6 a hor es a nyalkahârtyak sapadtsă.ga, szen
ved6 arckifejezese. Vernyomasa 70'40 Hgmm, erverese 120/min., elnyom
hat6, filiformis. Testh6merseklete 36,5 C". 
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A has igen fajdalmas, elodomborod6, sokkal jobban mint amennyire 
a terhesseg koranak megfelelne. A terhes meh, a hasi fajdalom es nem 
tul kifejezett izomvedekezes miatt nehPZen koriilirhat6. A mehfenek 
kb. 3 cm-rel a koldok alatt tapinthat6. Kopogtatassal a hasiiregben folya
dek jelenletere lehet kovetkeztetni. Erosebb izomvedekezes koldok alatt 
az alhason eszlelheto. 

N ogy6gytiszati vizsgalat: lapoccal tortfmo fel târâskor verzest nem 
lâtunk. A mehnyak livid, multipara jellegii, k6ros elvaltozâst nem mutat. 
A hâts6 hiivelyboltozat kisse elodomborodik. 

Bels6 vizsgâlattal egy kb. 14--15 hetes, a fâjdalom miatt nehezen 
koriilhatârolhat6 terhes meh tapinthat6. A portio megtartott, a hiively
boltozatok igen fâjdalmasak, a hâts6 elodomborodik. 

A fentiek alapjân felveteli diagn6zisunk: G. III .. 14 hetes terhesseg, 
akut has, belso verzes, verzeses shock, va16sziniileg mehrepedes. 

Azonali vena-preparâlâs utân Douglas-punkci6t vegziink, amellyel 
sotet szim1 vert nyeriink, ami igazolja a bels6 v~rzest. Azonnal laparato
miât vegziink âltalânos altatâsban. A has me~nyitasakor (muteti nap-
16szâm 177 1982. X. 8.) a szabad hasiiregben kb. 1500 mi vert talâlunk, 
amelynek gyors eltâvolitâsa utân a kismedencebol e16tt1nik a 14 hetes 
terhessegnek megfelelo nagysâgll meh. A mehfeneken egyenetlen szelt1, 
kb. 10X6 cm-es repedes lâthat6, amelyen eppen kilokodoben van a teljesen 
ep pete, ,.in toto", megtartott burokkal. Feltuno a repedes szeleinek egye
netlensege, eros elvekonyodâsa, valamint a kilokoooben Jevă magzat fels6 
p6lusân (elăszor kilokodott resz) az ep burokban elhelyeezked6 toredezett 
es szakadozott lepeny. A pete eltâvolitasa utân mâsutt lepenyi n.'!szeket 
nem talăltunk. A meh azonnal osszehuz6dott nagysâgânak kb. 1 '3-âra, 
amint az az 1. es 2. ăbran lâthat6. A meh osszehuz6dăsa nyomân a verzes 
azonnal cs<ikken, a repedes pedig egeszeben azt a benyomăst kelti, mintha 
a mehfenek felrobbant volna (3. âbra). Hegszovetet vagy traumăs serii
lesre utal6 jelet nem talâlunk. Azonnal felmeriil a gyanu, hogy a repedest 
kivălt6 tenyezo a mehlepeny k6ros tapadâsi viszonyaiban keresendo, 
vagyis a placenta accreta valamely formâjăval âllunk szemben (placenta 
increta vagy percreta). Figyelembe veve a repedes kiterjedeset, a va16-
szint1 kivâlt6 okot es azt a tenyt, hogy a nonek măr ket gyereke van, a 
mehet supravaginâlisan amputâljuk. A hasfalat drenezes nelkiil zârjuk. 

A beteget a mutet utân sulyos verzeses shock miatt a k6rhâz inten
ziv terâpiâs osztălyâra helyezziik, ahal vert (750 mi), mikro- es makromo
lekulâris oldatokat. vitaminokat, analgetikumokat, valamint profilaktik'u
san antibiotikumot (Cloramfenicol 3Xl,O g) kap. E kezeles hatâsâra a 
beteg âllapota rohamosan javul. Ket nap utân a reanimâl6 osztâlyr61 
visszahelyezziik osztâlyunkra; a muteti seba 7-ik napra per primam zarul 
es a mutet utâni 9-ik napon gy6gyultan tâvozik. 

A mutet sorân eltâvolitott mehet es petet szovettani vizsgâlatra kiild
tiik. A muteti anyag k6rszovettani vizsgâlatâhoz az egeszben rogzitett 
meh tobb teriileteool vettiink szovetdarabokat: a mehrepedes szelebol, a 
mehfal seriiles melletti z6nâib61, ahol melyen tapad6 placenta darabokat 
lâttunk, az isthmus-corpus teriileteool es az endocervicâlis reszool, vala
mint a petezsâk fels6 p6lusăn talâlhat6 lepenyreszekool. A paraffinba 
Agyazott darabokb61 sorozat-metszeteke~ keszite~iink ~ azokat hemato
xilin-eozin. Van Gieson, Masson-fele harmasfestessel es a Kelcmen-fele 
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racsrostimpregmicios modszerrel vizsgaltuk (lăsd a .39868-875 83 i-s 
39754-755 '83 sz. k6rszovettani leleteket). 

A mehfenek megrepedt teriileteool keszillt metszeteken a mehfal 
igen megvastagodott, a terhesseg idejenek megfeleloen megnywt es raj
tuk megszaporodott simaizomrostok lăthatok. A mehfali erek lumene 
osszeesett. ilres, vertelPn. Egyes erek koriil mersekelt nyirokseites beszii
riides lăthat6. A fali rPpedes terilleteben es annak kozeleben j61 lăthat6 a 
placenta materna decic.uălis retege, a chorialis invâzi6 es melyen az 
izomretegbe hatol6 szâmos trofoblaszt elem. A deddua bazalis nagyresze 
a repedes terilleten elhalt, az itt meg lâthat6 intervill6zus iirokben eny
he limfocitâs beszurodes eszlelheto. 

A repedes ktilso retegehez kozeli myometriumban a chorialis invă
zi6 meg kifejezettebb. Itt a meh izomrostjainak nagyresze elhalt. killono
sebb gyulladâsos bPsziirodes nelkul. A trofoblaszt elemek a mehizomzat 
kozeps6 es kulso rdegenek hatârăig hatolnak. A mehtest-isthmus hatâ
răn a nyălkahârtya alatti izomrostok egy resze elhalt, a kozeps6 es ki.ils6 
retPg szerkezete megtartott (4. es 5. ăbra). K6rszovettani dg.: Placenta 
increta. Ruptura parietalis fundus uteri. Necrosis circumscripta myometrii. 

Megbeszeles 

A placenta accreta ritka k6rkep, nem tevesztheto ossze a placenta 
adhaerenssel. amelynel letezik egy bazâlis trofoblaszt retPg. Placenta 
accreta eseten a chorionbolyhok egyenesen a myometriumban tapadnak. 
ahol az izomrostokkal elkeverednek. 

E k6rkep elso leir6ja 1588-ban Plater (id. 16). 1836-ban Simpson 
megki.ilonbozteti a tapad6 (adhaerens) mehlepenyt a placenta accretât61. 
Szi:ivettani leirâsa Berryt51 szârmazik nem sokkal kes6bb (id. 16). 

Gyakorisăga a ki.ili:inbi:iz5 statisztikak szerint igen eltero: 1 16000-
1/20 000 kozi:itt mozog Eur6pâban es 1"2000 az Amerikai Egyesi.ilt Alla
mokban. Az eltero adatok a mikroszk6pos vizsgâ.latok ki.ilonboziisegenek 
tulajdonithat6k. 

A legti:ibb modern szerzo kiilonbseget tesz a placenta accreta ki.il0n
bi:iză formai kozott, mig masok, f5leg a klasszikuso'< gyujtoforalomkent 
hasznâliâk az accreta elnevezest annak osszes formăira. Anat6miai alakiai 
a kovetkezok: 1. plaoenta accreta (a lepeny az izomfalon tapad); 2. pla
centa increta (a chorionbolyhok melyen az izomfalba hatolnak): 3. pla
centa percreta (a chorionbolyhok elerik a mehfal serosăjăt); 4. placenta 
transcreta (a chorionbolyhok ătlepik a mehfal serosăjât es a mehfalat tel
jesen szetroncsoljâk). 

A placenta accreta etiol6giăja nem tisztâzott. Gyakorisăga placenta 
praevia eseten egyre fokoz6dik. Mig Martius szerint 100 placenta prae
viăra esik egy placenta accreta, addig 1968-ban Antonescu es mtsai. măr 
54 eset kozul eszlelt egyet. Leg'lljabban ez az ar:iny egyes kozlemenyek 
szerint eleri az 1 '25-ot (2,5). 

Az esetek tulnyom6 tobbsegeben a placenta accrPta klinikail'lg nema 
marad a terhesseg idejeben es csupăn a szi.iles lepenyi szakaszăban va
lik manifesztte. A mehfalnak a chorialis invazi6 fokahoz mert roncsolăsa 
miatt mehrepedes kovetkezhet be a terhesseg barmely fejliX:Iesi s7.aka .. 7.â
ban. Egyes szerz6k szerint (16) a repedes az eserek 1301n-ban fordul e\o. 
Az esetek egy reszeben kivălt6 tenyez6kent muvi beavatkozâs (mehszăj-
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tagitas, hasi kompresszi6), maskor trauma vagy mehosszehuz6 szerek ada
-golasa szerepel, de elofordulhat minden kiilsâ beavatkozas nelkiil is, tcl
jes fizikai nyugalmi allapotban. mint az esettinkben is tortent. 

A fentiek alapjan elmondhatjuk, hogy esettink szakirodalmi ritka
sagnak szamit a kovetkezak miatt: 

- a spontan mehrepedes teljes fizikai nyugalmi allapotban, ejszaka, 
alvas kozben kovetkezett be, kiilsâ kivalt6 ok nelkiil; 

- a terhesseg korai fejlodesi szakaszaban. a 14-ik terhessegi hetf>n 
eszl el ttik : 

- olyan etiol6giai tenyezo okozta a repedest( placenta increta), amely 
onmagaban is ritkasagnak szamit, mert k.linikailag a terh~sseg ideje alatti 
repedesen kivtil csupan veteles kapcsiin nyilvanulhat meg; 

- a placenta incretat eloidezo ok nem volt kimutathat6, az asszony 
teljes egeszsegnek orvendo, k6ros nogy6gyaszati elozmimyekt51 mentes 
egyen voit. 

Kivanatos. hogy e ritka k6r·kep letezeserol minden orvosnak tudo
masa Jegyen, mert verzeses shockot idbhet elo kiils5 verzes megjelenese 
nelktil. Hasonl6 esetek elnezese vagy feliiletes elbiralasa az anya halalat 
okozhatja. Felhivjuk a sziileszek figyelmet a mehosszehuz6szerek 6vato~ 
alkalmazasara. valamint a terhes nokon vegzendo beavatkozasok kimele
tes es 6vatos vegrehajtasara. 

Irod al om 

1. Alessandrescu D.: Biologia reproducerii, Editura Medicală, Bucu
reşti, 1976. 677. 699: 2. Antonescu 1.: Obst. şi ginec. (1968), 16, 4. 325; 3. 
Antonescu 1., Ilisei L.: Obst. şi gine<.-. (1968), 16. 5. 439: 4. Argay 1., Ne
mecskay T.: Magyar Năorvosok Laoja (1965), 28, 5. 296; 5. Charvet F., 
Nelken S .. Mastrallet A.: Bull. de la Fed. de soc. de gyn. et obst. de langue 
Fran~;ais (1964). 16. !i 557: 6. Cristea A., Zaharia M.: Plancenta în patolo
gia materno-fetală, Editura Medicală, Bucureşti, 1968, 187: 7. Golab E .. 
Holzner H.: Zbl. ftir Gyn. (1966). 88. 9. 253: 8. Javrousse J. M.: Bull. f'e 
1a Fed. de soc. de gyn. et obst. de langue Fran~;ais (1965), 17. 2. 194: !=!. 
Lebret M. M., Levat M. F., Bavretan D., Magre J.: Bull. de la Fed. de soc. 
de gyn. et obst. de langue Fran~;ais (1969), 21, 5. 560: 10. Menyasz r:.: 
Practica urgentelor obstetricale, Editura Dacia, Cluj-Napoca, 1973, 118, 1f. 1; 
11. Palliez R .. Delacour M., Mennier J. C.: Bul!. de la Fed. de soc. de gyn. 
et obst. de langue Franc;ais (1967). 19, 1, 32; 12. Rusu 0.: PropedeuţJca 
ginecologico-obstetricală. Editura Dacia. Cluj-Napoca, 1975, IL kot., 307; 
13. Seguy M. B.: Bull. de la Fed. de soc. de gyn. et obst. de langue Fran
c;ais (1969). 21, 2, 129; 1~. Spirea A., Alter 1 .. Negreanu R.:_Obst. şi gin~. 
(1 !l55). 3, 3. 86; 15. Tam as Z., Jakab K., Tor6 A.: Magyar Noorvosok LapJa 
(197 4). 37, 2. 166: 16. Teodorescu !\1., Georgescu L., Tudose N.: Patolo'!ia 
placentei, Editura Facla, Timişoa:a. 1977, 90; 17. Ţurcaş A.: P_~obleme 
integrante de obstetrică-ginecologie. IMF CluJ-~apoca, 1975, _I. kot., 496; 
18. Zilahi z .. Kermer P., Horvath B.: Magyar Noorvosok LapJa (1965), 27, 

4, 243. 
A szerkesztosegbe erkezett: 1983. november 7. 

51 



G. Sebf!st11en, J. Kelemen, I. Papp 

SPONTANEOUS RUPTlJRE OF THE UTERUS CAUSED BY PLACENTA INCRETA 

The authors present a rare case of spontaneous uterine rupture, at a primitivE" 
<~!le of pregnancy, that of 14 weeks, caused by a rare obstetrical syndrome, placenta 
mcreta. The rareness of the case is stressed by the fact that the rupture occurred 
in a state of physica.l rest, by night, when t.he patient was sleE-ping and the ex
tension force of the egg may be considered the least. 

The other underlying fact ist that the woman was young, healthy, lacking pa
thologlcal gynaecolo~ical and obstetrical history. 

Although there had been only 30 cases of this kind described ill literature tili 
1967, the syndrome is very serious, and it may lead to early materna! death, espe
dally due to the clinical!y mute aetiopathogenic cause (placenta increta), which 
eannot be noticed until the term of delivery (miscarriage{abortion) or untll the 
spontaneous rupture. 

The caused rupture is unpredictable, so it cannot be prevented - every 
physician must take its existence into account as a potential cause in the differen
tial diagnosis of Interna! bleeding shock. 

Disciplina de medicină socială şi blostatistică (cond.: cont. dr. I. J. Farkas, 
doctor in medicină) a I.M.F. din Tîrgu-Mureş 

MAMA ŞI COPILUL IN CORELAŢIE CU DISSTRESUL FAMILIAL 

1. J. Farkas, Evelyn Farkas 

1. 

Scopul acestei comunicări este de a trece în revistă principalii factori 
care declanşează, menţin şi agravează disstresul şi factorii de risc pentru 
femeia gravidă, mamă şi copil în sînul familiei. 

FACTORII DE RISC lN CADRUL FAMILIEI 

Din lunga experienţă a medicilor de medicină generală, a discipli
nelor de medicină socială, a psihologilor şi chiar a studenţilor în medi
cină din ultimul an de studiu, a reieşit incontestabil că structura obiec
tivă a activităţii medicului de prim-oontact, prezintă următorul tablou~ 
- probleme economico-sociale prevalenţa 40 °'o 

probleme medicale 30 % 
- probleme psihosomatice " 30 o.'o 

Este nevoie de o relativ lungă carieră medicală, un contact direct cu 
realităţile vieţii din reţeaua de bază, precum şi a te lovi permanent de 
acel noian de situaţii de risc, care subminează starea de sănătate a fe
meii, gravidei, mamei, fătului, nou-născutului, sugarului şi a copilului. 

Din cercetările ştiinţifice proprii sau din cele publicate de literatura 
de specialitate utilizînd testul de proiecţie MMPI (MINNESOTA, MUL
TIPHASIC PERSONALITY INVENTORY - Inventarul de personalitate 
multidimensională al Universităţii Minnesota), a reieşit următoarele: 

Structura somatică şi psihosomatică a calităţilor feminine prezintă 
un specific aparte, care apare mult mai accentuat decit la bărbaţi: 
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. ---: sentimente estetice mai profunde şi multilaterale, atît privind pro
pna e1 persoană, cît şi faţă de mediul in care munceşte sau trăieşte, 

- modelarea unui instinct pentru ordine, curăţenie, 
- conturarea unui instinct de teritorialitate pentru căminul fa.rm-

lial, pentru camera personală, pentru tot ce este viu sau neviu în ju
rul ei, 

- instinctul de afecţiune, empatie, comuniune afectivă faţă de fră
mîntările, suferinţele aproapelui sau chiar ale străinului. 

In prima jumătate a secolului nostru, fiziologul american CANNON 
vorbeşte despre starea de alarmă (Emergency State) şi totodată aminteş
te că reacţia omului, deci şi a femeii, se materializează pe două căi: prin 
luptă sau prin evadare (Fight or Flight). 

Acest model psihosomptic în condiţiile actuale ale sectorului produc
tiv şi ale familiei trebuie studiat cu multă atenţie de toţi medicii de 
medicină generală. Dacă modelul lui CANNON într-o anumită stare de 
alarmă declanşată de o situaţie de pericol, decide pentru luptă, la nivelul 
unui lanţ întreg de sisteme şi organe, această stare psihică se materiali
zează într-o hipersecreţie de adrenalină, de catecolamină, de mobilizarea 
lanţului hormonal prin cAMP (second messanger) pe căi neuronale, pira
midale şi extrapiramidale, încît sistemul nervos central îl percepe doar 
ulterior. In acest proces se sensibilizează selectiv şi simultan milioane 
de membrane celulare, pregătind organismul pentru contraatac. 

Dacă această stare emoţională psihică maximă se repetă de mai mul
te ori, în conflicte familiale cu un soţ alcoolic, în situaţii de carenţe fi
nanciare sau în caz de accident indrustrial, în contact cu substanţe toxice, 
utilizate în agricultură, fără ca să fie urmată de o acţiune prin care 
SUPRASA TURA ŢIA a zeci de sisteme şi organe să se deconecteze trep
tat, deci pe o cale fiziologică, alarmele false neurmate de o stingere trep
tată a încordării potenţialului cibernetic, factorul excitant negativ se 
cumulează tocmai la nivelul acelor organe, care reprezintă în momentul 
dat "locus minoris resistentiae" (cord, artere, rinichi, ficat. glandă tiroidă, 
ovar, endometru, centrul respirator, hipotalamus, simpaticus, sistemul 
nervos central, sistemul imunologie etc.) - şocul se SOMATIZEAZĂ, 
apare BOALA. Paralel se îngustează şi capacitatea de REZONANTA 
PSIHICĂ a femeii faţă de alte evenimente externe ulterioare, de o inten
sitate mai redusă. 

Sifneos (1973) introduce o noţiune nouă a bolnavului psihosomatic. 
care se numeşte ALEXITHYMIE (legere, lat.=a citi, a exprima; Thymos. 
grec.=sentiment cînd EUL lezat e lipsit de capacitatea de a-şi exprima 
sentimentele. In cazul unei femei, al unei gravide, încadrată în produc
ţie, al unei mame bolnave din punct de vedere psihosomatic, această 
stare este de fapt un concretism blocat, fără planuri, fără vise. Pentru 
medicul practician, bolnavul psihosomatic se poate diferenţia de cel ne
vrotic tocmai prin capacitatea exagerată a acestui din urmă, de a-şi exte
rioriza. chiar a exagera printr-o confabulaţie abundentă cele mai intime 
trăiri. Medicul nu mai poate scăpa de pacientul nevrotic, care vrea să po
vestească .,TOTUL" fără nici o barieră sau reţinere. 

In schimb psihosomaticul e .,adus" la medic. constrins de o boală 
psihică grefată pe un sistem sau organ hipersensibil, ca un ,.ceas deştep
tător" intern. 
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Cele două stări patologice pot şi trebuie să fie diferenţiate. La 
această situaţie complexă se mai suprapune şi faptul că femeia, care e 
mai sensibilă din punct de vedere tipologie şi genetic, mai are o pudoare, 
care o blochează la prima consultaţie medicală. 

Medicul trebuie să fie foarte atent şi doar după mai multe examinări 
şi mai ales anamneze şi interviuri profunde, poate stabili exact etiologia 
bolii actuale. De exemplu: 
- dureri precordiale, swmenaj prin munca în trei ture, conflicte fa
miliale, 
- frustrare afectivă, sexuală, agresivitate --+ colecistopatie, 
- conflicte la locul de muncă, conflicte profesionale -+ dispnee, 
- insuccese în carieră, culpabilitate, irascibilitate-+dismenoree, 
- locuinţa supraaglomerată -+ libido sexual scăzut, 
- conflict cu părinţii soţului, alcoolismul soţului -+ hipertiroidie, 
- disfuncţie ov..nriană, amenoree funcţională -+ gravitate închipuită, 
- plecarea temporară a soţului din familie, detaşare, dirijare la curs 
postuniversitar, pesimism, sentimente de abandon -+ insomnii, 
- gelozie, conflicte microsociologice -+ hipertensiune arterială. 

In cele ce urmează vom aborda unele aspecte specifice, legate de sex, 
graviditate şi maternitate. 

S E X U L, în cazul nostru cel feminin, se compune din următoarele 
trei elemente: 
A. BIOLOGIC: cromozomal, gonadal, hormonal, anatomic şi antropologie. 
B. SOCIAL: e.xteriorizarea sentimentelor spre mediul microsociologic, 
adaptare sau inadaptabilitate, relaţia optimă sau deficitară de comporta-
ment,educaţie, carieră profesională şi ţinuta morală. 

C. PSIHOLOGIC (PSIHIC): tabloul subiectiv-individual, optica rolului 
kmeii ca soţie, mamă, colegă, gospodină, prietenă, amantă, duşman, pre
cum şi rolul interiorizat şi exteriorizat în diverse situaţii. 
GRAV 1 D IT A TE A, ca stare fiziologică se poate manifesta în mod di
vers la diferitele virste. 
a) FRICA de a rămîne gravidă, dublată de stres respectiv faţă de urmă
torii factori: 
- lipsa de experienţă, 
- neîncredere în partener, 
- nesiguranta condiţiilor economice, 
- constringerea din partea părinţilor, 
- opinia colegelor şi colegilor de la locul de muncă, 
- abandonarea sau întreruperea carierei profesionale, a instituţiei de 

învăţămînt superior, 
- schimbarea bruscă a statusului social 
- modificarea obligaţiilor familiale şi sociale, 
- autoîntreţinerea materială incertă, 
-- conflictul faţă de o graviditate extraconjugală, anteconjugală şi con-

jugală tardivă. 
b) DORINŢA de a rămîne gravidă: 
- îmbogăţirea şi împlinirea EU-lui psihic, 
- satisfacţia sentimentului matern, 
- autoevaluarea mai accentuată, 

delimitarea rolului femeii faţă de colegele fă1"ă copii. 
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c) CONFLICTUL generat de graviditate: 
schimbarea biologică externă şi estetică a femeii, 
ideea ahandonului tranzitoriu din partea soţului, 
frica de apariţia unei alte femei, 
antagonismul dintre dorinţa sexuală a soţului şi ocrotirea instinctivă 
a fătului din partea gravidei, 
respingerea şi !rigiditatea. 
conflictul posibil dintre prezentul copil şi copii de altă vîrstă sau 
copiii f;oţului dintr-o familie anterioară. 

d) STERSUL legat de graviditate: \ 
incertitudinea generată de drepturile şi obligaţiile gravidei şi ale vii
toarei mame, 
etiologia generată de avorturile spontane anterioare, 
complicaţii şi boli concomitente posibile. 
probleme de inadaptabilitate psihologică, obsesii, 
vîrsta (primiparll peste 35 ani), 

- supraîncărcare cu sarcini in familie, la locul de muncă şi în mediul 
social neprietenos. 

Factorii stresanţi pot menţine, declanşa şi agrava următoarele stări 
negative: 

irascibilitate 
anxietate 
frustrare afectivă 
pesimism 

- abandonarea mediului obişnuit 
(casa părintească) 
dezamăgire 
depresiune 
psihopatie 

-ură 
- pseudosinucidere 
- sinucidere 
NEREALIZAREA MATERNITAŢII: 
- nevroza . soţului, dublată de reproşurile sale (justificate sau nejusti

ficate), 
izolarea instinctivă a femeii de rude. prietene, familiile cu copii, 

- apariţia unor conflicte profesionale, dublate de suprasolicitarea în 
tendinţa ei spre perfecţiune la locul de muncă, 

- dispareunia (conflict afectiv faţă de actul sexual dorit şi totodată 
respins. de temut. dureros), 
teama de viaţa sexuală şi de brutalitatea masculină, 

- !rigiditatea. 
_ alcoolismul soţului, dublat de absenteisme neiustificate din familie, 
_ nevroza situat.ională declanşată de schimbarea bruscă a mediului geo--

grafic sau social. 
nevroza de "suspense", 
nevroza eşecului familial şi profesional, 
nevroza migraţiei (rural-urban), 
depresiunea C"auzată şi menţinută de ingrijirea prelungită a unui bol-
nav (mamă, tată), 
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frica de pensionare (pensionită), 
gelozie morbidă (sine materia), 
delirul marital, grefat pe fapte imaginare, 
gelozia senzuală (psihică) cerebrală, focalizată pe o altă femeie mai 
cultă şi gelozia sexuală ca rezultantă a îndepărtării fizice treptate a 
soţului. 
Tragedia m a t e r n i t ă ţ i i n e r e a l i z a t e uneori se manifestă 

printr-un eveniment dramatic: soţia, presupusă infertilă, recepţionează 
o avalanşă de reproşuri din partea soţului, în ultima instantă recurge la 
înşelarea acestuia pentru a rămîne gravidă. Cuplul ajuns la un medic 
conştiincios, află că problema infertilităţii există, dar nu la soţie ci la 
soţ, această stare fiind iremediabilă. 

După savantul canadian, de origine maghiară, Selye, în modelul 
STRESULUI pot să apară următoarele etape: stadiul de alarmă, de rezis
tenţă, de adaptare sau de epuizare. Sindromul de a d a p ta re se poate 
materializa într-un rol cinic, ambivalent sau printr-o pasivitate imobili
zantă, care duce la o psihopatie, ce se somatizează foarte repede la nivelul 
unui organ. 

Atît literatura de specialitate cît şi experienţa multor genera\ii de 
medici de medicină generală, a ajuns la o constatare clară privind eti<>
logia, caracterul, conţinutul şi urmările forţei de atracţie afective, care 
aparP la diverse vîrste ale femeii de la pubertate şi pînă la menopauză, 
in diferite constelaţii medic<>-sociale, medico-legale şi morale, care în lim
ba uzuală sau literară se numeşte dragoste. 

Din punct de vedere psihomedical ea are următoarele forme: 
Dragoste: - platonică 

- de aspiraţie - senzuală 
- de prietenie - dominatoare 
- spirituală - de vanitate 
- obsesivă (neîmpărtăşită) - de robie 
- psihică - erotică 
- pasională - patologică 

In unele situaţii speciale, conflictuale aceste stări alterate se pot ter
mina în boli (angină pectorală, hipertensiune arterială. enfero.colită, boală 
ulceroasă, irascibilitate posesională). Insă uneori, în extremis pot ajunge 
pînă la: deviaţii sexuale patologice, delicte pasionale, crime şi sinucideri. 

IJ 

Incepind din anul 1960 în literatura de specialitate de medicină so
cială şi psihologie medicală apar o serie de publicaţii străine pentru citi
torul neavizat. Autorii pleacă de la concepţia unei posibilităţi teoretice ale 
unor trăiri şi experiente psihosomatice p ren a ta 1 e. Este vorba deci 
de o experienţă individuală a fătului în cursul vieţii intrauterine. Autori 
competenţi ca Graber, Kruse, Roscovski şi Grama vorbesc de vise intrau
terine, care în anumitE' condiţii excepţionale se pot obiectiviza, înregistra 
'i relua. 

Tn 197:'i. 1978 Grof din New York, Haesler din Zi.irich relatează despre 
o cercetare p>ihoanalitică retrospectivă, a unor studente voluntare din 
California. cărora li s-a administrat un drog halucinogen, LSD, sub in
fluenţa căruia la întrebări ţintite, sub hipnoză, s-au dobîndit unele 
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informaţii din subconştientul acestor subiecte, referitoare la perioada 
pre-şi imediat postnatală. 

Trevarthen în lucrarea sa, "Behavioural Embryology", New York 
1973 şi Gottlieb în lucrarea ,.Conceptions of prenatal development", 
arată că la om evoluţia sistemelor senzoriale parcurge următoarele etape: 
1. începe cu înregistrarea excitanţilor externi la nivelul pielii, mai ales 

al regiunii buzelor. 
2. urmează controlul mediului de către sistemul vestibular. 
3. aparj sistemul auditiv. 
4. şi în ultimul rînd se concretizează sistemul vizual. 

H. şi M. Papousek, Amsterdam 1975, Grossmann, Munchen, 1977 au 
pregătit un şir întreg de filme şi videofilme neîntrerupte, ziua şi noaptea, 
pentru a obiectiviza totalitatea fenomenelor perceptibile de un observator 
la nou-născuţi. 

Şi ei au ajuns la concluzia că viaţa umană nu începe nici din punct 
de vedere somatie, psihosenzorial sau comportamental o dată cu naşterea. 
Cu ajutorul ecografului şi al filmelor pregătite prin această metodă, s-a 
demonstrat incontestabil faptul că feţii reacţionează cît se poate de coor
donat nu numai la schimbările staticii materne, ci şi faţă de modificările 
senzoriale şi emotive ale gravidei. 

O serie de mame tinere au fost convinse cu ajutorul sonografului, 
pe care s-au prezentat feţi mai vîrstnici ale unor gravide în lunile VII
IX, să renunţe la intenţia lor de a-şi întrerupe sarcina. S-a demonstrat că 
medicamentele nocive, alcoolismul, tabagismul, alimentaţia incorectă sau 
viaţa sexuală excesivă respectiv infecţiile virotice au o influenţă negativă 
asupra embrionului, fătului. 

Totodată s-a constatat că există un dialog permanent între viitoarea 
mamă şi făt. Verbalizarea unor sentimente liniştitoare declanşate de cîn
tece de leagăn sau dacă gravida cîntă la un instrument muzical, dacă 
ascultă un concert la 1·adio sau televiziune şi nervii ei se deconectează, 
pe ecranul sonografului mişcările şi comportamentul fătului devin lente 
şi deconectante. In schimb orice agresiune asupra gravidei, prin acest 
dialog pennanent şi neîntrerupt, se r~rcutează în cîteva secunde asupra 
fătului şi în cazuri extreme stresul permanent se materializează în lantul 
hormonal, hipofi7.ar al mamei şi al fătului, declanşînd în ultima instanţă 
contracţii uterine şi naştere prematură. 

Azi ştim exact că separarea bruscă a nou-născutului de mamă are 
efecte negative în întreaga evoluţie ulterioară a sugarului. Dacă în viaţa 
intrauterină bătăile cardiace materne imprimă o siguranţă de mediu cert 
asupra fătului, concentrarea a 40-50 nou-născuţi într-o secţie izolată, 
unde fiecare plînge într-un alt moment, iar fătul trebuie să se ada~ 
teze condiţiilor precare extrauterine, unde se-ntrerup brusc o serie de 

.elemente ca pulsaţia cordonului ombilical, protecţia lichidului amniotic, 
căldura constantă intrauterină pH-ul fiziologic al mamei, cordul matern 
ritmic şi placenta dătătoare de viaţă. fără senzaţie cutanată, auditivă şi 
mai tîrziu vizuală a mamei se pot decl.an.şa situaţii patologice ale nou
născutului, perceptibile toată viaţa. 

Astăzi neonatologia şi genetica (Krnse, Rottmann) ne-au furnizat do
vezi incontestabile, confirmate ulterior de Biebel şi Ammon (1975) că le-
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ziunea psihică a gravidelor duce nu numai la imaturitate, ci şi la malfor
maţii congenitale. 

Din nou ecograful, sonograful sînt acele aparate moderne, care obiec
tivizează şi prin videofilme reţine pentru cercetări ştiinţifice ulterioare, 
comportamentul patologic, convulsiunile tonice şi clonice, explicabile prin 
visele alterate ale fătului în viaţa intrauterină. 

La sfîrşitul deceniului al VII-lea şi începutul deceniului al VIII-lea în 
foarte multe ţări dezvoltate, treptat se schimbă etica obstetrici~ului în 
sensul că invită tatăl în sala de naştere. Iniţiativa a pornit de la bstetri
cienii francezi şi se extinde treptat în toată Europa. 

Azi există experienţe clare şi eficiente în acest sens şi totodată în di
rectia extinderii şcolii mamei la şcoala părinţilor sau experienţa suedeză, 
unde pe lîngă concediul de maternitate, apare şi concediul de paternitate. 
Noi am adăuga că la propunerea medicilor de medicină generală, ar fi 
vitală extinderea concediului de maternitate pe un an şi pe lîngă şcoala 
mamei, a părinţilor să se organizeze, chiar fără dispoziţii centrale sau ju
deţene, şcoala bunicilor, respectiv şcoala surorilor şi fraţilor, care vor su
praveghea sau alimenta chi<~r sugarul. 

Concluzii 

a) ln îmbunătăţirea ocrotirii mamei şi copilului pe lîngă perfecţionarea 
codului familiei, a legislaţiei asigurărilor sociale un rol important .ioacă 
reconsiderarea radicală a învăţămîntului universitare şi postuniversitar 
al medicului de medicină generală. 

b) ln programa analitică nu se mai poate amina introducerea psihologiei 
medicale, a sexologiei şi a medicinei psihosomatice. 

c) Starea de sănătate a familiei. în ultimă instanţă, nu o vor decide medi
cii specialişti, care consultă membrii familiei în diferite etaoe de timp, 
eşalonat, ci medicul de medicină generală de prim-contact (de familie). 

d) Dacă cele mai recente cuceriri ştiinţifice au demonstrat că nu numai 
bolile somatice ale mamei alterează dezvoltarf'a fătului ci şi echilibrul 
ei emotiv, atunci toate strădaniile societăţii trebuie să se focalize7.e spre 
!'tabilizarea acestui echilibru, in primul rînd prin îmbunătăţirea con
diţiilor de muncă şi de viaţă a mamelor. 

e) Cabinetele prenupţiale din capitală sau din reşedinţele judetene nu tre
buie să se limiteze la un examen clinic sumar, ci să se extindă şi as~tpra 
unor probleme genetice, psihice şi juridice. 

Sosit la redacţie: 13 decembrie 1983 
Bibliografia la autori 

E. 1. Farkas, Evelvn Farkas 

MOTHER, CHILD IN CORRELATION WITH FA!\flLI.\L AND WORKING-PLACE 
DISTRF.SS 

In this paper it has been pointed out that in the physician's first-<'Ontact activity 
the structure of percentage of the problt>ms arislng in the practice of general medi
cine is as follows: economico-social - 40''•· mt'dical - 300'o, psychcsomatic - 300/e. 

The investigation by the test of projPct M.M.P.I. (Minnesota Multiphaslc P<"r
onoality Inventory) showed that f!'fTiale psychosomatk qualities had different asp-cts 
!rom fhose of males. A new psychosomatic conditlon of the female, named ALE-
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XITHYMIA is mentioned, when the lesioned ego of the mother, of the woman is 
blocked and lacks the capacity of expressiong her sentiments. 

The patient is brought to the physidan, being oblil!ed by her acute somatie 
complications. As for the neurotic, also with familial or working-place distress, she 
chooses to see the doctor, and she reveals everythin~ by a rich confabulation 
without any inhibitedness and quite unrestrained. 

The ~econd part of the paper systematically describes the experiences of the 
foetus during embryonic li!e, and it demonstrates that the positive and negative 
sensorial and emotional modifiC'ations of the pregnant woman bring about an 
adequate echo in the consciousness and behaviour of the foetus, possible to record 
by the method of echography. . 

Thus, immaturity, conl!enital malformations, neurotic infant may occur not 
only, due to some vira! infections or inadequate antibiotic therapy, but also as a 
result of certain psychic a~grPssions exp<'rienced by thP gravida. 

Clinic for Cardiovascular Surgery (Head: dr. R. Deac) Tirgu-Mureş 

THE RECONSTRUCTION OF THE MITRAL VALVE WITH 
ST ABILIZED BIOWGIC TISSUE IN 33 CLINIC AL CASES 

R. Deac, M. Liebhart, S. Brădişteanu, E. Făgărăşan, V. Bilcă 

The complex structure of the mitra! valve and its interrelated func
tion with other components of the mitra! apparatus and left ventricle 
make difficult the duplication with an artificial substitue. The clinica! 
application of heart valve replacement and the search for an ideal 
valvular substitute entered the 3rd decade. In the absence of an ideal val
vular substitute the conservative surgery of the mitra! valve still has 
indications in cases with anatomical and functional correctable lesions. 
Although the literature contains many data about mitral valve recons
truction procedures for mitra! incompetence (7-14), there are few reports 
on the conservative surgery with leaflet advancement for mitra! stenosis. 
We are not aware of the utilization of a stabilized biologic tissue for 
mitra! valve reconstruction in cases with isolated of predominant mitra! 
stenosis. The dissatisfaction with available valvular substitutes renewed 
the interest in the reconstruction of the mitral valve. 

Previous works of Sauvage et al. (1), Selmonosky et al. (3), Bailey et 
al. (12), Marion et al. (4), Frater et al. (19), have shown the possibility to 
reconstruct the mitra! valve by leaflet advancement using autologous 
biologic tissue (pericaridium, fascia lata). There are data indicating that 
autologous fresh pericardium and fascia lata shrink in valvular area. The 
availability of a stabilized biologic tissue of human or animal origin with 
known qualities prompted us to evaluate its use for leaflet advanccment 
in combination with procedure of complete valvotomy for mitra! valve 
reconstruction in cases with predominant stenotic lesions. 

Materials and metods 

Between February 1980 and July 1982, 33 patients with predominant 
mitra! stenosis of rheumatic origin were operated upon. In this groap 
29 were females (87°'o) and 4 males (12,2° o). The mean age wa-; 33 (age 
range 22-56 years). 
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Table I. Type of valvular lesions 
Mitra! stenoses- isolated . 
Mitral stenosis + Mitra! incompetence . 
Mitral stenosis + Associated valvular lesions. 

. 18 cases 

. 6 cases 

. 9 cases 

Twenty-two patients were in sinus rhythm and 12 in atrial fibrila
tion. At time of operation 2 patients were in New York Heart Association 
Functional Class II. 29 in Class III and 2 in Class IV. Two patients had 
previous closed mitral valvotomy. Left atrial thrombus was found intrao
paratively in 5 patients and 2 patients had previous cerebral embolisms. 
Only 8 patients, essentially those with associated anomalies, had hemody
namic studies performed before the operation. Complete mitra! valvotomy 
combined with mitral valvuloplasty by patch advancement of the mural 
leaflet were performed in 27 cases of mitral stenosis as an insolated lesion 
or associated with minor to moderate mitra! incompetence. In 6 cases 
associated procedures were performed. 

Operative technique 

The patients were operated upon through median sternotomy under 
cardio-pulmonary by-pass with moderate body hypothermia (25-30 °C) 
combined with cardioplegic arrest and local cooling for myocardial pro
tection. Left ventricular (LV) vent was introduced via LV .,apex. Wide 
exposure of the mitral valve was often obtained through an incision in 
the left atrium (LA), posterior to the interatrial groove and facilitated 
by a relaxed state of the heart under cardioplegic conditions. The mitral 
orifice was estimated by the operating surgeon as being between 1-1,5sq. 
cm in 18 cases and below 1 sq. cm in 9 cases. Twenty four cases had 
also changes at the cordae level as thickening, fusion and shortening. 
In all 33 cases the muralleafet was thikened and shortened. Both commis
sures were fused and fibrotic. Due to a variety of intraoperative reporting 
a computerized operative protocol has been designed. Complete mitra! 
valvotomy was performed by bilateral commissurotomy, splitting of the 
papillary muscles and mobilization of the Ieaflets and subvalvular struc
tures when required. The shortend mural leaflet was incised at its inser
tion for the most of the circumference up to 5-10 mm to the commissural 
area (fig. 1, 2). Few 3rd degree chordae were sectioned. Through this incisi
on the subvalvular structures were examined from the ventricular site and 
further mobilization of the chordae, papillary muscles and leaflets per
formed. Commissurotomy is carried further under this "biplane" control. 

Stenosed mitral valve IAl and Reconstructed Posterior leallet advancement techmque 
posterior leallet with biologic patch 181 with b1ologic patch 
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The decision to reconstruct or to replace the valve is taken only after the 
examinations of the mitra! apparatus from above and below through the 
described incision. After the complete valvotomy which produced an ade
quate mitra) orifice, a stabilized biologic tissue patch was inserted in the 
incision at the base of the mural leaflet by a continuous single 3/0 Ethi
bond suture. The stabilized biologic tissue patch was tailored according 
to the size of the orifice in the mural leaflet and to the desired shape of 
the leaflet itself related to the necessity to coapt efficiently with the 
anterior leaflet. In 29 cases the biologic tissue patch used was human 
dura mater stabilized with Glutharaldehyde and in 4 cases the patch was 
heterologous pericardium. The competence of the mitra! valve was assessed 
intraoperatively by known procedures. The cardio-pulmonary by-pass time 
varied from 65 to 116 minutes with a mean of 81 minutes for isolated 
procedure and from 105 to 173 minutes (mean 134 minutes) in the group 
with associated procedures. Two cases were operated upon on beating 
heart with a mean perfusion time of 100 minutes. Thirty-one cases were 
operated under cardioplegia with a mean aortic cross-clamping time of 
47 minutes for isolated procedures and 68 minutes for the group with 
associated procedures. The first 2 patients were anticoagulated with Proth
rombin depressant for 6 weeks. Three patients are on continuous anti
coagulation treatment, 2 for aortic valve replacement with Bji:irk-Shiley 
valves and 1 for left atrial thrombus removed at the operation (patient 
in atrial fibrillation). Mitra! valve incompetence at the commissural area 
was corrected by sutures with teflon pledgets. In other 2 cases it was 
left uncorrected. 

Results 

There was no operative or hospital death in the present series. 
Thirty-three patients left the hospital and 32 (97%) were followed up 
between 4 and 32 months after the operation (mean 13.8 months). All 
the patiens .examined recently have improved after operation except two 
of them. Twenty-two patients are now in NYHA Class I, 8 in Class II, 
1 in C!ass III and 1 in Class IV. 

At chinical examination 3 patiens have systolic murmur grade 3/VI 
in the mitral area (one with mitral incompetence before the operation). 
Six patiens have 1-2·VI systolic murmur at the apex (3 had mitral in
competence before the operation). Twenty-three patiens have competent 
miti·al valves. Eight patients with previous mitra! incompetence have no 
systolic murmur in the mitra! area (Table Il). 

Table II. Systolic murmurs in the mitral area. 
No systolic murmur .................... ... 23 cases 
Systolic murmur 1-2VI ....... ........... 6 cases 
Systolic murmur 3 'VI ................. _........ 3 cases 

The cardio-thoracic ratio could be calculated in 30 patients: in 4 
cases did not change in comparison with that before the operation, in 19 
cases decreased and in 7 cases increased (5 with systolic murmurs). The 
LA size measured in 26 cases decreased in 16, did not change in 5 and 
increased in 5 cases. 

Three patients have diastolic rumble at 6, 6 and 7 months after the 
operation. In other 8 patiens at 10 to 32 months after the operation a 
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short diastolic rumble could be detected after exercise. Eleven patients 
have normal heart sounds. 

No TE complications were noted in this series of operated patients. 

Discussion 

In the surgical treatment of the predominant stenotic lesions of the 
mitra! valve we have favored the open-heart approach since 1975. The 
safety of the open valvotomy and the better control of operative tech
nique. were proved in our first series of 100 cases without operative or 
hospital death. Inspite . of adequate valvotomy, some of the competent 
mitra! valve tested on the operative table showed systolic murmur due 
to residual mitral incompetence shortly after the operation. It was evi
dent from our intraoperative findings that the residual mitral incompe-
tence due to the impaired coaptation of the mitra! leaflets after open 
valvotomy in up to 20" u of the cases was related to the thickened and 
shortened mural leaflet. among other factors. Correction of the mitra! 
incompetence at the commissural area could be performed by annulo
plastic sutures at the price of rendering the mitra! orifice less than op
timal. Evidence from the literature indicates the involvement of the mu
ral leaflet in physiologic and pathologic mitra! valve closure. The ratio 
of rough zone to clear zone in the middle scallop of the posterior leaflet 
is 1.4 while in the anterior leaflet it is 0.6. This implies that a greater 
portion of the posterior leaflet comes into contact with the anterior leaflet 
during valve closure (18). The mobility of the posterior leaflets was re
stricted by diseases more frecvently than the anterior leaflet (7). A good 
hinge movement is required for leaflet and the subvalvular apparatus 
must be explored and freed if indicated (12). In other cases the posterior 
leaflet is tethered down and has no full excursion to meet the anterior 
leaflet (12). Carpentier (9) has shown that this frequent finding is due 
to the reatraction of secondary chordae at that point and therefore must 
be sectioned selectively (12). In cases with advanced lesions of the sub
valvular structure and of the anterior l«:>aflet or calcification of the valve 
we indicated and performed mitra! valve replacement. However, in 
other group of patients we found lesions with marginal indications for 
valve replacement, cases in whom the valve could be salvaged by a re
constructive procedure. Some of the explored mitra! valves had compo
nents too good to be replaced inspite of lesions a t different levE>ls of 
subvalvular apparatus. The refined reconstructive techniques developed 
by Carpentier (8-11) and Duran (12, 13) have opened the era of modern 
conservative surgery of the mitral valve. Previous works of Lillehei, Me
rendino, Kay, Reed. Wooler, McGoon, Gerbode and many others described 
various techniques to correct mitra! incompetence (14). Inspired by well
known techniques 1-4, 19), we have performed since February 1980, 33 
mitra! valve reconstructions with complete valvotomy and patch E>xten
sion o! the mural leaflet with stabilized biologic tissue. In an effort to 
ensure an adequate mitra] orifice and a competent valve, the insertion 
of the pliable tissue patch offered to the mural leaflet a larger area for 
coaptation with the anterior leaflet and a mobile hinge for the movement 
of the thickenE>d mural leaflet. The autologous tissue (pericardium. fascia 
lata) used in the technique described by Sauvage (1), Bailey (2), Marion 
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~4), Selmonosky (3), Frater (19) has the disadvantage of fibrotic thicke
ning in valvular area. 

The ideal tissue for leaflet extension in mitral valve reconstruction 
would be one readily âvailable, sterile, less antigenic and durable without 
calcification. Human dura mater stabilized with Glutharaldehyde was 
choscn an an appropriate tissue for leaflet advancement seeing its quali
ties and the similarity with aortic leaflet structure - bundle of collagen 
crossing each other in opposite directions as a network-like structure. 
Experimental studies in dogs up to 14 months after the insertion as a 
conduit with valve between the right ventricle and pulmonary artery 
showed good preservation of dura matet· structure and good thrombo
resistance. This tissue has also been used in 15 clinica! ca.Ses for closure 
of atrial septal defects and for right ventricular outflow tract reconstruc
tion in Fallot tetralogy since 1976 with no evidence of shrinking, calcifi
cation or aneurysmal dilatation. As an allograft it is possible to be less 
antigenic than a xenograft. The pericardial xenograft tissue preserved 
with Glutharaldehyde has been used in 4 cases for leaflet extension as 
described, basE'd on large experience of many centers with pericardial 
xenograft valve, including ours (5,20). The indications for mitral valve 
reconstruction wit.h stabilized biologic tissue were: adult patients with 
predominantly mitral stenotic lesions of rheumatic origin with short 
and thickend mural leaflet; absence of significant pathology of the ante
rior leaflet; mitral valve free of calcifications; small LV inadequate for 
a large biologic prosthetic valve to match the surface area of a given 
patient; less than severe pathology of subvalvular structures. As a po
licy, the operative procedure to be performed for a stenotic lesion of the 
mitral valve is decided only intraoperatively after careful assessment of 
every component of the mitral apparatus. Every effort was made to at
tempt the reconstruction before taking the decision to replace the valve. 
In cases with unsatisfactory reconstructive procedure valve replacement 
is indicated. The advantages of the procedure are the preservation of 
the patient's own val ve, the absence of thrombo-embolic complicatiom, and 
freedom of anticoagulant treatment. The reconstmctive procedure could 
be done with low or no mortality. The small number of patients in this 
group and the very short follow-up does not allow yet valid conclusions. 
The procedure is still a palliative operation. The more severe the defor
mity of the leaflets and subvalvular apparatus at the time of the ope
ration, the greater the likelihood that the patient would require valve 
replacement in the future (6,16). As a more aggresive approach. it seems 
possible to resect and t·eplace l~rger parts ~f _the leaflets with_ stabilized 
biologic tissue if the free margm of the ongmal leaflet and 1 ts cordal 
attachment could be preserved and sutured to it. The long term behaviour 
of the stabilized biologic tissue in the functioning leaflet of the mitral 
valve could be important for the future of biologica! valves. The recon
structive procedure as described offers the po'iSibility to e>.:-plore and 
correct subvalvular lesions not obvious through the mitra! o;-ifice and 
from the atrium. The procedure could be combined with other recon
structive procedures of the mitral valve. Less turbulent flow through the 
reconstructed valve may protect the structures from further deteriora
tion. In this era of although not yet ideal, but better valvular substi-
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tutes, we need new comparison between improved procedures of valvular 
reconstructions and valve replacement. 

Conclusions 

1. Mitral valve reconstruction with stabilized biologic tissue could 
be carried out successfully. 

2. Satisfactory results have been obtained in 33 patients (low mor
tality and morbidity, avoidance or delayed valve replacement). 

3. In cases with short posterior leaflet the decision for replacement 
or reconstruction is facilitated by an incision at its base, which allows 
exploration of mitral apparatus. 

4. Complete mitral valvotomy combined with extension of posterior 
leaflet produced an adequate mitral orifice and a competent valve in 
cases with correctable lesions. 

5. Satisfactory function of the mitral valve could be obtained with 
this technique up to 2'/2 years the operation. 
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Disciplina de fiziologie (cond.: prof. cir. Gh. Arsenescu, doctor-docent) a I.M.F. din 
Tirgu-Mureş 

ASPECTE ALE ECG ORTOGONALE ŞI VCG (FRANK) LA FEMEI 
SANATOASE IN FUNCŢIE DE VIRSTA 

M. Sabău, Veronica Avrigeanu, Angela Gliga, L. Bordy, Ileana Arsenescu, 
Elisabeta Brassai, R. Ghinescu•, 411. Arsenescu 

Diagnosticul electrocardiologic s-a îmbunătăţit mult în ultimul timp 
datorită introducerii unor criterii cantitative, obţinute mai ales pe baza 
ECG ortogonale corectate, a căror valabilitate a fost confirmată prin 
analiza la calculator. 

Necesitatea stabilirii limitelor normale ale valorilor ECG a fost re
cunoscută încă în anii 60 de către Simonson şi de atunci tot mai nume
roase studii s-au ocupat cu găsirea unor norme care să asigure corecti
tudinea acestor limite în funcţie de care se pot stabili apoi criteriile 
diagnostice. 

ln referatul său din 1974, Simonson (14) atrăgea din nou atenţia 
asupra necesităţii unei evaluări statistice adecvate a limitelor normale 
prin calcularea percentilei de 2 sau 2,5°/o care permite obţinerea limitelor 
distribuţiei de 95--96% a valorilor, avînd în vedere că în cele mai multe 
cazuri dispersia acestor valori este asimetrică, formula x± 2DS nefiind 
valabilă decit în cazurile unei distribuţii simetrice. Este de asemenea 
necesară alegerea unui număr suficient de normali dintr-un anumit grup, 
cunoscute fiind variaţiile valorilor ECG cu vîrsta, sexul, constituţia in
dividuală şi chiar de la ţară la ţară (1, 2, 3, 4, 6, 7, 9, 11, 13, 15, 17). 

Se consideră că un număr de 100 normali de o anumită vîrstă şi de 
acelaşi sex este suficient pentru a reprezenta o anumită populaţie. 

Avînd în vedere aceste lucruri şi continuînd preocupările colectivu
lui nostru în legătură cu stabilirea limitelor normale ale ECG ortogonale 
şi VCG (Frank) în funcţie de vîrstă şi sex în ţara noastră, am studiat un 
număr de 323 femei sănătoase. 

Material şi metodă -::,.., 
ECG ortogonală şi VCG (Frank) au fost înregistrate pe hîrtie, pe 

bandă magnetică în frecvenţă de modulaţie şi respectiv pe film de pe 
ecranul unui osciloscop, la un număr de 323 femei sănătoase, muncitoare 
la 0 intreprindere textilă tîrgumureşeană. Alegerea lor s-a făcut pe baza 
fişelor medicale existente ca şi a ~~neze~ şi examenului clinic, e:"clu
zînd persoanele bolnave cu afecţ1un1 cardlOV<'.sculare, renale, obez1tate, 
diabet tulburări endocrine, deformităţi toracice. 

Traseele electrice cu aritmii sau tulburări de conducere (QRS>O,l12) 
au fost excluse. 

Persoanele alese au fost grupate în 3 loturi: A-102 persoane între 

•) Prelucrares statistică a fost realizată de către Centrul Teritorial de Calcul 
·electronic din 'Mrgu-Mureş. 
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~0-29 ani, B-113 persoane cuprinse între 30-39 ani şi C-108 persoane 
între 40-55 ani. 

Electrozii toracici au fost plasaţi in spaţiul 4 intercostal la nivelul 
marginii sternale, iar înregistrările au fost efectuate în apnee expiratorie. 
Derivaţiile X, Y, Z ca şi buclele vectoriale în planurile frontal (F), sagital 
stîng (S) şi orizontal (O) au fost mărite şi s-au efectuat măsurători ma
nuale scalare, planare şi spaţiale- magnitudinea (M), azimutul (Hj şi 
.elevaţia (Vj-după normalizarea traseelor prin împărţirea complexelor 
'QRS şi ST-T cite 8 părţi egale, măsurătorile planare şi spaţiale fiind 
realizate după recomandările făcute de American Heart Association (1975). 

Pentru stabilirea limitelor inferioare (Li) şi superioare (Ls) s-au 
calculat mediile ( x ), derivaţiile standard (DS) ca şi percentila de 2°1o in 
cazurile în care distribuţia valorilor s-a dovedit asimetrică prin testele 
g1 şi g2 ale lui Fischer, uneori fiind necesară "normalizarea" curbelor 
prin logaritmare după procedeul descris de Sotobata (16). 

Pentru unghiuri, limitele au fost stabilite prin studiul histogramelor 
distribuţiilor. lnregistrările pe,bandă magnetică au fost folosite pentru 
prelucrarea la calculator necesară comparaţiilor cu laturile asemănătoare 
de bărbaţi ca şi pentru analiza multivariată in vederea găsirii parametri
lor de discriminare in diagnosticul hipertrofiei ventriculare stîngi la 
pacientele cu hipertensiune arterială. 

Se consideră drept criterii de diagnostic, valorile care depăşesc Li 
sau Ls ale distribuţiei ce conţine 96% din persoanele normale de un 
anumit sex şi vîrstă. 

Rezttltate 

Rezultatele diferitelor măsurători efectuate sînt redate in fig. nr. 1,2 
şi in tabelele nr. 1-4. Se poate constata că există o tendinţă la scăderea 
voltajului undelor cu virsta, ceea ce se poate explica printr-un anumit 
grad de scleroză miocardică (descrisă şi la bărbaţi) care reduce ponderea 
musculaturii active în ciuda faptului că masa totală cardiacă poate fi 

Tabelul nr. 1 
Frecvenţa cardiacd (FC), intervalele PQ,QRS şi QT (necorectat) la grupurile de femei 
studiate. ( it -media aritmeticd, DS- derivaţia standard, Li. Ls- limitele inferioare 

şi superioare ale distribuţiei de 95-96%). 

1 1 1 

FC/min 

1 

it 79 76 72 
DS + 14.4 ± 8.12 ± 16.06 
Li-+Ls 56-+ 108 57--+ 99 52-93 

PQ'sec it 0.129 0.136 0.14 
DS ± 0.01 ± 0.017 :::... 0.014 
Li-+ Ls 0.086-+ 0,174 0.103-+ 0.177 0.106--.. 0.186 

QRS.'sec it 0.091 0.10 0.095 
. DS ± 0.011 ± 0.013 ±O.ol 

Li...- Ls O.o76-+ 0.108 0.082-- 0.12 0.079-- 0.115 

QT'sec it 0.366 0.387 0.381 

1 

DS ± 0.024 ± 0.022 ± 0.043 
Li-- Ls 0.32--+ 0.412 o.337 ._. o. 43u 0.328-- 0.434 
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uşor crescută aşa cum s-a putut constata şi prin măsurătorile ecocardio
grafice (4). Această tendinţă este vizibilă atit în derivaţiile X, Y, Z cit 
şi in cazul vectorilor maximali spaţiali QRS şi T, a căror orientare nu 
suferă însă modificări notabile (fig. nr. 1,2). 

Se observă de asemenea o uşoară tendinţă de alungire a intervalelor 
PQ,QRS şi QT cu vîrsta (tabelul nr. 1). 
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riQ. nr. 1: Derivaţiile ortogonale X, Y, Z şi buclele vectoriale QRS In planurile 
trontal (F), sagital stîng (S) şi orizontal (0), reconstruite din mediile traseelor nor

mali.z.ate In timp la grupurile de femei studiate. 
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Tabelul nr. 2 

Valorile unor măsurători de voita; spaţiale, planare ~i scalare la grupurile de temet 
studiate: vectorul ma:rimal spaţial QRS (ma:r QRS:ruz), T (ma:r Truz. Q (ma:rQ:ruz), 
vectorul ma:rimal QRS in planul orizontal (ma:r QRS:rz), amplitudinea maximă R 
în derivaţiile X, Z (R:r, Rz) şi suma lor (R:r+Rz), rapoartele RIS in derivaţia X, 

Q/R în Z şi dintre vectorii ma:rimali spaţiali QRS şi Q (ma:rQRS:ruz/ma:rQ:ruz). 

1 1 A 1 8 1 c 

x 1.422 1.387• 1.272 
maxQRSxyz DS +0.346 ±0.26 ±0.325 
mV Li---.Ls Q73---. 2.11 0.836---. 2.006 0.62-+ 1.92 

j 0.35 0.342 0.325' maxTxyz DS ±0.12 +0.046 ±0.101 mV Li---.Ls 0.11-+ 0.59 Q25---.0.43 0.123---. 527 

j 0.25• 0.209• 0.187• 
maxQxyz DS ±0.11 +0.101 ±0.098 mV Li-+ Ls 0.07-+ 0.54 o-:-ooB-+ o.46 0.057---. 0.444 

j 1.019 1.014' 1.016 maxQRSxz DS +0.25 +0.24 ±0.25 mV Li-+ Ls Q501---.1.53 Q61-+ 1.45 0.5 ... 1.52 

Rx 
j 0.782' 0.877• 0.859• 

mV DS ±0.236 ±0.216 ±0.244 
Li-+ Ls 0.375-o- 1.34 0.549-+ 1.28 0.354-+ 1.343 

j 0.679• 0.562• 0.554 Rz DS ±0.242 ±0.236 ±0.246 mV Li-+ Ls 0.274-+ 1.228 0.137-+ 0.985 0.131>-+ 1.051 

Rx+Rz 
j 1.461• 1.44 1.413 

mV DS ±0.353 ±0.309 ±0.343 
Li-+ Ls 0.921-+ 2.183 0.881-+ 2.088 0.751-+ 2.241 

j 9.9• 8.8• 7.4• 
R/Sx DS +16.6 ±14.29 ±10.03 

Li-+Ls 1.43---. 62.2 2.48-+ 51.2 1.9---.45.5 

j 0.435° 0.72• 0.401° 
Q/Rz DS +0.267 ±2.06 ±0.314 

Li-+ Ls 0.08-+ 1.12 0.1 04-+ 2.53 0.06 ....... 1.42 

max~xyz 
j 7.1• 7.8• 8.8• 
DS ±4.8 ±4.01 ±568 

maxQxyz Li-+ Ls 2.67-+ 19.5 2. 76---. 17.3 3.19-+ 20.9 

• distribuţie asimetrică 
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Tabelul nr. J 

VaiOTile ~nor mdsurdtori u!'ghiulare planare la grupurile de femei studiate: unghiul 
vectorulua "!axtma.l QRS '!' planul frontal (max QRS:ry şi OTlzontal/maxQRSxz) 
al vectorului maxt!"al . T m ~lan!'l orizontal (max Txz), unghiul dintre vectori; 

maxtmah QRS şa T m planul orizontal (maxQRS Txz) 

1 1 A 1 B 1 c 
i 1 51• 44• 40 

4 maxQRS~y DS ±16.3 ±20.1 ±21.04 
Li-... Ls 13-.... 81 -6-...74 -1.8-... 82 

i 38 29 29 
4 maxQRS~z DS ±17.1 ±14.6 ±19.4 

Li-+ Ls 4.7-+ 73 0.6-... 59 -9.5-->-68 

i -18 -17• -20 
4 maxT~z DS ±17.3 ±18.1 ±25.6 

Li-+ Ls -53-+ 16 -52-+ 19 -72-+ 30 

i 57 47 52• 
4 max QRS.T~z DS +23.8 ±22.1 ±27.7 

Li-+ Ls 9=.. 105 3-... 92 5-->- 117 

• distribuţie asunetrică 

Tabelul nr. 4 
Sensul rotaţiei buclelor vectOTiale QRS tn cele trei planuri, trontal (F), sagitat 

sting (S) şi orizontal (0), la grupurile de temei studiate. 

F 1 orar 
20 19.61 39 

anti~ar% o 2 1 
80 78 60 

-- ----
orar o o o 

s antiorar Ofo 59 64 58 
00 41 36 42 ------

orar o o o 
o antiorar Ofo 72 77 75 

00 28 23 25 

Discuţii şi concluzii 

Rezultatele obţinute confirmă tendinţa de scădere a voltajului unde-
lor ECG cu virsta şi la femei, precum şi faptul că valorile sint în general 
mai mici decît cele ale bărbaţilor de aceeaşi virstă (1,2). 

Acest lucru prezintă importanţă mai ales pentru diagnosticul hiper
trofiilor ventriculare în cazul în care acesta este realizat numai pe baza 
unor criterii de voltaj (5). 

Amplitudinea mai mică a undelor la femei a fost atribuită diferen
ţelor în ceea ce priveşte mărimea torsului, grosimea stratului de grăsime 
şi mărimea inimii (11). De remarcat este şi amplitudinea mai mică a 
undelor Q în toate cele trei derivaţii (X, Y, Z) ca şi orientarea mai puţin 
anterioară a vectorului maximal T în planul orizontal. Aceste observaţii 
sînt identice cu cele ale lui Nemati (11) explicînd la femei absenţa uneori 
a undelor R iniţiale în precordialele drepte ca şi undele T negative ce 
pot apărea în precordialele stîngi. Interesantă ni se pare şi orientarea 
vectorului maximal QRS în planul frontal, orientare ale cărei limite la 
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e c 

Fig. nr. 2: Caracteristicile spaţiale m.agnitudine (M), elevaţie (V") şi azimut (H0
), 

reconstruite din mediile traseelor nonnalizate in timp la grupurile de femei studiate. 
Pentru H" Şi v• nu s-au calculat momentele STT numai cele pentru QRS din cauza 

valorilor mici care realizează frecvente încrucişări la nivel zero. 

toate grupele studiate este intre -6° şi +82°, diferind de valorile nor
male ale derivaţiilor standard (-30° şi +110°). 

Datorită faptului că la multe din măsurători distribuţia valorilor 
este asimetrică, stabilirea Li şi Ls ca x ± 2DS nu este corectă, fiind 
necesară calcularea acestora prin distribuţia de 95-96%. 

Criteriile utilizate în diagnosticul electrocardiologic, bazate pe ECG 
convenţională in 12 derivaţii nu şi-au dovedit valabilitatea, mai ales in 
cazul măsurătorilor de voltaj, tocmai din cauza dispersiei mari a valori
lor precum şi datorită faptului că ele nu au fost stabilite la loturi suficient 
de mari şi omogene care să ţină seama de sex şi vîrstă (5, 12, 14). 

Aşa cum s-a putut demonstra intr-o serie afecţiuni (hipertensiune 
arterială, hipertrofii ventriculare, cord pulmonar) folosind ECG ortogc>
nală şi analiza multivariată care ia in considerare mai mulţi parametri 
simultan, procentajul diagnosticelor corecte poate fi mult mărit (2, 
3, 8, 10). 

Utilizarea acestei metode de calcul este singura care ar putea deci 
tmbunătăţi într-un mod substanţial diagnosticul electrocardiologic. Uti
lizarea unor criterii de diagnostic obţinute in condiţii neadecvate şi insu
ficient testate din punct de vedere al sensibilităţii şi specificităţii lor, nu 
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este indicată şi in aceste condiţii, nu ne putem aştepta la creşterea puterii 
de diagnostic a ECG. 

Ţinînd cont de aceste probleme, studiul variaţiilor ECG ortogonale 
şi VCG in funcţie de vîrstă şi sex şi stabilirea limitelor normale ale 
diferiţilor parametri, valabile în ţara noastră, realizează o bază obiectivă 
pentru îmbunătăţirea diagnosticului electrocardiologic. 
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M. Sabău, Veronica At•rigeanu, Angela Gliga, L. Bord11, Ileana Arsenescu, Elisabeta 
Brassai, R. Ghinescu, Gh. Arsenescu 

ORTHOGONAL FRANK ECG AND VCG IN NORMAL WOMEN 

Frank Lead ECG and VCG have been studied in 323 working women, divided 
In 3 groups accordin!f to th.,.lr age: A - 102 women aged 20-29, B - 113 women 
a~:ed 30--39 and C - 108 women al{ed 40-55. 

Some scalar, planar and spAtial measurements from time-normalized tracings 
have been made, and the mealll values, as well as the lower and upper limits of 
95-96•/, distributlon range have been established. 
• A de<"rease of the wavl' amplitudes with age is observed, accompanied by 
a sl!!fht increase of PQ. QR'> and QT lntervals. 

The normal valu.-s accordin~ to age and sex, valid in thls country, are useful 
in the ele<"trocardiologkal diagnosis, especia!!y in ventricular hypertrophies. 
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Clinica Chirurgicală nr. 2 (cond.: conf. dr. C. Pană. doctor docent) din Ttrgu-Muret 

PROBLE:VIELE DE DIAGNOSTIC ŞI ATITUDINE TERAPEUTICA 
IN COLECISTOP ANCREATITELE ACUTE (C.P .A.) 

T. Georgescu, V. Nistor, C. Crăciun, L. Creangă, F. Nagy, A. Boţianu 

In perioada 1970-1982, au fost internaţi şi trataţi în clinica noastră 
262 bolnavi cu afecţiuni pancreatice, din care 45 cazuri de colecistopan
creatite acute (C.P.A.). 

Colecistopancreatita acută este asocierea colecistitei cu pancreatita, 
dintre care cel puţin una din afecţiuni trebuie să fie în stare acută, aşa 
cum o definea Ţurai (1967). Această definiţie este limitativă din cauza 
multiplelor asocieri lezionale care nu reflectă realitatea clinică. In acest 
sens. noi am încadrat în C.P.A. inflamaţia acută a ambelor organe, indife
rent de prezenţa litiazei sau nu. Din cele 170 pancreatite acute, 45 au fost 
colecistopancreatite acute, 43 fiind consecinţa litiazei biliare şi 2 nelitia
zice, dar ambele cu colecistită acută flegmonoasă şi pancreatită necrotico
hemoragică. 

Particularităţile clinice pe care le ridică această suferinţă mai ales la 
bolnavii aflaţi la prima manefistare, sînt datorate polimorfismului clinic 
oferit de o participare inegală a celor două organe afectate. Simptoma
tologia preponderentă poate aparţine colecistitei acute, cea a pancreatitei 
acute fiind pe plan ,.secundar" şi descoperită prin examinări insistente şi 
repetate în această direcţie (glicemie, enzime, radiologic şi nu rarrori 
explorare chirurgicală), sau simptomatologia pancreatitei acute domină 
tabloul clinic în formele grave şi cea a colecistului se descoperă intraope
rator sau ulterior la colecistografie. 

Din analiza materialului nostru pe cei 13 ani - 170 pancreatite acu
te (PA) - reiese că doar 45 au fost colecistopancreatite acute ceea ce în
seamnă că proporţia coafectării celor două organe nu este aşa de mare. 
In materialul nostru au existat doar două cazuri de colecistite nelitiazice, 
restul de 43 erau litiazice, iar în 21 cazuri litiaza a fost şi coledocbnă. 
Substratul anatomic al leziunilor s-a prezentat foarte variat, de la cole
cistita acută catarală la cea cangrenoasă, chiar perforată, iar- leziunile 
pancreatice de la edem la necroză, 3 din cazuri fiind pancr-eatite recidi
vante (aspect nodular-, r-etractil, fibros, suger-înd în două din cazur-i can
cer-ul de pancreas). 

Colecistopancreatita acuta în cazuistica noastră a survenit între 26 
ani (1 caz) şi 73 ani (2 cazuri), frecvenţa maximă fiind între 40 şi 60 ani. 

Cu excepţia unor- forme fruste de C.P.A. majoritatea cazur-ilor au 
avut o simptomatologie r-elativ orientativă dar au existat şi cazuri în care 
doar lipsa diagnosticului de organ, vărsăturile bilioase tr-enante, durerile 
epigatsrice şi în hipocrmdrul stîng ne-au sugemt diagnosticul, la fel ca 
şi explorarea radiologică. In două cazuri în afar-a unei dur-eri în fosa iliacă 
dreaptă şi a leucocitozei de peste 15 000 mmc, nici un alt simptom nu em 
pr-ez<:nt, dar- nici alte semne care să sugPreze o suferinţă apendiculară. 
Aspiraţia gast1·ică care a dus la ameliorarea fenomenelor subiective ne-a 
orientat spre supoziţia de colecistopancr-eatită acută abdomenul fiind ac-
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cesibil palpării după aspiraţie, cu care ocazie am perceput o tumefacţie în 
hipocondrul drept. Incertitudinea diagnosticului ne-a obligat la verifica
rea operatorie cu care ocazie am descoperit în ambele cazuri colecistite 
flegmonoase litiazice cu pancreatită acută edematoasă. Colecistectomia 
a fost suficientă în ambele cazw;. 

Tratamentul tentat iniţial a fost cel medical. Tratamentul chirurgical 
aplicat celor 43 colecistopancreatite acute a fost pe lîngă cel al pancreatitei 
acute (decapsulare pancreatică. debridare-excizie, infiltraţie. lavaj cu 
antienzime şi novocaină-antibiotic, cortizon) cel adecvat căii biliare. In 
cazurile grave, la bătrîni şi la taraţi, ne-am mulţumit cu operaţii minime 
pentru inceput: colecistostomii in 4 cazuri pentru decompresiunea C.B.P., 
urmate de operaţii radicale în timpul doi, sau colecistectomii cu coledoco
tomie şi drenaj Kehr in 3 cazuri. In total, pentru cele 45 C.P.A. am efec
tuat in final, 13 colecistectomii simple, 21+2 colecistectomii + coledoco
litotomie şi drenaj Kehr, 2 colecistojejunostomii şi 7 sfincterotomii sau 
plastii asociate colecistectomiei, in care explorarea preoperatorie în ur
genţă întîrziată a evidenţiat un pasaj dificil (oddită scleroasă?) sau calcul 
inclavat in papilă. 

Deşi au fost operate în urgenţă citeva cazuri de bolnavi virstnici şi 
taraţi, nu am inregistrat nici un deces. Reintervenţiile au fost necesare 
doar în cele 4 cazuri de colecistostomii şi în 2 din cele 3 cazuri de cole
docotomii + Kehr, fără explorare in urgenţă, la care am descoperit la 
colangiografia de control pe tubul Kehr, calculi coledocieni restanţi. 

Concluzii 

- Colecistopancreatita acută rămîne o afecţiune foarte gravă, a cărei 
gravitate este imprimată de evoluţia pancreatitei şi de forma acesteia. 
- Tabloul clinic fiind diferit de la o criză la alta, predominînd in mod 
variabil cînd simptomatologia colecistitei, cind cea a pancreatitei sau ca
zurile fruste, diagnosticul nu este uşor de stabilit. 
- Tratamentul trebuie să fie totdeauna conservator - medical, cel chi
rurgical in urgenţă întîrziată sau numai în caz de eşec al celui medical 
în lipsa diagnosticului, sau cind agravarea simptomelor îl impun. 
- Intervenţia chirurgicală în urgenţă trebuie să vizeze scăderea presiunii 
în căile biliopancreatice, deci operaţie limitată şi îndreptată spre suferinţa 
pancreasului cind acesta este pe prim plan, restul rămînînd pentru ope
ratia intirziat3. 
- Complicaţiile tardive ale C.P.A. în cazustica noastră au fost: fals chist 
de pancreas (2 cazuri), fistulă sau sechestrarea pancreasului (cite 1 caz) 
şi abcesul (2 cazuri) s-au pretat la operaţia întîrziată cu rezultate foarte 
bune. 
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T. Georgescu, V. Nistor, C. Crdciun, L. CTeangd, F. Na{111, A. Boţianu 

DIAGNOSTICAL ISSUES ANO THERAPEUTICAL ATTITUDE IN 
ACUTE CHOLECYSTOPANCREATITIS CASES (ACP) 

The authors present the clinico-therapeutical aspects of 45 cases of acute 
cholecystopancreatitis, out of the total of 263 pancreatic affections hospitalized and 
treated at the Clinic of Surgery Nr. II., Tîrgu-Mureş, Romania, during 11 year& 
(1972-1982). According to I. Turai, t the definition of this disease seemed to be 
simple, but as a matter of fart it has its limits, and cannot reflect the picture of cli
nica! reality, due to the possible multiple associations. We have included in ACP 
those 43 cases in which both affeetions were acute. 

The treatment of the 4:1 ACP cases, in addition to that of acute pancreatitis 
(decapsulation, infiltrations + lavage or simple infiltrations), consisted of 13 chole
cystectomies, 21 cholecystectomies + choledocholithotomies + Kehr, 2 cholescystoje
]unostomies, 21 cholecystectomies and 7 sphincteroplasties. There were no deaths. 

Spitalul Judeţean Sfîntu Gheorghe, Compartimentul de ortopedie. 

REZULTATE ŞI APRECIERI PRIVIND REZOLVAREA CHIRURGI
CALA A CONTRACTURII POSTINJECŢIONALE IN EXTENSIE 

A GENUNCHIULUI LA COPII 

J. Scindor, A. CintiTigă, 1. Szmolka, Zs. Benkă, I. Kubanek, 
J. Lciszlo, S. Csiki 

Retracţia postinjecţională a cvadricepsului (13) este o afecţiune iatro
genă care apare la sugari şi copii ducînd la limitarea sau blocarea flexiei 
pe coapsă, avînd drept cauză injecţiile intramusculare şi traumatismele 
locale. 

Patogenia bolii cuprinde mai multe mecanisme: apariţia hemato
mului intramuscular, traumatisme repetate ale fibrelor musculare, teh
nică greşită de administrare a injecţiei, abcese locale. Medicamentele 
injectate determină infecţii locale sterile cu formarea de ţesut cicatri
ceal fibroscleros rigid. Este compromisă circulaţia sangvină a ţesutului 
muscular cu aceleaşi consecinţe. 

Concentraţia crescută a soluţiilor administrate determină degene
rarea fibrelor musculare. Administrarea repetată in acelaşi loc a injec-
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ţiilor determină apariţia de cristale in ţesutul subcutanat, fapt confir
mat şi de noi. 

Material şi metodă 

In perioada 1 ian. 1975 - 31 dec. 1983 am efectuat 147 de inter
venţii chirurgicale pe 96 de bolnavi. 

Elementul esenţial pentru diagnostic şi evaluarea rezultatelor post
operatorii il constituie examenul motilităţii articulaţiei genunchiului 
(flexia) şi al mersului. Frecvent este afectat muşchiul vast lateral şi 
muşchiul drept femural. 

Gr. 1. Forma completă şi inferioară este rezolvată chirurgical prin 
tenotomia "Z" in plan frontal a tendon ului cvadricipital (1 O, 13) (fig. 
nr. 1 ). !mobilizarea gipsată postoperatorie este de 6 săptămîni. 

Gr. 2. Forma superi-
oară se rezolvă chirur
gical prin dezinserţia 
muşchiului drept femu
ral de pe spina iliacă 
antero-inferioară, prin 
descoperirea şi se.f1io
narea tendonului direct 
al acestuia. Se pot sec
ţiona toate fasciculele 
aflate sub tensiune. 
!mobilizarea postopera
torie este de 3 săptă
mîni, cu genunchiul in 
flexie de 90°. Am efec
tuat 16 intervenţii chi
rurgicale. 

Gr. 3. Forma mixtă se 
rezolvă prin combinarea 
tenotomiei "Z" in plan 

Fig. nr. 1 

frontal a cvadricepsului cu dezinserţia tendonului direct al muş
chiului drept femural. Am efectuat 7 intervenţii, imobilizarea este de 
3 săptămîni. 

Rezultate 

Rezultatul postoperator în funcţie de flexia genunchiului cu şol
dul in extensie şi vîrsta bolnavului sînt prezentate in 1!,abelul nr. 1 : 

Tabelul nr. 1 

VIrsta Grade Nr. 
intervenţii 

a.-. l. 1,5- 4 112,72 65 
4 -7 103,40 24 
7 -14 101,21 20 

Gr. 2, 3 7 -15 126,68 18 
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Considerăm rezultate bune cînd flexia activă a genunchiului este 
de cel puţin 90° şi extensia de 180", cu şoldul în extensie, iar mersul 
este normal. Am obţinut rezultate bune în 92-93% din cazuri. Flexie 
sub 90° am obţinut la cîţiva bolnavi cu capacităţi intelectuale reduse 
şi care nu au colaborat la recuperarea funcţională. 

Concluzii 

Rezultate bune am obţinut la vîrste mici, unde masa musculară nu 
este atrofiată şi potenţialul de recuperare este mare. 

Tenotomia în "Z" nu este traumatizantă, alungirea tendonului__f_ya
dricipital se poate efectua bilateral în aceeaşi şedinţă în funcţie de gra
vitatea retracţiei. 

La forma superioară dezinserţia tendonului dreptului femural rezol
vă retracţia, în cazuri bilaterale se rezolvă în acelaşi timp. 

In formele mixte bilaterale se operează în doi timpi. 
Rezultate nefavorabile am obţinut la bolnavi de vîrstă înaintată 

cu o vechime a bolii de peste 5 ani, capacitate intelectuală redusă, con
diţii sociale precare. 

Scopul principal al gimnasticii de recuperare funcţională este întă
rirea forţei muşchilor exteriori ai gambei pe coapsă, astfel extensia 
activă a genunchiului nu este afectată. 

In practica medicală un rol foarte important trebuie acordat pro
filaxiei retracţiei iatrogene a cvadricepsului prin instruirea cadrelor 
medii sanitare în vederea administrării corecte a soluţiilor injectabile 
la nivelul coapsei. 
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Disciplina de boli infecţioase şi epidemiologie (cond.: şef de lucrări dr. A. Palencsar,
doct.or in medicinA) a l.M.F. din Tîrgu-Mureş 

SINDROMUL DE IMUNODEFICIENŢA DOBINDITA: INTERVENŢIA 
PROBABILA A VIRUSULUI HEPATITEI B IN PRODUCEREA SA 

Monica Sabău 

Cu toate că sindromul de imunodeficienţă dobîndită (SIDD), cunoscut 
în literatura anglo-saxonă ca "Acquired Immune Deficiency Sindrom" 
(AIDS), a fost individualizat abia în 1981 (2, 3), această entitate morbidă 
preocupă lumea medicală de pretutindeni (9, 38, 40) datorită tendinţei sale 
de răspîndire epidemică şi a consecinţelor grave soldate cu o letalitate de 
peste 41% în primul an după stabilirea diagnosticului şi de aproape 100% 
în anii următori (8). 

Expresiile clinice majore ale sindromului sînt: 
- pneumonia cu Pneumocystis carinii, care survine în 51% din 

cazuri, 
- sarcomul Kaposi (30°'0), 

- ambE>le infecţii oportuniste (12%), infecţii ce au o largă di-
versitate clinică (pneumonii, meningite sau encefalite cauzate de asper
gillus, candida, cryptococcus, virusul citomegalic, nocardia, strongiloides, 
toxoplasma, zygomyces sau micobacterii (Mycobacterium avium şi tuber
culosis); esofagite cauzate de candida, virusul citomegalic sau herpes sim
plex; leucoencefalopatia multifocală progresivă cu papovavirus; entero
colita produsă ck> cryptosporium sau Isospora belii şi herpes cutaneo
mucos extins cu o durată de peste 5 săptămîni. Aceste afecţiuni survin la 
persoane sub virsta de 60 de ani, care nu prezentau anterior o stare de 
imunodepresie (4, 7, 8, 20. 21, 28, 36). 

Absenţa unor teste de laborator specifice şi accesibile pentru stabili
rea diagnosticului, face ca selectarea pacienţilor, respectiv aprecierea co
rectă a incidenţei sale să se facă numai pe baza definiţiei sindromului (8). 

Cadrul nosologie al epidPmiei cu SIDD acceptat pentru urmărirea bol
navilor s-ar putea să nu includă întreg spectrul manifestărilor care va
riază de la absenţa evidentă unrori a semnelor sau existenţa unor feno
mene nespecifice, la modificări caracteristice sindromului de imunodefi
cienţă sau afecţiunilor maligne consecutive acestei imunodeficienţe (4, 8). 

Sindromul ar putea astfel să nu includă formele inaparente sau 
asimptomatice de boală, după cum s-ar putea să includă afecţiuni cu ma
nifestări caracteristice clinic dar fără deficit al imunităţii celulare, aceste 
afectiuni nefiind transmisibile şi deci ne-contribuind la actuala epidemie (8). 

Stabilirea diagnosticului de SIDD se face mai ales pe baza semnelor 
clinice cu o durată de minimum 3 luni: poliadE>nopatie generalizată, scăderi 
in greutate (10°/n). febră intermitentă sau continuă, diaree, astenie, transpi
ratii nocturne. Deficitul imunităţii celulare poate fi evidenţiat prin deter
minarea limfocitelor T helper, T supresor cu ajutorul anticorpilor mono
clonali (OKT~ şi OKT~). depistarea limfocitopeniei, absenţa răspunsului 
Iimfocitelor T in vitro la mitogeni, negativarea răspunsului in vivo la 
intradermoreacţia cu atingene ubicvitare, determinarea beta 2 microglo-
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bulinei (19), a alfa interferonului-acid labil (16) sau a nivelului de alfa 1 
timozină (24). O deosebită valoare diagnostică revine examenului histo
logic al ganglionilor în cazul limfoadenopatiei generalizate, respectiv me
todelor microbiologice de cultivare, acolo unde este posibil, a germenilor 
oportunişti. 

Obligativitatea confirmării cazurilor prin tehnici histologice şi micro
biologice, maschează adevărata magnitudine a afecţiunii, dar dă posibili
tatea aprecierii mai corecte a aspectelor clinice şi mai ales epidemiologi
ce ale SIDD (17). 

SIDD se consideră a fi consecinţa unei infecţii persistente cu viru
suri convenţionale, virusul hepatitei B(VHB) sau citomegalic (VCM), sau 
cu virusuri neconvenţionale-lentivirusuri (Kuru, Jacob Creutzfeldt), res
pectiv cu retrovirusuri-oncornavirusuri (38), care induc gazdei un defi
cit imunitar, gazda astfel compromisă dezvoltînd neoplazii (mai ales sar
com Kaposi şi limfom), sau fiind ţinta unor infecţii cu microorganisme 
oportuniste (14, 31). Trei dintre virusuri sînt mai ales incriminate în eti
ologia SIDD: VCM, mononucleaza cu VCM apărînd la imunosupresaţi 
cu transplante, virusul fiind pus în evidenţă de asemenea în sarcomul 
Kaposi; virusul leucemiei umane cu celule T, izolat din limfocitele T ale 
sîngelui periferic provenit de la bolnavi cu SIDD şi VHB. 

SIDD ar putea reprezenta un model de "gazdă compromisă" cu de
ficit al limfocitelor T (17, 37). Deficitul imunitar care stă la baza acestor 
manifestări este modificarea timpurie, în sensul scăderii limfocitelor 
T-helper, cu inversarea raportului T helper/T supresor, inversare care 
alterează mecanismul de imunoreglare cu suprimarea răspunsului imun 
celular. Este importantă constatarea că funcţia limfocitelor T se poate 
parţial corecta in vitro cu substanţe de tip interleukina-2 sau un analog 
de hormon timic-timopentina (27, 34), constatări care au stat la baza 
încercărilor de tratament. Deşi şi limfocitele B par a fi afectate de SIDD, 
datele referitoare la aceste modificări sînt lacunare. 

Cele mai numeroase cazuri de SIDD au fost semnalate în S.U.A. 
(2,6%0000) în special în oraşe mari ca New York (31,6%0000) San Fran
cisco (24%0000), Miami (19,1 %0000), 93% din cazuri apărînd la bărbaţi, 
47% fiind între 30-39 de ani (4, 5, 8, 39). Pînă în decembrie 1983 au fost 
raportate peste 3000 cazuri, din care 10°/c în 1981, 390/o în 1982 şi 49% în 
1933. estimîndu-se că pînă în 1985 numărul lor va atinge 20000 (22). Im
bolnăviri au fost semnalate de asemenea în Canada şi în 15 ţări europe
ne, în special în Franţa (38), un caz fiind depistat şi în Cehoslovacia (25). 
Pentru Europa. 81'/o din bolnavi au fost de sex masculin, 50% între 30---39 
de ani, cea mai mare parte (58%) prezentînd infecţii oportuniste, 23% sar
com Kaposi, în 16°'o din cazuri apărînd ambele manifestări. 

La bolnavii originari din Africa Centrală, datele epidemiologice şi 
clinice diferă de cele obţinute la americani sau europeni, în sensul că sin
dromul apare mai ales la femei, sarcomul Kaposi este rar, predominînd 
infecţiile oportuniste cu Toxoplasma gondii, cryptococcus sau mycobacterii 
şi în proporţii mult mai mici cu Pneumocystis carinii (1). Principalii fac
tori de risc incriminaţi în inducerea sindromului sînt: homosexualitatea, 
administrarea intravenoasă (i.v.) a drogurilor, hemofilia, respectiv tras
fuziile repetate şi factorul geografic. Astfel, incidenţa SIDD variază între 
75--79% la homosexuali sau bisexuali cu mai mulţi parteneri, între 
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12-14% la heterosexuali bărbaţi şi intre ~% la heterosexuali femei 
(4, 8). 

Dacă agentul cauzal al sindromului este realmente de natură in
fecţioasă, partenerii sexuali ai pacienţilor cu acest sindrom au un risc 
crescut de contaminare, transmiterea bolii în asemenea situaţii fiind deja 
semnalată (12, 15, 23). 

ln două studii efectuate în S.U.A. (4, 8) pe 745 cazuri cu SIDD s-a 
dovedit că 21-25,5% din pacienţi erau narcomani care îşi administrau 
drogurile i.v. Sînt raportate de asemenea cazuri de imunodeficienţă se
veră la hemofilici, sau consecutive transfuziilor de sînge sau produse de 
singe (7,15) ca şi exanginotransfuziilor la sugari (10). Aceste observaţii 
clinice şi epidemiologice întăresc supoziţia să agentul infecţios al SIDD 
este transmisibil prin sînge. 

Apariţia de infecţii oportuniste severe cu imunodeficit celular la per
soane de origine haitiană sau africană emigranţi în S.U.A. sau Europa, a 
ridicat problema existenţei unor areale geografice cu maximă incidenţă 
a acestui sindrom (6). Faptul că acelaşi profil etiologie respectiv frecven
ţa maximă a SIDD la homosexuali sau politransfuzaţi se întîlneşte şi în 
Europa ca şi în S.U.A., dar mai ales faptul că majoritatea bolnavilor din 
Europa au călătorit în S.U.A. şi în special in Haiti şi Africa Centrală în 
ultimii 4-5 ani. întăreşte această supoziţie (39). Provenienţa SIDD din 
Haiti şi Africa Centrală mai ridică şi •problema posibilităţilor de apariţie 
a unor mutaţii virale în aceste areale. 

Mai sint supuse riscului de contaminare persoanele în detenţie pentru 
o perioadă mai lungă de timp (11) şi copiii născuţi din părinţi cu SIDD 
(30), mai ales cînd mama este contaminată, în aceste cazuri se presupune 
transmiterea intrauterină sau perinatală a agentului SIDD (35), analoagă 
cu transmiterea VHB. 

Cu toată terapia antifecţioasă, numărul cazurilor vindecate este -;;;ic· 
bolnavii fac recăderi sau infecţii cu un alt germen oportunist. Incercăril~ 
de tratament a SIDD prin transplant de măduvă, administrarea de inter
feron sau hormoni timici, au dat rezultate incerte. 

Deşi nu sî~t evidenţe clare de trasmitere a SIDD de la pacienţi la 
personalul medical (9, 13. 32), se recomandă aceleaşi măsuri de raportare 
a cazurilor (obligatorie pentru S.U.A. şi unele ţări europene), de izolare 
a bolnavilor, de supraveghere atentă şi triere a donatorilor de sînge, de 
sterilizare a instrumentarului medical, măsuri de precauţie la manipula
rea sau prelucrarea sîngelui provenit de la pacienţi, în special de la hemo
filici, ca şi în cazul serurilor de la pacienţi cu hepatită B. 

Cu privire la posibila implicare a VHB in inducerea SIDD, deosebit 
de interesante par a fi unele aspecte epidemiologice asemănătoare ale celor 
două infecţii: 

- modalităţile comune de transmitere prin sînge, derivate de singe 
instrumentar medical, contact sexual sau perinatal; ' 

- existenţa aceloraşi grupe supuse riscului, narcomani, homosexuali 
persoane care necesită transfuzii repetate, copii născuţi din părinţi con~ 
taminaţi; 

- afectarea mai ales a sexului masculin; 
- modificarea răspunSului imun al gazdei prin acţiunea directă a 

agenţilor asupra celulelor T cu inducerea unui deficit imun celular. 

79 



Faptul că incidenţa maximă a SIDD se produce la un. interval de 10 
ani faţă de incidenţa maximă a infecţiei cu VHB, a condus pe Ravenholt 
(33) să emită ipoteza că SIDD ar fi o manifestare tardivă a infecţiei 
cu VHB. 

McDonald (29) consideră că agentul SIDD ca şi agentul delta sînt 
dependenţi în replicarea sa de funcţia helper a VHB, că se localizează in 
AgHBs care este "calul traian" care adăposteşte şi permite pătrunderea 
agentului in organism. SIDD se asociază totuşi destul de rar cu antige
nemie HBs, numai un caz din 46 cu acest sindrom a fost AgHBs pozitiv, 
faţă de 6 din 114 la grupa de control. Autorul presupune că agentul cau
za! al SIDD ar putea fi adăpostit şi de alţi markeri ai VHB, motiv pen
tru care nu se poate detecta. Un procent de 91 homosexuali cu SIDD au 
fost deţinători de anti-VHB. 

Ferremans (18) a pus in evidenţă în limfocitele pacienţilor cu SIDD 
existenţa unor particule "virus-like", presupunind ca şi Injo (26) că aceste 
particule ar fi asemănătoare cu VHB. 

Chiar dacă numai parţial aceste date vor fi confirmate, problema le
gătu;:-ii VHB cu SIDD are importanţă practică deosebită deoarece in lipsa 
cunoaşterii agentului specific al bolii ar fi posibilă prevenirea ei prin ad
ministrarea de vaccin antihepatită B. Un fapt de observaţie epidemiolo
gică vine să confirme această supoziţie, numărul cazurilor cu SIDD la 
homosexualii vaccinaţi faţă de heJ>atita B fiind jumătate comparativ cu 
cei nevaccinaţi. 

Pînă la completa elucidare a numeroaselor probleme legate de etio
patogenia şi tratamentul acestui sindrom, care vor necesita desigur impor
tante eforturi şi conlucrare pe plan internaţional, acţiunile preventive, in
clusiv vaccinarea antihepatită B, ar putea frina îngrijorătoarea răspîn
dire a SIDD. 
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Clinica de Pediatrie nr. 3 (cond.: cont. dr. C. Rusnac, doctor In medicinA) din 
Tlrgu-Mureş 

CU PRIVIRE LA CAZURILE DE INFECŢIE URINARA INTERNATE 
IN CLINICA DE PEDIATRIE IN PERIOADA 

1 lAN. 1973-31 DEC. 1982* 

Martha Adler, C. Rusnac, Olga B. Metz, Judit Berczes, B. Jeremiâs 

Infecţiile tractului urinar (I.T.U.) sînt îmbolnăviri întîlnite la toate 
virstele şi în toate domeniile practicii medicale (1, 5, 7, 11, 15, 26, 30). Ele 
reprezintă o problemă majoră prin frecvenţa mare în perioada copilăriei 
şi prin repercusiunile importante asupra stării de sănătate a adolescen
tului şi adultului (2, 6, 9, 24, 27). 

Principalele aspecte ale problemei, pe plan mondial, sînt legate de 
criteriile de localizare a infecţiilor urinare (3, 4, 12, 14, 28, 29) şi mai ales 
descoperirea de noi metode de screeni:ng pentru diagnosticarea infecţiei 
urinare, simple, eficiente şi rapid de executat (16, 17, 18, 19, 20, 25). 

Faţă de aceste probleme- care stau la baza interesului crescut faţă de 
I.T.U. în ultimul timp - am considerat că putem aduce o contribuţie 
modestă cu unele date izvorite dintr-o experienţă clinică şi o cazuistică 
suficient de bogate. 

Material şi metodă 

Lucrarea se bazează pe studiul a 770 copii cu infecţii urinare inter
naţi in clinica de pediatrie între 1 1 1973 şi 31 XII 1982. Studiul a urmărit 
un număr impo~t de parametri: incidenta~ ~rsta, ~xul, mediul de pro
venienţă a copiilor, încadrarea în forme clm1ce, etiologia, sensibilitatea 
germenilor la antibiotice, asocierea cu anomalii ale tractului urinar, litiază 

•J Lucrare comunicata tn şedinţa U.S.S.M. Mureş, secţia Pediatrie din 11 XI 1983 
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şi 1 sau reflux vezicoureteral, tratamentul de atac şi chimioprofilaxia, re
zultatele terapeutice obţinute. 

Pentru fiecare caz s-a întocmit o fişă, datele centralizate fiind pre
lucrate statistic. 

Rezultate şi discuţii 

Din studiul nostru reiese că incidenţa I.T.U. raportată la numărul 
total de copii internaţi în perioada respectivă a fost de 1,9% (o valoare 
mijlocie faţă de datele din literatura de specialitatl' şi care variază intre 
1,5 şi 3,3%) (7, 8, 18, 22, 23, 25, 26, 27, 28). Distribuţia pe anii studiaţi a 
fost inegală, numărul cazurilor de I.T.U. variind între 108 cazuri în 1977 
şi 54 in 1979. După mediul de provenienţă al copiilor, 465 (60, 39°'o) erau 
din mediu rural şi 305 (39,61 °'o) din cel urban. 

Virsta bolnavilor ne-a arătat următoarea distribuţie: copii 0-1 lună 
1,13°/o (87 cazuri); sugari 1-12 luni 29,48°'o (227 cazuri), copii mici şi 
preşcolari 1-6 ani 26,75°,'o (206 cazuri) şi şcolari 7-16 ani 32,47% (250 
cazuri). In ansamblu, incidenţa infecţiei urinare a predominat - aşa cum 
se subliniază şi in literatura de specialitate (7, 9, 10, 18, 21, 26, 27) - la 
sexul feminin: 535 cazuri (69,40o0) faţă de 235 cazuri înregistrate la băieţi 
(30,52%), deci un raport global fete/băieţi de peste 2.'1. Pe grupe de 
vîrstă, acest raport a oscilat - ca şi în cazul altor autori (7, 18, 22, 25) 
Intre 1/1 la nou-născuţi şi 4/1 la şcolari, la sugari, de pildă, fiind de 2/1. 

Incadrarea în forme clinice după localizarea anatomică a fost difi
cilă. Totuşi pe baza criteriilor cunoscute (18), 407 cazuri (52,86%) au fost 
etichetate ca infecţii urinare "înalte" (pielonefrită), iar 213 (27,66% din 
cazuri) infecţii urinare "joase" (cistite acute); în schimb, 150 de cazuri 
(19,48%) nu au putut fi localizate anatomic. 

După evoluţie, 507 cazuri au fost acute, la primul puseu (65,84%); 
245 cazuri (31,82°'o) infecţii recidivante şi 18 cazuri (2,34%) pielonefrite 
cronice. 

Studiul etiologie a dus la următoarele rezultate: în ansamblu, etio
logia a fost dominată de E. coli, prezent în 531 cazuri (68,94%); pe locul 
doi s-a situat Klebsiella cu 101 cazuri (13,1%), iar pe locul trei Proteus 
cu 60, respectiv 7,81% din cazuri. Au urmat la distanţă, cu procente foarte 
mici: Enterobacter (2,73°,'o), Pseudomonas (2,08°;u), stafilococi (1,95%) şi, in 
sfîrşit, streptococi (0,60%). Asocierile de germeni - cel mai ades din gru
pul gramnegativilor- au fost găsite în 2,73 procente. 

Sensibilitatea antibiotică şi chimioterapică a celor mai importanţi 
germeni izolaţi din urocultură a fost următoarea: E. coli a fost sensibil la 
Biseptol, Colistin, Ampicilină şi Negram (în ordinea eficienţei); Klebsiella 
la Negram, Biseptol, Colistin; Proteus la Nitrofurantoin, Negram, Gen
tamicină şi Biseptol; picianicul la Carbenicilină şi Cefalosporine. 

Asocierea anomaliilor tractului urinar, congenitale sau cîştigate, mor
fologice sau funcţionale a fost întîlnită la 89 copii, lista lor cuprinzînd: 
stenoze ale joncţiunii bazineto-ureterale cu pielectazie consecutivă la 41 
bolnavi, mai rar prin malrotaţie sau malpoziţie a rinichilor (7 cazuri), 
cit mai ales prin pensă vasculară (traiect vascular aberant) în 34 cazuri. 
Au urmat in ordine descrescîndă a frecvenţei, stenozele ureterale sus 
situate (8 cazuri), jos situate (14 cazuri) şi, mai rar, stenoze de tije cali
ceale (3 cazuri). Alte malformaţii, cu o incidenţă mai scăzută (1 pînă la 3) 

82 



au fost: bifiditate pieloureterală sau dublicitate pielocaliceală. uni- sau 
bilaterale; hidronefroze sau ureterohidronefroze, ori numai megauretere, 
.de asemenea, uni- sau bilaterale; ren dublu, rinichi hipoplazic, rinichi in 
potcoavă, agenezie renală unilaterală, ptoză renală, megavezică, valvă de 
uretră posterioară. In 74 cazuri, aceste malformaţii au fost singulare, in 
rest ele au fost asociate cîte două sau chiar trei tipuri (de exemplu, ren 
dublu, hidronefroză şi megaureter sau ureter bifid). La 46 copii am pus in 
evidenţă şi anomalii de tip reflux vezicoureteral de gradul 1 sau 2, iar 
litiaza urinară a fost prezentă la 51 de copii cu infecţie urinară. 

Dintre semnele clinice nu ne vom opri decît asu~1 a unora dintre 
ele, precum: colică renală asociată infecţiei urinare la 15 ,'(1 dintre bolnavi, 
sindrom febril prelungit la 10°;0 , dureri abdominale recurente la nou
născuţi cu I.T.U. După cum se ştie, simptomatologia de suferinţă de organ 
apare mai bine conturată după vîrsta de 3 ani, în rest predominînd sem
nele generale sau de afectare digestivă. 

Laboratul ne-a relevat o retenţie azotată crescută la toate cele 18 
cazuri de pielonefrită cronică şi la limita superioară a normalului, retro
cedînd in cîteva zile, le 1/3 din cazurile de pielonefrită acută. 

In ce priveşte tratamentul de atac în puseele acute de I.T.U., mono
chimioterapia a fost utilizată în 85° o din cazuri (Ampicilină, Gentamicină 
sau Kanamicină. Colestin. Biseptol sau Neoxazol) şi numai în 15°1o aso
cieri de antibiotice sau de antibiotice cu chimioterapice (Ampicilină+Gen
tamicină sau Kanamicină, sau Ampicilină+Biseptol sau Negram, ori Ne
gram plus Biseptol). 

Chimiciprofilaxia recidivelor executată la toate infecţiile survenite 
pe uropatii malformative cu obstrucţie sau reflux vezicoureteral, dar şi 
la cele fără astfel de anomalii, la care reinfecţia a apărut în primele 3 
săptămîni după întreruperea tratamentului sau la copiii care au făcut mai 
mult de 3 reinfecţii pe an, s-a axat în mod exclusiv pe chimioterapice de 
tip Biseptol. Neoxazol sau Nitrofurantoin. Dat fiind durata variabilă 
(uneori pentru toată viaţa bolnavului) şi a multitudinii de scheme terapeu
tice utilizate în profilaxia recidivelor de I.T.U., credem că se impune -
mai ales in această privinţă o standardizare a metodelor de terapie profi
.lactică. 

Concluzii 

1. In chinica de pediatrie din Tîrgu-Mureş, incidenţa infecţiei urinare ra
-portată la ~umărul total de copii internaţi în ultimii 10 ani a fost de 1,90 0. 

2. Distribuţia pe anii studiaţi a fost în medie de 77 cazuri pe an, pre
dominind la fete (69,4°.o) şi în mediul rural (60,39%). 

3. După vîrsta, numai 1.13°'o au fost nou-născuţi; 29,48°'o sugari; 
26 75°10 copii mici şi preşcolari şi 32,47° o şcolari. 

' 4. După localizarea . anatomică, infecţii urinare "inalte" au fost 
52 86% din cazuri; 27,66°/o au fost infecţii urinare "joase", iar 19,48% au 
~~as neetichetate ca sediu. 

5. După evoluţie 65,84° o din cazuri au fost acute (la primul puseu); 
31 82o/o recidivante şi 2.34°•o pielonefrite cronice. 

' 6. In ansamblu. etiol~ia a fost dominată de E. coli (68,94°'o), urrmtă 
de Klebsiella (13.1%), Proteus (7,81%) şi la distanţă ceilalţi germeni (F,
terobacter, Pseu~omon;s, stafilococi, streptococi etc.). Asocierile de g!'r
.meni au constttuit 2,73 ;o din cazun. 
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7. In general vorbind, sensibilitatea la antibiotice şi chimioterapice
a fost de la an la an mai redusă, tocmai a principalelor medicamente uti
lizate (Ampicilină, Kanamicină şi sulfamide), foarte probabil datorită uti
lizării lor in mod abuziv in alte infecţii (respiratorii şi digestive). 

8. Anomaliile tractului urinar s-au găsit asociate infecţiei la 89 copii 
(46 şi cu reflux vezicoureteral), iar la 51 s-a pus in evidenţă şi o litiază· 
urinară. 

9. Ca tratament de atac s-a folosit monoterapia (antibiotice sau chi
mioterapice) în 85% din cazuri şi asocierea acestora la 15%. 

10. Chimioprofilaxia recidivelor s-a axat in mod exclusiv pe Biseptol. 
Neoxazol sau Nitrofurantoin, iar ca durată, ea a variat in funcţie de pre
zenţa sau absenţa obstrucţiei, respectiv a stazei sau a refluxului vezico
ureteral şi a posibilităţii rezolvării acestora pe cale urologică-chirurgicală. 

Bibliografie 

1. Allouis M., Jehan P., Braco H., Babut J. M.: Ann Pediat. (1980). 
2'?, 425; 2. Assche-r A. W.: Lancet (1978), 7, 889; 3. Bensman A., Des
nottes J. F. Quiniou-Mandar F., Befekadu E., Beyue P.: Arch. Fr. Pediat. 
(1978), 35, 242; 4. Bensman A.: Ann. Pediat. (1979), 26, 277; 5. Căruntu 
Fl., Duminică AL., Bocirnea C., Predoviciu Maria Felicia, Angelescu C.:
Viaţa med. (1978) XXV, 3, 113; 6. Căruntu Fl.: Produse farmaceutice, 
Bucureşti (1980), 6, 16; 7. Denis R., De Meuter F.: Arch. Fr. Pediat. (1978). 
35, 726; 8. Dodat H., Philibert M., Sellem C., Floret D., Chambon M. 
Pouillaude J. M.: Lyon Med. (1981), 245, 5, 233; 9. Girardet P., Frutiger 
P., Lang R.: Pediatrician (1980), 9, 322; 10. Gluhovschi Gh., Decun M., 
Grozav I., Crăiniceanu E., Mănescu N., Zosin C.: Viaţa med. (1978), XXV. 
12, 549; 11. Giugnard J. P.: Schweiz. Med. Wochenschr. (1977), 107, 1671; 
12. Hellerstein S., Duggan E., Welchert E., Grossman H. Sharma P.: J. 
Pediatrics (1981), 98, 201; 13. Kwasnik I., Klauber G., Tolton R. C.: J. 
Urol. (1979), 121, 658; 14. Mănescu N., Drăgan Iuliana Gluhcn•schi Gh., 
Csciki N., Trandafirescu Virginia, Lighezan I., Topciu V., Zosin C.: Viaţa 
med. (1981), XXVIII, 12, 551; 15. Moncrieff M., Bamford M., Benson J .• 
Bodoen J.: Arch. Dis. Child (1980), 55, 723; 16. Monfort G., Sollini G.: 
Chir. Pediat. (1979), 20, 277; 17. Popescu V., Arian C.: Pediatria (1978). 
XXVII, 1, 83; 18. Popescu V .. Arion C., Dragomir D., Georgescu Maria. 
Vlăsceanu Ştefania, Popescu A., Spătaru Laura, Truşcă Gabriela, Vasi
lescu Ioana Mihaela, Vişinescu Mioara Gabriela: Pediatria (1982), XXXI, 
2, 163; 19. Prot. D.: Le Pediatre (1977), 60, 253; 20. Pilkkanen J., Vilska 
J., Koskimies 0.: Acta Paediat. Scand. (1981), 70, 879; 21. Rusnac C., 
Catrinel Rusnac-Stan, Baghiu Despina, Marta Adler, Gizella Kovcics: 
Rev. med. (1974), XX, 2, 133, 22. Rusnac C., Marta Adler, Maria Floriştea
nu, Ajtay A. Sorina Avram-Pripon Maria Hints: Comunicare la Consfă
tuirea de pediatrie cu tema: Infecţiile tractului urinar la copil", Baia 
Mare, 1 octombrie 1983; 23. Selden R. V., Friedman J., Kaplan M. R.: 
Pediatric ann. (1981), 10, 12; 24. Smellie J. M., Katz G., Griinberg R. N.: 
Lancet (1978), 2, 175; 25. Tran P. M., Soussement A., Vandekerkove M., 
Mariani R.: Arch. Fr. Pediat. (1980), 37, 667: 26. Turcanu L., Sabău I.: 
Nefrologie pediatrică, Ed. Med. Bucureşti, (1977); 27. Varna Al., Chişu V., 
Oţoiu N.: Urologie infantilă, Ed. Dacia. Cluj-Napoca, 1976: 28. Wientzsen 
R. L. Pediatrics (1979), 63, 467; 29. Uza G., Dejica D.: Med. Int. (Buc.). 

84 



(1978), 30, 153; 30. Zosin C.: Nefrologie clinică, Ed. Med., Bucureşti, 
1979, 337. 

Sosit la redacţie: 25 februarie 1984. 

Martha Adle1', C. Rusnac, O!Qa Metz, Judith Berczes, B. Je1'emias 

CASES OF URINARY INFECTIONS tiOSPITALIZED AT THE CLINIC 
OF PAEDIATRICS, TIRGU-MURE~. BETWEEN l. JAN. 1973 ANO 31. DEC. 1982 

In 770 children with in(ections o( urinary tract (lUT), hospitalized at the Clinic 
o( Paediatrics, Tirgu-Mureş. between 1973 and 1982, the authors have found 1.9% 
incidence o( this disease, the year!y average being 77 cases, predominantly glr!s 
{69.4•/o). The newborn in(ants represented 1.2'/o of the cases, sucklings 29.51110, young 
children and children under sehool age 26,8•;, and schoolchlldren 32,5•/o Re~arding 
the locallzation, "high" lUT were 52,9o/o o( the cases "low• lUT 27.66•/, wher~>as 
the rest of them were not designated. In respect o( the evolution 65.B•:, of the 
cases were acute, 31.8o;0 recidivist and 2.4'/o had chronlc pyelonephritls. In the aetio-
1ogy E. coli prevalled (69%), followed by Klebsiella (14%) and Proteus (8°/o}, wbile 
associations represented 2.7•;0 o( the cases. The anomalies o( the urinary tract 
.occurred in 89 chlldren (46 a!so with vesico-ureteral renux), and in 51 urlnary 
Uthiasis was revealed. 

Oisciplina de chimie farmaceutică (cond.: sonf. dr. M. Rocsin, doctor farmacist) 
a I.M.F. şi Oficiul fannaceutic (director: dr. A Kacs6, doctor farmacist} 

din Tirgu-Mureş 

CONTRIBUŢII PRIVIND STUDIUL FIZICO-CIDMIC AL FITINATULUI 
DE ALUMINIU OBŢINUT DIN TARIŢA DE GRIU 

L. Fillop, Klaudia Szdnth6, 1. Vereph, E. Vajna 

Date bibliografice privitoare la obţinerea inozithexafosfatului de alu
miniu au apărut incă în anii 1950 (1), fără însă să apară apoi date despre 
~tilizarea practică a acestui produs. 

Colectivul nostru presupunînd că există proprietăţi comune între orto-. 
fosfatul de aluminiu - folosit cu succes ca pansament gastric -şi între 
mozithexafosfatul de aluminiu, a studiat posibilităţile de utilizare a acestui 
fosfat organic de aluminiu pentru scopuri similare (tratamentul ulcerului 
gastric), (2, 3, 4, 5). 

Am reuşit să obţinem acest produs folosind ca materie primă tăriţa 
de grîu al cărei conţinut de fitină este de 1-3 gOfo. (Metoda de obţinerP 
.constituie subiectul unui proiect de inovaţie). 

Acest preparat s-a dovedit a fi eficace în tratamentul ulcerului gastric 
experimental la cobai. (Rezultatele acestei cercetări au fost comunicate 
intr-o lucrare anterioară). (6) Produsul nu reprezintă toxicitate. Utili
zindu-1 la un număr de 30 de indivizi voluntari cu afecţiuni gastrice (hi
peraciditate, ulcer) preparatul s-a dovedit a fi un pansament gastric cu 
efect bun. 
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Aceste rezultate promiţătoare ne-au sugerat să relatăm şi unele 
proprietăţi fizico-chimice ale preparatului. 

• Partea experimentală 

Fitinatul de aluminiu obţinut de noi este o pulbere albă, insolubilă 
în apă. Suspensia apoasă prezintă o reacţie aproape neutră pH=6,8. 

La o serie formată din 5 preparate am efectuat următorul control 
fizie<H:himic: am determinat densitatea pulberii, unghiul de alunecare 
(gradul de adeziune). Conţinutul de aluminiu a fost determinat complexo
metric. Conţinutul de fosfor a fost determinat fotometric, după o deza
gregare oxidativă prealabilă a preparatului. Am determinat şi capacita
tea de neutralizare. 

Rezultatele acestei determinări sînt trecute în tabelul nr. 1: 

Tabelul nr. 1 

Formula aproximativă a fitinatului de aluminiu: C8H1(0P01) 8A!4 ------
Indicatori Valori 

Densitatea aparentă 
Densitatea reală 
Unghiul de alunecare 
Conţinutul de aluminiu 
Conţinutul de fosfor 
Capacitate de neutralizare 

0,44-0,57 
1,41-1,63 

50- 76° 
5,2 -6,1 ~/o 
9,6 - 12,0 ~/o 

35- 40 ml HCl 0,1 N'1 g preparat 

In legătură cu controlul chimic al preparatelor menţionăm faptul că 
in prezenţa ionilor de aluminiu în mediu de acid azotic inozithexafosfatul 
nu se precipită cu azotatul de bismut. Acest fenomen a fost observat şi 
in cazul utilizării ca reactiv de precipitare a sulfatului de cupru. Datorită 
acestui fapt n-am putut aplica metodele titritimetrice (7-8) pentru doza
rea inozithexafosfatului din acest preparat şi am recurs la dozarea foto
metrică a fosforului. 

Preparatul nostru conţine şi o cantitate de cea 1,5 g% ioni alcalino
pilmîntoşi exprimat în ion de magneziu. Conţine urme de amidon, dar 
n-am putut decela ortofosfaţi. 

Scopul nostru final este de a obţine un preparat farmaceutic - un 
gel stabil nealterabil - util in tratamentul simptomatic al ulcerului 
gastric. 
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L. Fillop, Klaudta Sz4nth6, I. Vereph, E. Vajna 

CONTRIRUTIONS TO THE PHYSICO-CHE.'f.ICAL STUDY OF ALUMINIUM 
PHYTINATE FROM WHE."T BRAN 

Certaln physico-chemlcal chara:..:eristics of aluminium phytinate from wheat 
bran have been studied. The product contains 5.2 - 6.)0/0 Al, 9.8 - 121>/.i P and 
1.5% alkaline-earth metals (given in Mg). The powder (dens. 1.41-1.63) is prac
tieally insoluble in water. Capecitiy of neutraliz.ation: 35 - 40 mi HCl 0.1 N/g. 

As it was noted in a previous paper, the pr€'J)aration proved to be effedive in 
experimental ulcer of guinea pigs and it has no toxicity. Good results were obtained 
when used in 30 volunteers with gatrlc affet"tions (hyperacidity, ulcer) as an antacld 
layer In the stomach. 

Disciplina de controlul medicamentelor (cond.: şef de lucrări dr. Agnes Blazsek-Bod6, 
doctor in chimie) a I.M.F. din Tîrgu-.\lureş 

NOI POSIBILITAŢI DE DOZARE A UNOR COMPUŞI DIN GRUPA 
BENZODIAZEPINELOR 

Agnes Blazsek-Bod6, Judit J6zsa, Ilona Kiss 

Prezenţa atomilor de azot din heptaciclul derivaţilor 1,4 benzodiazepinici 
le conferă caracter bazic. Bazicitatea relativă a substanţelor din această 
grupă de medicamente este influenţată de grupările funcţionale electro
file prezente în molecula lor. Dintre substanţele medicamentoase studiate 
(Medazepam, Clordiazepoxid. Oxazepam, Diazepam, Nitrazepam) se cons
tată cea mai pronunţată capacitate de protonare în cazul Medazepamului 
şi al Clordiazepoxidului. Datorită reacţiilor ce au loc, ciclul Medazepa
mului la un pH acid se desface formînd o amină alifatică primară: 

iar Clordiazepoxidul în mediu acid, fără asigurarea hidrolizei heptacic
lului, se protonează la nivelul atomului de azot din catena laterală (1): 
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Caracterul slab bazic al derivaţilor benzodiazepinici explică posibilitatea 
titrării lor în solvenţi protogeni (2,3), precipitarea lor cu tetraiodomercu
ciat, tetraiodocadmiat, reactivul Dragendorff ( 4), posibilitatea dozării lor 
cu complecşii cromului (5-8), cu heteropoliacizi, tetrafeniborat, tetracia
nato mercuriat (9) etc. Tăria bazicităţii relative a celor cinci substanţe 
din grupa 1,4-benzodiazepinelor a fost dovedită şi în cursul unor expe
rienţe anterioare (10,11), din care rezultă că unii coloranţi azoici sulfo
naţi (tropeolina 000, negrul de eriochrom T) formează săruri liposolubile 
extractibile în CHClJ, reacţie care permite dozarea sensibilă a celor două 
substanţe cu caracterul bazic cel mai accentuat, Medazepamul şi Clor
diazepoxid ul. 

Avind în vedere constatările anterioare, precum şi faptul că sub
stanţele organice bazice cu azot protonabil pot fi dozate prin titrare 
bifazică (12-14) folosind soluţie titrată DOSS 0,005 M, am încercat posi
bilitatea utilizării acestei metode şi în cazul determinării substanţelor 
medicamentoase din grupa benzodiazepinelor. Conform presu!)unerilor 
anterioare, bazicitatea azotului (N1) scade considerabil din cauza prezenţei 
unor grupări electrofile (=C=O, -OH, -Cl, -NO:z) 

R' = CH3 ; R'' = H · R''' = CI Dia:n>pam 
R' = H ; R'' = --OH ;' R''' = CI Oxazepam 
R' = H ; R' ' = H ; R' ' ' = N~ Nitrazepam 

Datorită bazicităţii ior mai reduse, nu formează cantitativ sarea liposo
lubilă stoechiometric calculată, respectiv, consumul soluţiei titrate de 
DOSS nu corespunde valorilor calculate, nefiind nici reproductibilă. Se 
constată însă că titrarea bifazică cu DOSS 0,005 M este întru totul utili
zabilă în vederea microdozării Medazepamului şi Clordiazepoxidului atit 
în cazul substanţei medicamentoase pure: cit şi din forme farmaceutice. 

Partea experimentală 
Reactivii necesari: 
- Soluţie titrată de DOSS 0,005 M (Din dioctilsulfosuccinat-Na uscat . 

la 105°C timp de 2 ore, se cîntăresc la balanţă analitică 2,2230 g, se di
zolvă prin uşoară încălzire in apă, se completează pînă la 1000 ml. Fac
torul soluţiei se poate determina faţă de papaverină sau faţă de Meda
zepam substanţă pură). 

1 ml soluţie DOSS 0,005 M corespunde la 1,3535 mg Medazepam 
respectiv la 1,499 mg Clordiazepoxid. 

- Amestec de indicatori: 2 p. soluţie cloroformică de galben de 
dimetil 0,1 ou şi 1 p. soluţie cloroformică de verde de malachit 0,1 °,1

0 . 

- Soluţie tampon de pH = 2,2 (Acid citric 20,50 g şi Na2HP04.12H20 
1,45 g se dizolvă în apă şi se completează cu apă la 1000 ml). 

- HCl 0,1 N. 
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- Cloroform. 
Metoda de lucru: 
O cantitate de 5-20 mg de Medazepam cintărită la balanţa analitică 

se dizolvă în 20 ml cloroform, se adaugă 10 ml soluţie tampon, 10 ml 
apă şi 3--4 picături din amestec de indicatori şi se titrează cu soluţie 
titrată de DOSS 0,005 M. Rezultatele titrărilor sint cuprinse in ta
belul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 
DeteTminarea Medazepamulut substanţă pur4 cu DOSS 0,005 M la pH = 2,2 

Cant. luată Conslml. Cantitatea regăsită Calculul 
in lucru (ml) statistic 

(rng) mg 1 % 

3,99 2,91 3,9386 98,71 k=9 
3,99 2,96 4,0180 100,70 P=950fo 
4,60 3,39 4,5850 99,67 t= 2,26 
5,60 4,15 5,6170 100,17 si =0,338 

5,88 4,36 5,9040 100,42 
6,30 4,62 6,2630 99,44 A = 99,90±0,763 
6,30 4,68 6,3370 100,58 
7,20 5,30 7,1700 99,58 
7,98 5,90 7,9927 100,15 

11,76 8,66 11,7213 99,67 

Pentru stabilirea pH-lui optim, am mai executat titrarea şi la pH=1, 
inlocuind soluţia tampon cu HCI 0,1 N. După cum rezultă din tabelul 
nr. 2, nu se constată îmbunătăţirea metodei de lucru. 

Tabelul nF. 2 
DetermtnaFea Medazepamului substanţă purd la pH = 1 

Cant. luată 

1 

Consum. j Cantitatea regăsi tă Calculul 
in lucru (ml) statistic 

(mg) mg 1 %, 

4,60 3,34 4,5269 98,27 k=7 
5,40 3,84 5,1970 96,25 P=95% 
5,50 3,98 5,3870 97,95 It= 2.37 
7,70 5,64 7,6337 99,14 5i =0,547 
8,10 5,90 7,7860 98,58 
8,30 5,95 8,0533 97,03 A=99.90±1,214 

14,70 10,95 14,8210 100,82 
16,90 12.53 16,9590 100.35 

Titrarea bifazică s-a dovedit aplicabilă şi in cazul dozării Medaze
pamului din form: farma~~tice (co~p~ate Rudotel), excipienţij de 
tabletare neinfluenţmd preCIZla determmări1. 

După determinarea greutăţii medii, se pulverizează aproximativ 10 
tablete, se cîntăresc exact 0,5-1 g pulbere de tablete, se dizolvă in clo
roform intr-un balon cotat de 25 ml. Se completează la semn cu CHCI3 
după ;ceea se filtrează soluţia şi se titrează cîte 5 m~ adăugînd 15 mi 
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CHC13, 10 ml soluţie tampon, 10 ml apă şi 3-4 picături de amestec de 
indicatori. Rezultatele sint trecute in tabelul nr. 3., din care rezultă că 
din 10 mg Medazepam prevăzut pe tabletă se regăsesc in medie 
9,43±0,192 mg principiu activ. 

Tabelul nr. 3 
Titrarea Medazepamului din comprimatele Rudotel 

cant. luată in lucru cantitatea regăsită 

1 

Medarep. 
Cons. 

1 

calculul 
compr. (ml) mg rap. la gr. statistic 

(g) (mg) medie 

O, 0318 2,118 1,53 2,0710 9,70 gr. medie= 0,15011 
o, 0394 2,621 1,89 2,5580 9,80 
o, 0547 3,644 2,55 3,4510 9,40 k=ll 
o, 0787 5,246 3,68 4,9800 9,50 p = 95% 
o, 1012 6,742 4,56 6,1720 9,10 t=2,20 
o. 1179 7,854 5,30 7,1730 9,10 s.i ~0,08733 

O, 1190 7,928 5,41 7,3240 9,20 
o. 1280 8,527 5,79 7,8370 9,20 A= 9,43±0,192 
o, 1280 8,527 6,11 8,2698 9,70 

1 

O, 1664 11.086 7,96 10,7738 '9,70 
O, 1715 11,425 8,26 11,1799 9,80 
O, 2471 16,460 10,96 14,8340 9,00 

Urmărind aceeaşi metodă de lucru, ca şi in cazul Medazepamului, 
Clordiazepoxidul poate fi determinat de asemenea prin titrarea cu DOSS 
0,005 M. Rezultatele determinărilor sînt trecute in tabelul nr. 4. 

Tabelul nr. 4 
Determinarea Clordiazepoxidului substanţ4 pur4 

cant. luată Consum. cantitatea regăsită 

1 
calculul 

îr. lucru (mg) (mi) statistic 
mg 1 Dfo 

2,67 1,81 2,72 1 101,87 
3,00 2,08 3,12 

1 

104,00 k=ll 
3,00 2,01 3,01 100,33 P=95°/0 
3,34 2,19 3,29 98,50 t =2.20 
4,34 2,85 4,27 98,38 s.i =0,552 

5,01 3,25 4,87 97,20 
6,00 4,09 6,13 102,16 A=9'l,90±1,214 
7,00 4,63 6,94 99,14 
9,00 5,94 8,90 98,88 

10,00 6,60 9,90 99,00 
12,00 8,04 12.05 100,41 
15,00 9,94 14,90 99,33 

Rezultate ~ concluzii 

Titrarea bifazică realizată cu soluţia titrată de DOSS 0,005 M per
mite determinarea sensibilă a Medazepamului şi a Clordiazepoxidului. 
Dozînd cantităţi intre 2-15 mg substanţă medicamentoasă, în cazul 
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Medazepamului rezultatele sînt obţinute cu abaterea standard sx = 0,338 
in jurul mediei ( x = 99,90%), iar in cazul substanţei de Clordiazepoxid: 
S x = ±0,552 (X = 99,90%). 

Metoda titrării cu DOSS prezintă citeva avantaje faţă de determi
nările efectuate în mediu neapos /2,4/, dintre care menţionăm: posibilitatea 
titrării unor cantităţi de mg de substanţă activă, efectuarea dozării şi in 
prezenţa excipienţilor bazici de tabletare, selectivitatea determinării pen
tru Medazepam şi Clordiazepoxid, pe lîngă celelalte substanţe medicamen
toase din grupa 1,4 benzodiazepinelor cu caracter bazic mai redus. 
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Agnt>s Blazst>k-Bod6, Judit Jozsa, lloM Kiss 

NEW POSSIBILITIES OF ASSAYING SOME COMPOUNDS OF THE 
BENZODIAZEPINE GROUP 

The possibllity of diphasid titration of some rnedkamentous substances of the 
group of 1,4 benzodiazepines: Medaz!>pam. Diazepam, Chlordiazepoxide, Oxazepam, 
Nitrazerpam has been studied. In buffers at pH = 2.2 or acidulated with HCI 
0.1 N at pH = 1.0, the substances with stron~er basicity (Medazeparn, Chlordiaze
poxide) take up protons and from lipophil salts with DOSS, extractable in CHC13• 

The diphaslc titration of Diazepam, Oxazepam and Nitrazepam ls not feasibl('( due 
to the more reduced basicity of these substances. Bast>d on thls reactlon, we have 
worked out a diphaslc titrimetrical method with a view to assay Medazepam and 
Chlordiazepoxide, using titrated DOSS 0.005 M solution and rnixture of indie>ltors 
of dtmethyl yeilow and malachlte green. Thus, Wt' succeeded In determlning amounts 
of 2-15 mg medicamentous substance and active priciple, respectively, In tablets 
and drag~s. 
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.Mar06văsarhe!yi Orvosi es Gy6gyszerEszeti Intezet Toxiko!6gia.i Tanszkk (vezet6: 
dr. Kincses Ajtay Măria, gy6gySZJeresz doktor), 

lparikerrua Tanszek (vezet6: dr. Dudutz Gyongyi, gy6gyszeresz doktor) 

GYORS MODSZER FENOTIAZJN SZARMAZtKOK 
MEGHATAROZASARA ~ZELETBOL 

Kincses Ajtay Malia, Dudutz Gyongyi 

A fenotiazin szâ.rrnazekok egymagukban, vagy măs kozponti idegrend
szerre hat6 benit6 szerekkel tarsitva (barbitursav szarrnazekok, benz<>
diazepin szâ.rrnazekok, alkohol) egyarânt okozhatnak szândekos (ongyil
kossagi), vagy veletlen heveny mergezest. Ezt a tenyt a si.irgossegi toxi
kol6giai laborat6riumok legtljabb adatai is alatamasztjâk (1). A veletlen, 
gyakran halălos kimenetelii mergezesek ăldozatai foleg gyerrnekek (2). 

Dolgozatunkban gyors m6dszert ismerteti.ink a fenotiazin szarrnaze.
kok vizeletbol torteno mennyisegi meghatarozasâra, mely lehet5ve teszi 
a mergezes si.irgossegi ellâtăsat, a kii.iri.iles koveteset, valamint az anyag 
szelektiv mennyisegi ertekeleset măs ha30nl6 hatăsu gy6gyszer jelen
leteben. 

A m6dszer elonye a tanulmânyozott szakirodalomban kozOlt eljârâ
sokkal szemben (3--15), hogy nem igenyli a gy6gyszer elozetes kivonâ
sât, a meghatarozăst kozvetleni.il a vizeletbOl vegezhetji.ik el, fgy a vesz
teseg reszben kiki.iszobolhetO. 

A m6dszer a szakirodalomban ,.acid dye method" neven ismert elven 
e.lapszik, amelynek lenyege az, hogy a fenotiazin szarrnazekok alkaloi
dâkhoz es mas szerves bazisokhoz hasonl6an, savas vagy amfoter jellegtl 
szinezekekkel liposzolubilis. szerves old6szerrel mennyisegileg kivonhat6 
addici6s terrneket kepeznek. A kivonăs utân a vegyi.ilet savanyitassal el
bonthat6, a szabadda vâlt festekanyag pedig spektrofotometriâsan vissza
merheto (16). 

Anyag es m6dszer 

A m6dszer beăllitasâhoz standard anyagkent klordelazin s6savas s6-
jât hasznăltuk, az emlitett festekanyagok kozol a tropeolin 00-t vălasz
tottuk. 

Felhaszndlt anyagok; 

1. Klordelazin klorhidrât standard: 1 ml=10-'i g. Ha.sznâlat elott 
tizszeres higitast kesziti.ink: 1 ml=1o-s g. 

2. Kiegyenlit5 oldatok: 
a) Britton-Robinson, pH=2-10 (foszforsav 0,04 M, ecetsav 

0,04 M, b6rsav 0,04 M, natrium hidroxid 0,2 M;); 
b) Walpole, pH=3,&--5,6 (nâtrium acetat 0,2 M, ecetsav 0,2 M); 
c) Mc llvain pH=2-8 (Na~HPO,. 0,2 M, citromsav 0,1 M). 

3. Tropeolin 00 0,1 %-os vizes oldata. 
4. Kensav 1 %-os metanolos oldata. 
5. Kloroforrn p.a. 
A meghatârozâs menete a kovetkezo: a vizsgă1and6 klordelazin ol

dathoz 5 ml puffer oldatot es 0,1 ml tropeolin 00 0,1%-os oldatât adjuk. 
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Osszerâzâs utân az addici6s termeket 5 ml kloroformmal kivonjuk, vâ
laszt6tolcserben levâlasztjuk, majd 1 ml 1 %-os metanolos kensav oldat
tal megsavanyitjuk. A keletkezett szin intenzitâsât spektrofotometriâsan 
rnerjiik. A szin abszorbci6s maximumât Spekord UV VIS (Zeiss) keszille
ken hatâroztuk meg. 

'{ max=535 nm. 
A m6dszer erzekenysege optimâlis felteteleinek tanulmânyozâsa ve

gett, a meghatârozâsokat el6szor âlland6 klordelazin koncentrâci6val 
(15 !>g/5 ml), 2-10-ig terjedo pH intervallumban vegeztiik el. A pH er
tekeket a fent emlitett kiegyenlit6 oldatokkal âllitottuk be. 

Eredmenyek es megbeszeles 

Az eredmenyek azt mutatjâk, hogy a szin intenzitâsa, s ennek meg
felel6en az addici6s termek kepzodesenek merteke, a pH fiiggvenyeben 
jelent:Osen vâltozik (1. âbra). Alacsony pH-nâl (2-3 kozott) az extinkci6k 
minden esetben - fiiggetleniil a kiegyenlit6 oldat milyenseget61 - ma-

a· E,.tYio12-libhl~hlil (p/1·2-lo} 
!J • "'" :llvoi12. r pll- 2- 8 J 

0,2!1 C'• Walpole (pH·,·6J 

~o J.r 
0,15 

0,10 

0,05 

2 3 4 

a 
6 

1. alrra: A szin-intenzitil.s vâltozasa a pH fiiggvenyeben, a.Jlando klordelazinJs.on
centrâcio mellett. kiiloooow kiegyenlit6 oldatok jelenleteben. 

gasabb ertekeket mutattak; a pH novekedesevel (3-5) a szin intenzitâ
sa cs()kkent, 6-os pH felett a kloroformos kivonat savanyitâs utân szinte
len marad, ami azt bizonyitja, hogy a ket anyag egyrnăsrahatâsâb61 szer
ves old6szerrel kivonhat6 addici6s termek nem kepz6dik. A kiegyenlito, 
pufferoldat rnilyensege a termek kepzodeset nem befolyâsolja (1. tâblăzat). 

A tâblazatb61 kitunik, hogy az azonos pH erteknel mert extinkci6k 
azonosak, fiiggetleniil az alkalmazott kiegyenlit6 oldat osszetetelet61. 

A tovâbbiakban felâllitottuk a klordelazin kalibraci6s gorbeit novek
vo pH ertekeknel, ~30 !>g '5 n;tl koncentrâci?s inter:v~umbBl_l. P;z egy; 
nesek a pH fiiggvenyeben eltolodnak. a pH novekedesevel az erzekenyseg 
csi:ikken (2. âbra). Az erzekenyseg als6 hatâra 0,5 l'girnl 
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1. t4bl4zat 

pH=2 pH=2 
kiegyenlit6 o.: Mc Ilvain kiegyenllt6 o.: Britton-R.oblnson 

----
konc. 

1 
extlnk. konc. 

1 
extlnk. 

3.10--e g 0,045 ' 3.10--e 1 0,045 

6.10--e g 0,11 6.10--e g 0,105 

9.10--e g 0.14 9.10--e _(_ 0,14 

12.10--e g 0,18 

1 

12.10--e i o 175 

15.1~ g 0.22 15.10--e g 0,24 

18.10--e g 0,30 1 18.10--e g 0,29 

0,1 

2. 4-b-ra: A k.lorrlela.zl.n etalon gărbe;, kiiloob6z6 pH ertekeluwH. Mc llvain kiegyenlit6 
oldatba.n. 

Az eredmenyek statisztikai ertekelese azt mutatja, hogy (mint az 
egyenesek korrelâci6s egyenleteiMl kitiinik) a koncentrăci6-extinkci6 li
neârităsa minden esetţ>en j6, a korrelaci6s egyiitthat6 erteke kitUno, de 
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magasabb pH-năl dolgozva a m6dszer reproduktibilitasa megfelelobb, ala
csonyabb a standard deviflci6 erteke, kisebb a relativ hiba.szazalek (2. 
t4blâzat). 

2. tabldzat 

KiegyenHt6- e'l/o 
oldat Korrelact6segyenlet r So So 

Mc Ilvain eOfo=-y. 100 

E±l,04.lo-•=(1,84.1o-t± 

1 ±uo-• 1. pH=2 ±6,56.10-4J.C+ r=±0,9965 5 
+!-8,8.1o-•±8,8.1()-J) 

,.±5.11J.-'=o ~.".. ..... ± 
2. pH==4,8 ±1,8.Ul--'l.C+ r=±0,9986 ±5.10-1 3 

+!6,6.1o-•±3,4.1o-•) 

A m6dszert a klordelazinnak vizeletool torteno meghatarozâsăra alkal
maztuk. 4,6-os pH erteknel dolgoztunk, melyet Mc Ilvain kiegyenlitO 
oldattal ăllitottunk be. M6dszeriink: segitsegevel a klordelazin vizeletbOl 
el6zetes kivonas nelkiil, kozvetlenul meghatărozhat6. Kiserleteink azt mu
tatjăk, hogy vizelet eseteben 10-szer nagyobb mennyisegu tropeolin 00 
oldat sztik.seges a hozzaadott klordelazin kvantitativ megkotesehez, mint 
a tiszta anyag eseteben (0,1 ml helyett 1 ml). A felesleg val6szim1leg 
a vizeletben talălhat6 szerves băzisok lekotesehez szukseges, melyek 
azonban kloroformban nem von6dnak ki. 

J,f 

3 6 12 15 16 21 ~ 21' 10 

J. abra: V.i%11letbez holl;l;ăadott kl«delazin etloo. !I;Or'beje, Mc llvain klegyenlft6 
oldatban (pli=4.81. 
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A 3. âbra a vizelethez adott klordelazin etalon gorbejet abrâzolja. 
A vizelet 5 ml-nyi reszleteihez novekv6 mennyisegu klordelazint adagol
tunk (3-30 11g kozott), majd a fentleirt m6don elvegeztuk a meghatâro
zâsokat. A keletkezett szin intenzitâsât vakpr6baval szemben mert'i.ik 
meg, melyet vizelethez hozzaadott reagensekbOl, azonos korillmenyek 
kozott illitottunk ela. 

Kovetkeztetesek 
Az ismertetett m6dszer elonyeit a kovetkez6kben foglaljuk ossze: 
1. nagyfoku erzekenysege (az erzekenyseg als6 hatara 0,5 f'glml); 
2. kozvetlentil alkalmazhat6 a fenotiazin szarmazekok vizeletb61 tOr

ten6 meghatârozâsilra, azok elozetes kivonâsa nelktil; 
3. szelektiv: barbitursav szârmazekok, banzodiazepin szârmazekok, 

meprobamat, alkohol egyideju jelenlete a vizeletben az eredmenyeket 
nem befolyâsolja. 
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A szerkesztosegbe erkezett: 1984. januar 31. 

Maria Kincses Ajta11, Gt16ngy! Dudutz 

RAPID METHOD OF QUANTITATIVE ASSAY OF SOME 
PHENOTHIAZI!:I:E DERIV ATIVES IN THE URINE 

The authors have carried out a spedrophotometrlcal method of quantitative 
assay of chlordelazine in the urine. This met.hod is based on t.he formation of an 
additional complex wit.h tropeolin 00, extractable quantitatively in chloroform. Aft.er 
acidulation the complex decomposes and the chlorofonn extract becomes red, with 
'Amax = 535 nm. • 

The linear charact.er of t.he calibration curves is good, between 1 and 30 ,.g 
substance. 

This method may be app)ied in direct assays In the urlne; the slmultaneous 
presence of barbiturate and benzodia.zepine derivatives in the urine does not dls
turb the ass.ay. 
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Clinica Chirurgicală nr. 1 (cond. prof. dr. V. E. Bancu, doctor docent) 
din Tirgu-Mureş 

EXPERIENŢA CLINICII CHIRURGICALE NR. 1 DIN TIRGU-MUREŞ 
IN TRATAMENTUL CHIRURGICAL 

AL ULCERULUI GASTRODUODENAL 

V. E. Bancu, A. Keresztessy K., T. Grozescu, E. Bâlint, V. Gliga, 
M. Baghiu, C. Copotoiu, S. Bancu, M. Eşianu, E. Wilhelm 

Studiul clinic retrospectiv pe care il prezentăm în legătură cu tra
tamentul chirurgical al bolii ulceroase, atestă concepţia evolutivă a clinicii 
in această problemă încă controversată. 

!ntr-o perioadă de 11 ani (1970-1980) au fost internaţi în Cli
nica Chirurgicală nr. 1 din Tîrgu-Mureş, un număr de 1 776 bolnavi 
cu boală ulceroasă, la care s-au practicat 1 789 operaţii, 13 fiind reinter
venţii precoce pentru complicaţii peritoneale sau hemoragice. S-au mai 
inregistrat 4 leziuni diverse: un ulcer duodenal cu megaduoden tratat 
prin rezecţie gastrică cu triplă anastomoză pe ansă "omega" (procedeu 
Bancu); 3 ulcere duodenale hemoragice cu hipertensiune portală, tratate 
prin deconexiune esofagiană Boerema la care s-a asociat vagotomia cu 
piloroplastie Heinecke-Mikulicz .. ln aceeaşi perioadă înregistrăm un nu
măr de 72 reintervenţii pentru complicaţii tardive ale tratamentului chi
ruq:;ical în boala ulceroasă, care fac obiectul altei lucrări. 

Din cei 1 776 bolnavi operaţi, 576 au fost internaţi în urgenţă. 1 200 
de bolnavi au fost cronici. 333 fiind femei şi 1 443 bărbaţi. 

Ulcerul duodenal figurează în cazuistica noastră la 1 252 de bolnavi, 
dintre care cei mai mulţi, 854 de cazuri, au prezentat ulcere complicate: 
ulcer duodenal calos, stcnoz:mt, penetrant (in pancreas, in pediculul 
hE'patic), hemoragie. mai multe din aceS:e leziuni asociate, ulcer duo
denal perforat sau cel după sutură. 378 de cazuri au fost ulcere cronice, 
iar 20 ulcere jos situate. 

!n clinica noastră tratamentul chirurgical al ulcerului duodenal a 
fost ciivenificat pe parq.rrsul anilor. Pe primul loc se situeazi'i încă. 
rezec:ia cu anastomoză Pean-Billroth I - 534 cazuri, locul n fiind 
ocupat de vagotomie cu 372 caztai, urmate de rezecţia cu anastomoză 
tin Billroth II- 261 cazuri. din care 19 rezecţii pentru excludere (exclu
d':'rea pilorului sau a ulcerului). 

Din anul 1978 cind vagotomia cunoaşte o vertiginoasă creştere în 
clinica noastră. statistica intervenţiilor chirurgicale se schimbă: creşte 
orocentajul procedeelor de vagotomie şi scade cel al operaţiilor tip Bil
iroth II. Astfel. în 1978. pentru 142 ulcere duodenale, s-au practicat 7 4 
vagotomii, 52 rezectii. cu anas~mo~ă Pean-Billroth 1 .. 12 rezecţii ~ ana<;
tomoză Billroth II ŞI 6 sutun (dmtre care 5 asoc1ate altor t1puri de 
intervenţii). !n 1979. la 176 ulcere duodenale operate au fost practicate 
1 o3 vagotomii. 68 rezecţii gastrice tip Pean-Billroth I, 2 operaţii tip 
Billroth II şi 3 suturi, iar in 1980 înregistrăm oe cele 124 ulcere duo
denale operate. 75 va~otomii, 48 de intervenţii tip Billroth I şi o singură 
operaţie tip Billroth II. 
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Metodele de drenaj asociate vagotomiei au fost foarte variate. In 
cazuistica noastră, s-a recurs cel mai frecvent la piloroplastia Judd, în 
190 de cazuri. 

Dintre cele 73 suturi, 60 au fost efectuate, ca intervenţie unică în 
ulcerul duodenal perforat. Menţionăm că au fost reoperate 45 de ulcere 
duodenale după sutură, dintre care doar 15 au provenit din cazurile 
noastre. 

Ulcerul gastric este consemnat în cazuistica clinicii noastre de 448 
ori, 49 fiind cu localizare dublă (ulcer gastric + duodenal). Localizarea 
dublă ridică problema reactivării ulcerului duodenal, cicatrizat pe par
cursul evoluţiei ulcerului gastric. 

Tratamentul chirurgical aplicat ulcerului gastric a fost rezectia 
gastrică largă. Astfel înregistrăm: 363 rezecţii cu anastomoză Pean-Bil
lroth I, 35 rezecţii cu anastomoză Hoffmeister-Finsterer, 6 rezecţii cu 
anastomoză Reichel-Polya, 18 suturi, o gastroenteroanastomoză. şi doar 
3 vagotomii, asociate cu antrectomie, fiind vorba în 2 cazuri de ulcere 
duble, gastric şi duodenal, şi de 1 ulcer gastric hemoragie suturat iniţial 
(ulcerul gastric fiind îndepărtat prin rezecţia lifllitată). 

De remarcat că, din anul 1978 rezecţiile cu anastomoze tip Billroth II. 
cuno!<c o evidentă scădere, iar în 1980 devin o raritate. In anul 19i8 
au fost operate 34 ulcere gastrice, la care s-au Pfectuat 33 rezecţii cu 
anastomoză Pean-Billroth I şi o sutură. In 1979 la 34 ulcere gastrice, s-au 
făcut 31 rezecţii cu anastomoză Pean-Billroth I şi 3 suturi. La cele 30 
ulcere gastrice operate în 1980, s-au efectuat 26 rezecţii cu anastomoză 
Pean-Billroth I, 3 suturi şi o singură rezecţie cu anastomoză Hoffmeistcr
Finstcrer. 

Boala ulceroasă fără ulcer am întîlnit-o în 18 cazuri, la care s-a 
efectuat de 15 ori vagotomia tronculară asociată de 13 ori cu piloroplastie 
şi in 2 cazuri cu antrectomie, respectiv antroduodenostomie. 

Complicaţii imediate grave-ale tratamentului chirurgical in boala ulce
roasă, s-au înregistrat în 20 cazuri, din care 13 au necesitat reintervenţii 
precoce. Acestea au fost: 6 fistule duodenale (3 după operaţie Pean-Bil
lroth I. 2 rezolvate prin rezecţia anastomozei urmată intr-un caz tot 
de anastomoză Pi>an-Billroth I. în altul de Hoffmeister-Finsterer, iar in 
al treilea caz prin tratament conservator şi 3 după operaţii Reichel-Polya. 
în care, la un caz provenit din alt serviciu, cu fistulă de bont. s-a efec
tuat o fistulă dirijată, urmată de deces; celelalte două au fost rezolvate 
prin tratament conservator); 3 fistule pancreatice după rezecţie gastrict1 
cu anastomoză Pean-Billroth I. pentru ulcer duodenal penetrant in pan
crea!<, rezolvate prin tratament conservat~r: o necroză gastrică cu peri
tonită generalizată. la a doua lovitură, după sutura în urgenţă a unui 
ulcer gastric juxtacardial perforat, care a necesitat o gastrectomie totală. 
urmată de deces: 4 ocluzii postoperatorii precoce la bolnavi cu ulcere 
duodenale perforate (2 după rezectie Pean-Billroth I. 2 după vagotomif' 
cu piloroplastie, înregistrîndu-se 2 decese): 2 ev!sceratii după rezertii 
gastrice pentru ulcer gastric hemoragie cu gastrectomie exploratorie: 
2 complicaţii hemoragice prin leziuni de !<p!ină. rezolvatP orin !'nler.""
tomie şi 2 atonii gastrice după vagotomie cu rrao;tro~nteroanac;tomozil l:! 
bolnavi cu stenoze pilorice vechi, cu stomac mult dilatat şi cu dt>zec!"li-
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libre importante hidroelectrolitice. La unul din bolnavi s-a efectuat o 
anastomoză precolică anterioară. 

După cele 1 789 operaţii efectuate pentru boală ulceroasă ca şi după 
reintervenţiile precoce, s-au consemnat, în total, 26 decese (1,46%). 

Asociaţia ciroză-ulcer am întîlnit-o în 8 cazuri, majoritatea fiind 
ulcere hemoragice. In cadrul u.lcerelor hemoragice mai putem semnala. 
drept cauză a hemoragiei, prolapsul de mucoasă antrală în duoden, în 
3 cazuri. 

Discuţii 

Din studiul prezentat se constată că din cei 1 776 bolnavi operaţi 
pentru boală ulceroaljă, 333 au fost femei iar 1 443 bărbaţi. 

In cadrul ulcerului duodenal cele mai multe intervenţii au fost 
efectuate pentru ulcere complicate, cu o evoluţie îndelungată, caloase, 
stenozante, penetrante (în pancreas sau în pediculul hepatic), hemo
ragi~, perforate şi, mai puţin de jumătate, ulcere croniţe necom-
plicate, 378 cazuri. • 

ln tratamentul chirurgical al ulcerului duodenal locul I este detinut 
încă de rezecţie, 795 operaţii, urmată de vagotomie, 372 cazuri, operaţie 
care in ultimul timp a cîştigat teren. Noi o efectuăm nu numai la bol~ 
navii tineri sau la cei cu răspuns vaga! stimulat la insulină, test pe 
care nu-l mai determinăm decît postoperator, la distanţă, pentru apre
cierea efectului vaga!, ci in toate situaţiile unde considerăm că rezol
varea tehnică a ulcerului este extrem de dificilă şi ar putea pune in peri
col viaţa bolnavului. 

Dintre metodele de drenaj asociate vagotomiei, extrem de variate 
în cazuistica noastră, cea mai frecventă a fost piloroplastia Judd, pre
ferată în ulcerele duodenale anterioare, perforate. 

Rezolvarea chirurgicală a ulcerului gastric a fost rezecţia, în 408 
cazuri; s-au efectuat 18 suturi pentru ulcere gastrice perforate, la bol
navi vîrstnici, taraţi cu peritonite de peste 12 ore; o vagotomie cu antrec
tomie pentru un ulcer hemoragie suturat anterior şi o gastrectomie 
polară superioară pentru un ulcer gastric juxtacardial hemoragie. 

Asociaţia ulcerului gastric cu ulcerul duodenal a impus, în cazuis
tica noastră, 47 rezecţii şi 2 vagotomii cu antrectomie. In această situaţie 
rezecţia este dictată de prezenţa ulcerului gastric. 

In cadrul bolii ulceroase fără ulcer, atitudinea noastră a fost vago
tomia cu o metodă de drenaj, în 15 cazuri, şi doar în 3 cazuri rezecţia. 
acolo unde a existat şi o sîngerare la nivelul mucoasei gastrice. 

După cele 1 789 operatii efectuate, am înregistrat 20 complicatii 
care au necesitat în 13 cazuri reintervenţii precoce şi un număr de 
26 decese (1 ,46° 0), postoperatorii imediate. 

Dacă am încerca să facem o ierarhizare a valorii terapeutice a dife
ritelor tipuri de intervenţii, problematica se leagă mai ales de ulcerul 
duodenal. In cazul ulcerului gastric atitudinea pare tranşată în favoarea 
rezecţiei. In experienţa clinicii noastre, rezecţia urmată de anastomoză 
Pean, dă cele mai bune rezultate, fiind tehnic aproape întotdeauna 
posibilă. 

Cu toate că literatura de specialitate anglo-saxonă abundă în publi
carea unor foarte bune rezultate după vagotomii, mergîndu-se în unele 
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centre pînă la afirmaţia că tratamentul ulcerului duodenal inseamna 
vagotomie cu o metodă de drenaj, iar vagotomiile însoţite de excizia 
ulc;erului au fost aplicate chiar şi in ulcerele gastrice.; noi nu sintem 
încă in măsură să concluzionăm asupra valorii vagotomiei din mai multe 
motive: 

- Nu am aplicat vagotomia de principiu în tratamentul chirurgical 
al ulcerului duodenal; 

- Nu avem o cazuistică suficient de mare urmărită in timp; 
- Nu se poate spune că fiecare echipă execută operaţia cu aceeaşi 

acurateţe tehnică, pentru a avea o statistică omogenă a reuşitelor şi 
nereuşitelor; 

· :._ Şcoala de chirurgie românească are o experienţă foarte bună 
in diferitele variante ale rezecţiei gastrice, metode care au dat deplină 
satisfacţie pe parcursul timpului, şi desigur, această experienţă a fost 
acumulată şi de colectivele clinicilor chirurgicale din Tîrgu-Mureş. Tac
tica şi tehnica chirurgicală a rezecţiilor gastrice pentru ulcere duode
nale complicate a fost atît de mult ameliorată, incit mortalitatea şi mor
biditatea postoperatorie au scăzut foarte mult. 

- In cadrul ulcerelor duodenale complicate, vagotomiile dau cele 
mai bune rezultate în perforaţii, care, fiind de obicei pe peretele ante
rior, fac posibile exciziile ulcerelor în timpul efectuării piloroplastiei Judd. 

- In ulcerele duodenale stenozante am avut rezultate mai slabe -
hipotonia gastrică de după vagotomie sumindu-se hipotoniei procurate 
de stenoza pilorică, fapt ce ne-a dus la indicarea rară a vagotomiilor 
in astfel de cazuri. 

- In ulcerele duodenale hemoragice - care de cele mai multe ori 
sînt penetrante, alegerea intre rezecţie cu îndepărtarea sursei de hemo
ragie şi vagotomia cu piloroplastie şi sutura ulcerului este greu de făcut 
dar este obligatorie in ulcerele jos situate juxta- sau subampulare. 

Bunele rezultate ce se obţin după vagotomii cu antrectomii, nu 
scutesc aceste operaţii de timpul cel mai dificil al intervenţiei, care este 
prepararea duodenului. 

Indicăm deci pe mai departe vagotomiile în tratamentul chirurgical 
al ulcerului duodenal, bazindu-ne mai ales pe date clinice şi ale facto
rilor etiologici (în special virsta) şi mai puţin pe criterii de laborator. 

In ulcerele duodenale complicate mai ales in perforaţii vom pre
fera vagotomia care ne-a dat de-a lungul anilor satisfacţii deosebite. 

Vagotomia rămîne şi o operaţie de circumstanţă, in cazul ulcerelor 
duodenale cu modificări anatomice grave, Cllre prin rezecţie ar periclita 
viaţa bolnavului. 

Succesul vagotomiei este strîns legat şi de corectitudinea operaţiei 
de drenaj, in sensul diferitelor tipuri de piloroplastii, gastroenteroanas
tomoza transmezocolică posterioară (Van Hacker) sau gastroduodenosto-
mia termino-terminală după antrectomie. ' 

Golirea stomacului după vagotomie trebuie să fie bine asigurată, 
printr-o stomă beantă şi corect executată. Golirea defectuoasă a stoma
cului şi staza gastrică deschide lanţul patogenic al ul.cerului peptic 
gastric. 

Sosit la redacţie: 24 decembrie 1984. 
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V. E. Bancu, A. Keresztes&y-Koszta, T. Grozescu, E. Bâlint, V. Gliga, M. Bagl\iu, 
C. Copotoiu, S. Bancu, M. Eşianu, E. Wilhelm 

EXPERIENCE OF THE SURGICAI. CLINIC NR. 1, TG.-MUREŞ, 
IN THE SURGICAL TREATMENT OF GASTRODUODENAL ULCER 

The poaper represents a clinica! study on the treatment of gastroduodenal 
ulcer. l>ased on a casuistics of 1776 poatients having undergone an operation 
during 11 years (1970-1000). · 

The data of 1:!52 cases of inten:entions for duodenal ulcer made the authors 
draw conclusions that follow the dynamics of the procedures used during the 
years, affording a comparative analysis of the results after the operations of 
gastric resection and v.agotomy, the reru;ons why one or another procedure was 
preferred, motivated by the indkations, advantages and therapeutical value of 
each surgical intervention. 

They have also presented the experience in the treatrnent of gastric ulcer 
of 448 cases, which shows the option of gastric resection with Pean's procedure. 

The incidence of early postoperative complications, the conditions in which 
they occurred, as well as the 0.33'"0 death rate classify this poaper well in special 
literature, underlining the fact that this clinic has gained fundamental experience 
in the therapy of gastroduodenal ulcer, which rnakes it possible to look both in 
the past and future. 

Disciplina de fiziopatologie (cond.: prof. dr. A. Cojocaru, doctor in medicină) 
a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

SINTEZA SPLENICA DE ACIZI NUCLEICI IN CURSUL 
RASPUNSULUI IMUN PRIMAR: EFECTUL 

(TETRAHIDROFURANIL-2}-5-FLUOROURACILULUI 

A. Cojocaru, Anna Iazigian, Erika Fokt, M. Horga• 

Analogii pirimidinici fluoruraţi reprezintă o categorie de substanţe 
ce intervin în metabolismul acizilor nucleici şi inhibă procesele de creş
tere, în special în neoplasme (Friedkin, 1977; Armstrong şi Elkind, 1980; 
Kirkwood şi colab., 1980), cel mai cunoscut fiind 5-fluorouracilul. 

Un derivat pirimidinic f!uorurat mai puţin studiat este (tetrahidro
furanil-2)-5-Iluorouracilul, utilizat în terapia cancerului cu localizare di
gestivă (stomac, colon. rect) sau la nivelul glandelor mamare, precum şi 
in tratamentul tumorilor cerebrale (Hall şi colab., 1977). 

In cercetări anterioare, consacrate studiului acestui analog pirimi
dinic am demonstrat efectul său inhibitor asupra metabolismului oxida
tiv al polimorfonuclearelor neutrofile (Cojocaru şi Lâszl6, 1982), precum 
şi al consumului splenic de oxigen şi am pus in evidenţă afectarea răs-

--~enţa tehmcă: Lukâcs Anna şi Krizbai L. 
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punsului imun primar atît la nivel celular cit şi al sintezei de imunoglo
buline (Cojocaru şi colab., 1983; 1984). 

In lucrarea de faţă am urmărit efectul (tetrahidrofuranil-2)-5-fluo
rouracilului asupra sintezei de acizi nucleici la nivelul splinei în con
diţii e~~perimentale identice cu cele din lucrările precedente. 

Mat€rial ~i metodă 

Experienţele au fost efectuate pe un număr de 120 şoareci CBA de 
ambele sexe, împărţiţi în două serii conţinînd fiecare cîte un lot martor 
(M) şi lotul tratat cronic cu (tetrahidrofuranil-2)-5-fluorouracil (TF) timp 
de 4, 8 şi respectiv 16 zile. La una din serii, atît la lotul martor cît şi 
la loturile tratate, s-a indus răspunsul imun primar prin administrarea 
intraperitoneală a 3X109 eritrocite de oaie în NaCl 0,9°, 0 cu 4 zile înainte 
de sacrificare. S-a utilizat preparatul Ftorafur ("Medexport", URSS), ad
ministrîndu-se intraperitoneal zilnic timp de 4, 8 respectiv 16 zile în 
doză de 30 mg/kg. Animalele au fost sacrificate prin decapitare iar splina 
prelevată în soluţie Hanks la 4° C s-a macerat, după cîntărire la balanţa 
analitică, prin sită de nylon pentru obţinerea unei suspensii de celule 
splenice care s-a tratat apoi cu acid tricloracetic 10%. Acizii nucleici -
ADN şi ARN - s-au determinat prin metoda Tsanev şi Markov (1960) 
adaptată de unul din noi pentru splină. Rezultatele obţinute au fost 
prelucrate statistic utilizînd testul "t" a lui Student. 

Rezultate ~i discuţii 

Valorile de ac1z1 nucleici stabilite pentru loturile martor şi expri
mate în J.tg/100 mg ţesut umed sînt prezentate în tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Valorile splenice de acizi nucleici la loturile martor 
-

1 
.Acizi 

n 
J.1g/100 mg P-ARN IP-ADN 

nucleici ţesut umed 
1 

P-ARN ! 14 
1 

71,73±7.611 
0.57±0.08 

P-ADN 1 14 1 125.00±8.74 
1 ! 

Administrarea eritrocitelor de oaie la şoareci CBA determină un răs
puns imun care constă din creşterea semnificativă a numărului de celule 
splenice formatoare de plaje de hemoliză (Finger şi Hof, 1973; Cojocaru 
şi colab., 1984). Activarea sintezei proteice este reflectată ·de creşterea 
foarte semnificativă a concentraţiei de ARN în splină şi în consecinţă 
a raportului P-ARN/P.:.ADN. Concentraţia de ADN splcnic nu este mo
dificată (tabelul nr. 2). 

10 



Tabelul nr. 2 

Efectul imunizării cu eritrocite de oaie asupra concentraţiei spleniee de acizi 
nucleici (J11t/100 mg ţesut umed) 

Acizi 
1 

!Lotul martor 
1 

1Lotul imunizat 
1 nucleici 

p 

P-ARN 111,73±7,66 87.27± 4,70 p<O.OOl 
n=l4 n=16 

.P-ADN 125,00±8,74 124,97±13,48 p>0.50 
n=14 n=16 

P-ARN p<O.OOi . ·- -- 0,57±0,08 0.70± 0,08 P-ADN 
-

Aceste rezultate concordă cu datele obţinute de Araţei şi colab. (1972) 
care au găsit ARN-ul splenic respectiv raportul ARN/ADN crescut în 
răspunsul imun primar, precum şi cu datele lui Church şi colab. (1968). 
De asemenea, activarea sintezei de ARN în microzomii celulelor splenice 
a fost evidenţiată de Perelygin şi colab. (1975) care au studiat faza in
ductivă a răspunsului imun. 

Tratamentul cronic cu TF determină scăderea foarte semnificativă a 
concentraţiei splenice a ADN după 4 zile de administrare a substanţei. 
revenirea la valorile normale la 3 zile şi o nouă scădere marcată după 
16 zile (tabelul nr. 3). 

Tabelul nr. 3 

Variaţiile concentraţiei de acizi nucleici splenici 
după tratamentul cu Ftorafur 

Lotul 
experimental 

M 

4 TF 

8 TF 

16 TF 

P-ARN 
(J!g'100 mg 
ţesut umed) 

71.73± 7.156 
n=14 

80.45±10.27 
n=16 p<0.02 

92.95±13.35 
n=l6 p<0.001 

89.01=10,77 
n=8 p<0,001 

P-ADN 
(l!g/100 mg 
ţesut umed) 

125,00± 8,74 
n=14 

97,151±23,01 
n=16 p<0.001 

125,88±14,73 
n=14 P>O.SO 

99.159±19,49 
n=8 p<0.001 

P-ARN/P-ADN 

0,57±0.ns 
n=14 

0.87±0.28 
n=115 p<0.001 

0,75±0.14 
n=14 p<0,001 

0.92±0,24 
n=8 p<O.OOl 

Concentraţia de ARN este probabil semnificativ crescută la 4 zile 
de la administrarea substanţei şi foarte semnificativ crescută la 8 si 16 
zile de tratament. Raportul P-ARN/P-ADN este foarte semnificativ ~res
cut pentru toate cele 3 perioade de tratament. 

Se ştie că fluoropirimidinele sînt metabolizate de enzimele caracte
ristice metabolismului uracilului. Cînd concentraţia pirimidinelor fluoru
rate este suficient de mare, biosinteza ARN este inhibată la nivelul timi-

11 



dilatsintetazei, iar in ARN acestea se incorporează in defavoarea piri
midinelor normale (Horowitz şi colab., 1977; Kirkwood şi colab., 1980). In 
consecinţă se inhibă sinteza de ADN şi mitoza, iar sinteza de ARN se 
desfăşoară anormal, in locul uracilului încorporindu-se analogul fluorurat. 

Inhibarea sintezei de ADN de către TF este evidentă şi în experien
ţele noastre în laturile tratate 4 şi 16 zile. Revenirea concentraţiei de 
ADN la valorile normale în lotul tratat 8 zile poate fi o consecinţă a 
mobiliză!"ii "căii de salvare" a sintezei pirimidinice care pune la dispo
ziţia sintezei de ADN pirimidine preform<~te (Metzler. 1977). Epuizarea 
rezervei :1cestora poate duce în administrarea de lungă durată a anti
metabo!iţi!o: la scăderea marcată a concentraţiei de ADN (lotul de 16 zile). 

In experienţele noastre. creşterea concentraţiei de ARN poate fi 
rezultatul dirijării precursorilor purinici şi pirimidinici spre sinteza aces
tui acid nucleic, sinteza de ADN fiind blocată. 

In condiţiile imunizării şi tratării cu TF, valorile ARN obţinute pen
ru laturile tratate şi imunizate sînt mai mari decit cele ale loturilor 
corespunzătoare neimunizate dar diferenţa nu este semnificativă. In ace
leaşi condiţii. diferenţele între valorile ADN ale celor două loturi tra
tate devin semnificative după 8 şi respectiv 16 zile de tratament (ta
belul nr. 4). 

Tabelul nr. 4 

Variaţiile concentraţiei de acizi nucleici splenici la animalele imunizatc. 
după tratamentul cu Ftorafur 

-Lotul 1 
experi
mental 

4 TF 

8 TF 

Iti TF 

P-ARN 

Neimunizat Imunizat 
(j.Lg.'100 mg ţesut umed) 

80,45± 10.27 
n=16 

92.~5± 13,35 
n=16 

Q9,01:.!::10,77 
n=8 

84.70± 7,55 
n=l8 p>0.20 

98.40±13,56 
n=l6 p>0.20 

97.03± 9,54 
n=14 P>O.lO 

P-AD:::N:..:._ ____ _ 

Neimunizat Imunizat 
(j.Lg,'lOO mg tesut umed) 

97,61 -l23,08 
n=l6 

125,88±14,73 
n=14 

99,69:_":-19.49 
n=8 

911.39±16,92 
n=18 ~0,50 

101 61±15.20 
n=16 p<O.OOl 

142.80±26.51 
n=H p<O.OOl 

Rezultatele noastre coroborate cu datele anterioare obţinute de noi 
privind variaţiile numărului de celule formatoare de plaje (Cojocaru şi 
co!ab., 1984; Jazigian şi colab., 1984), confirmă afectarea răspunsului imun 
primar la nivelul sintezei de imunoglobuline şi ne permite să afirmăm 
că este activată sinteza unui compartiment de proteine nespecifice. Scă
derea sintezei de imunoglobuline in prezenţa concentraţiilor crescute de 
ARN se poate explica prin interferenţa unor molecule an'lrmale de ARN 
care determină sinteza unor proteine modificate conformaţional. 

Concluzii 

1. Imunizarea cu eritrocite de oaie a şoarecilor CBA determină cres
terea la nivelul splinei a concentraţiei de ARN, valorile de ADN splenic 
nefiind influenţate. 
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2. Administrarea de (tetrahidrofuranil-2)-5-fluorouracil determină creş
terea splenică de ARN şi variaţii bifazice ale concentraţiei de ADN. 

3. Raportul P-ARN/P-ADN este foarte semnificativ crescut la toate 
laturile tratate cu derivatul de 5-fluorouracil studiat. 

4. Modificarea concentraţiei de acizi nucleici la animalele imunizate 
~i tratatl', coroborate cu variaţiile limfocitelor splenice formataare de 
plaje confirmă afectarea răspunsului imun primar la nivelul sintezei de 
imunoglobu!ine. 
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Sosit la redacţie: 17 octombrie 1984. 

A. Cojocari', Ana Iazigian, Erika Fokt, M Horga 

SPLFNIC SYNTHESIS C'F NUCLEIC ACIDS DURING PRJMARY JMMUNF. 
RESPONSF.: EFFF.CT OF (TETRAHYDROFURANYI~2)-5-FLUOROURACIL 

Thc P.utt>ors have studied the effect of (tetrahydrofuranyl-2)-5-fluorouraeil on 
the splenie synthesis of nudeic aeids during prima!"\' immune resl>Onse. 

The immunization of CBA mi<:e with ovine erythrocytes determiJles ţh(> inc~(>
ase or RNA coneentration at the !("Vei of the spleen. the values of s!)leni<: DNA 
not being inf!ueneed. 

The administration of tetrahydrofuranyl-2)-5-fluorouraeil indu<:es the splenic 
inercnse or RNA and the diphasi<: variations of DNA eoncentrat10ns. 

The ratia P-RNA/P-DNA is veri signifieantly inereased in ali the groups 
treatE'd with the clerivative of 5-fluorouraeil studied. 

The modific:ation of the <:aneentration of nucleic: aeids in the immuni?.ed and 
,.l'el.'lted animals eorroborated with variations of plaque-fonning S!>leni<: lympho
~vtes confirms that the primarv immune response at the level of the s:vnthesis o' 
immunogiobulins has been affected. 
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ROLUL ŞI POSIBILITAŢILE MEDICULUI OBSTETRICIAN 
IN INFLUENŢAREA INDICATORILOR DEMOGRAFIC! 

C. Baga, F. Fillăp 

Principiile şi obiectivele politicii demografice a P.C.R. au fost eloc
vent stabilite în "Programul P.C.R.", in care se prevede "luarea unor 
măsuri corespunzătoare in vederea asigurării unui spor demografic co
respunzător, realizării unei proporţii juste de vîrstă a populaţiei, men
tinerii tinereţii populaţiei noastre". Toate acestea au fost accentuate şi 
mai clar cu ocazia ultimelor analize pe această linie, efectuate de către 
Comitetul Politic Executiv al Comitetului Central al P.C.R. stabilindu-se 
sarcini precise fiecărui compartiment şi specialist al sectorului nostru 
sanitar. 

Fenomenele demografice sint determinate de un adevărat complex 
de factori naturali, istorici, economici, sociali, culturali,. biologici şi me
dicnli, iar evoluţia favorabilă sau defavorabilă a lor este influenţată de 
interacţiunea acestora în timp şi în spaţiu. 

Analiza modului de acţiune a acestora în toată complexitatea ei. 
precum şi contribuţia proporţională a fiecăruia asupra evoluţiei feno
menelor demografice, depăşeşte cadrul şi scopul acestei lucrări. Ne 
rezumăm doar la concluzia, că în societăţile avansate aceşti factori nu 
acţionează în mod spontan, acţiunea lor poate fi influenţată şi dirijată 
de om, astfel politica demografică a fiecărei ţări este dirijată, evoluţia 
populaţiei, în consecinţă, fiind planificată în timp. 

In cadrul acestui proces de "dirijare-planificare" a fenomenelor -
dintre care cel mai activ este cel de natalitate -, sectorului sanitar îi 
rPV;'1 sarcini importante. Cu excepţia factorilor ecologici şi istorici. 
acţiunea celorlalte poate şi trebuie să fie influenţată de activitatea mE'
dico-sanitară. Analizînd mai profund contribuţia retelei sanitare la creş
terea natalităţii şi asigurarE-a unui spor natural mai accentuat al popu
latiei tării, reiese că sectorului de ocrotire a mamei, copilului şi tinere
tului îi revin sarcinile cele mai importante. astfel obstetricienii si pediatrii 
deţin un rol central în acţiunile iniţiate in acest sens. Acţionînd asupra 
factorilor sociali, culturali, biologici şi medicali, ei trE-buie să asigure 
ocrotirea preconcepţională, in timpul sarcinii. naşterii şi a lăuziei femeii. 
pentru a da naştere la copii bine dezvoltaţi şi cu notiE>ntial biologic 
crescut, iar după naştere, să asigure creşterea si dezvoltarea armonioasă 
a acestora. In lucrarea noastră ne referim doar la rolul şi posibilităţile 
obstetricianului in influenţarea acţiunii acestor factori. 

Obstetricianul poate influenţa acţiunea factorilor sociali prin: 
- propuneri de măsuri care vizează conditiile de muncă şi de viaţă 

a1E' femeii în general şi cele alE' gravidei în special, printre care amintim: 
E-liminarea sau reducerea noxelor profesionale de toate tipurile, asiltura
rea igienei intime a femeii la locul de muncă, asigurarea transportului 
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la şi de la locul de muncă, asigurarea unor condiţii igienice optime de 
locuit, de alimentaţie, de odihnă şi recreere etc.; 

- in colaborare cu medicii de întreprindere să vegheze asupra res
pectării legislaţiei care priveşte ocrotirea femeii gravide la lo<!Ul de 
muncă; 

- propunerea, de la caz la caz, a schimbării locului de muncă, 
acordarea orarului redus, scutirea din schimburile II şi III, respectiv 
acordarea de concedii medicale gravidelor bolnave şi cu risc materno
fetal crescut. 

In ce priveşte factorii culturali, obstetricianului îi revin sarcini 
multiple: 

- trebuie să contribuie activ la elaborarea planului şi metodologiei 
de educaţie sanitară adresată mai ales şcolarilor, tineretului şi familiei. 
Ac-este planuri trebuie să urmărească formarea unor deprinderi igienice 
şi sexuale sănătoase încă din copilărie, să contribuie la formarea unei 
opinii sănătoase despre familie, celula de bază a societăţii. Participă la 
elaborarea planurilor şi metodologiei, precum şi la coordonarea tehnică 
a activităţii medicilor din reţeaua de bază în acest domeniu extrem de 
important, organizind formele de educaţie "sfatul premarital", sau "cer
cul tinerilor căsătoriţi'', obstetriaianul poate preveni o serie întreagă 
de cauze generatoare de sterilitate; 

- prin coordonarea tehniCă a educaţiei gravidelor prin cursurile 
,.Şcoala mamei", contribuie la formarea deprinderilor igienice, care pot 
asigura o evoluţie favorabilă a sarcinii şi a naşterii, ţinînd cont şi de 
pregătirea psihoprofilactică a gravidei pentru naştere, metodă valabilă, 
dar nu prea folosită in ultimul timp. 

Prin măsurile educaţionale amintite anterior, dar şi prin organizarea 
.:ore!ipunzatoare a activităţii cabinetelor de ginecologie infantilă, a celor 
de prevenire şi combatere a sterilităţii, obstetricianul poate influent:.~ 
iavorabil şi acţiunea factorilor biologici, crescind proporţia fertilităţii in 
cadrul populaţiei feminine. La aceasta contribuie şi acţiunile de depis
tare activă in masă a stărilor de sterilitate la grupa de femei 20-30 
ani, luarea în evidenţă, dispensarizarea şi tratamentul de specialitate a 
femeilor sterile la nivelul Cabinetului judeţean de prevenire şi comba
tere a sterilităţii şi infertilităţii, în strînsă colaborare ICU secţiile de 
spital. 

Influenţarea acţiunii factorilor medicali asigură posibilităţile cele mai 
multiple şi reale medicului obstetrician şi constituie cel mai propice 
teren de desfăşurare a activităţii sale bine delimitate şi etapizate: 

- consultaţia premaritală, sau prenupţială. pe lîngă examenul clinic 
general şi examenele stipulate de legislaţie, va trebui să conţină şi 
examenul ginecologie şi genetic al viitorului cuplu, precum şi o investi
gare psihosocială a lui. La reuşita acestui moment foarte important, 
trebuie să contribuie, printr-o muncă în echipă, medicul de medicină 
generală, obstetricianul, endocrinologul, geneticianul, psihologul, socio
logul şi la nevoie şi alţi specialişti, care printr-o colaborare strînsă tre
buie să facă ,.bilanţul bio-socio-medical şi cultural" al viitorului cuplu. 
stabilind şi măsuri concrete de intervenţie acolo, unde este cazul; 

- consultaţia prenatală are ca scop: depistarea stării de graviditate 
in primele 8 săptă.mini, stabilirea unui bilanţ clinic-general şi obste-
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trical la prima oonsultaţie - pe baza căruia selectează gravidele cu 
risc de la inceput, - urmărirea şi dispensarizarea diferenţiată a gra
videlor, aplicarea măsurilor igienice, de educaţie sanitară şi sociale ge
nerale de ocrotire a femeii gravide, aplicarea tuturor măsurilor medi
cale, profilactice şi curative în ambulator, şi staţionar pentru preve
nirea cauzelor generatoare de avort, naştere prematură, dismaturitate. 
malformaţii congenitale etc., asigurînd o evoluţie favorabilă a sarcinii, 
cu reducerea la minimum posibil, a riscului materno-fetal. Credem 
că consultaţia prenatală va deveni într-adevăr veriga decisivă în îm
bunătăţirea indicilor de calitate obstetricali şi demografici numai în 
cazul, dacă totalitatea gravidelor care se încadrează în diferitele grupe 
de risc materno-fetal, va fi depistată din timp, şi fiecare gravidă, care 
necesită un tratament profilactico-curativ, va fi internată ~n timp oport~r. 
într-o secţie de specialitate. 

Ne referim în special la următoarele grupe de risc: iminenta de 
avort şi de naştere prematură, starea de ameninţare de avort habitual, 
diabetul zaharat, cardiopatiile asociate sarcinii, disgravidiile tardive 
lncă din formele initiale, sarcinile gemelare (care trebuie internate obli
gatoriu în a 28-a săptămînă, chiar şi în lipsa semnelor de iminenţă de 
naştere prematură), hipotrofiile fetale evidente şi uterele cicatriceale 
cu indicaţie de cezariană iterativă permanentă. In activitatea de urmă
rire şi dispensarizare a gravidelor. rol determinant au unitătile de bază 
şi medicii de medicină generală, dar întreaga activitate a lor trebuie 
organizată şi coordonată tehnic şi profesional de către obstetrician, cu 
ajutorul organizatorilor de sănătate; 

- conduita la naştere, trebuie să asigure securitatea naşterii pentru 
mc.mă şi copil, cu scopul reducerii mortalităţii materne prin risc obste
trical, a mortalităţii perinatale şi neonatale şi nu în ultimul rînd a trau
matismelor obstetricale, generatoare de handicapuri somatice şi psihice 
definitive. In acest scop supravegherea şi asistenta medicală la naş
tere trebuie să fie asigurată in mod obligatoriu de medicul obstetrician. 
avînd la dispozitie, la nevoie. neonatologul şi specialistul de ATI: 

- urmărirea şi cnn.~tL!taţia postnatală, trebuie să asigure urmărirea 
evolutiei lăuziei. iar la sfîrşit printr-o consultaţie ginecologică !':ă facă 
bilantul stării de sănătate a femeii, precum şi influenta evenimentelor 
asupra stării sale dE' fertilitate. In acest cadru, în cazul naşterilor pr<>
m?tl.:re ancheta retrospectivă este obligatorie şi ur!Tiăre~te depi~ta:-ea ~au
zelor, precum şi tratamentul acestora. cu scopul de a preveni alte naşt<>ri 
premature. 

Toate aceste activităţi sînt reglementate prin legislaţia sanitară in 
viţ!oare. iar sarcinile multiple au caracter obligatoriu de serviciu pentru 
obstetrician. 

Din cele de mai sus reiese, că rolul obstetricianului f'Ste important 
in influenţarea indicatorilor demografici, dar nu este hotărîtor-determi
nant. El are nevoie de colaborarE>a şi sprijinul întregului sector sanitar 
in reali7area sarcmilor profesionale, prin care influenţează în mod prio
ritar. acţiunea factorilor biologici şi medicali asupra f<'nomenelor demo
grafice. In influenţarea factorilor sociali şi t"Ulturali, rolul hotărîtor 
revine celorlaltE" sectoare de 11ctivitate, sectorul sanitar in j<eneral şi 
obstetricianul !n special, av1nd posibilităţi de influentare limitate, dar 
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bine conturate, în calitate de organ tehnic-consultant în întreprinderea 
tuturor măsurilor iniţiate :;;i organizate de organele administrative teri
toriale. 

Pe baza consideraţiilor generale din prezenta lucrare, a prevederilor 
Programului de măsuri 'naţional, a unor aspecte negative în ocrotirea 
mamei, în vederea îmbunătăţirii indicatorilor demografici, se recomandă 
următoarele: 

1. Evaluarea bazei materiale şi de cadre a reţelei de ocrotire a mamei 
şi măsuri de îmbunătăţire a aoesteia, în funcţie de asigurare a ei, revi
zuirea competenţelor profesionale a tuturor maternităţilor în activitatea 
de asistenţă medicală a femeii gravide. 

2. Reorganizarea şi intensificarea activităţii tuturor cabinetelor jude
jene de ginecologie infantilă, de consult premarital şi a celor de prevenire 
şi combatere a sterilităţii şi infertilităţii. 

3. Permanentizarea acţiunii de examinare ginecologică periodică a 
tuturor femeilor de vîrstă fertilă, dispensarizarea şi tratamentul corect 
a ginecopatelor depistate. 

4. Generalizarea unei noi metodologii de dE-pistare precoce şi luarea 
în evidenţă a gravidelor, de dispensarizare diferenţiată a tuturor gravi.: 
delor cu risc materno-fetal crescut. îndrumarea tehnică ~i profesională 
permanentă a activităţii reţelei de bază prin cursuri de perfecţionare, res
pectiv printr-o activitate eficientă de for metodolo~ic de specialitate. 

5. Luarea tuturor măsurilor de securitate a naşterii la toate mater
nităţile, contribuind astfel <ta reducerea mortalitătii materne, a celei 
perinatale şi neonatale. 

6. Revizuirea şi îmbunătăţirea întregii activităţi de educaţie sani-
tară la toate nivelele. 

Sosit la redacţie: 30 octombrie 1984. 

Clinica medicală IU (Head.: conf. dr. S. Catoi) Tirgu-Mureş 

THE CONGENITAL ORIGIN OF PARASYSTOLIC 
CARDIAC ARRHYTHMIAS 

S. Cotoi 

\Ve were impressed by the high rate occurrence of cardiac arrhyth
mias with ectopie mechanism found during routine electrocardiogram 
recordings, in young and healthy patients, with normal heart. 

In this paper our intention is to present a peculiar explanation for 
the origin of the parasystolic type of arrhythmias in healthy patients. 

Material 

In 12 patients aged 18-38 years left atrial tachycardia, and in 4 
patients right atrial ectopie tachycardia was found. There were 9 females 
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and 7 males without special complaints and able to perform a normal 
activity; jCI.mong them a football player and two well trained athletes 
are worthy to be mentioned. The parasystolic type of tachycardia was 
established using intracardiac and oesophageal leads. Arnong the tachy
cardia episodes, atrial parasystolic beats with the same shape as those 
from tachycardia were found. In two patients short episodes of sinus 
arrest at the end of tachycardia, with lightheadness and even syncopes 
were observed, and in one patient short episodes of atrial fibrillation (4). 

In 17 patients, 1 O males and 7 females, between 13 and 14 years 
old, episodes of ventricular tachycardia of parasystolic type, with para
systolic beats among the tachycardia episodes were found. The oesopha
geal recordings were able to point out ventricular origin of tachycardia 
and to better appreciate the atrial activity. AU the patients were without 
special complai.nts, one football player, one rower and three hard trai
ned athletes. In two instances the ventricular tachycardia occurred in 
the same family, two brothers, and mother and son (5). 

In 24 patients anly atrial parasystolic beats, and in 63 only ventri
cular parasystolic beats were found, all being young, with good physical 
fitness and clinically normal heart. 

Discussion and conclusions 

The parasystolic arrhythmia is not commonly recognized and may 
be observed in healthy young patients, being associated with favourable 
prognosis and generally does not require specific therapy. The criteria 
for a parasystolic focus are: variable coupling intervals, constant shortest 
interectopic interval and fusion beats (1, 2, 3). 

A parasystolic focus may initiate the paroxysm of atrial or ventri
cular tachycardia. This would imply the presense of an exit block 
which is nomally operative and which tends to prevent the escape of 
impulses from the parasystolic pacemaker. When the block diminishes 
or disappears, it allows an the ectopie impulses to give rise to prema
ture beats, resulting in a paroxysmal tachycardia (1, 2, 3, 6). 

The fcietal structures of A V node and His bundle are less sharply 
circumscribed or delineated and have many irregular edges. The postnatal 
morphogenesis includes a resorptive degeneration of these irregular edges. 
Unfortunatley this orderly normal process does not always proceed 
properlq, and in some adult heart there are residual irregularities, as 
persistent foetal dispersion, which serve as abnormal foci of automati
city (6, 7). 

The presence of persistent foetal dispersion of nodal and His bundle 
fragments within the central fibrous body, septum and even in atrial 
working myocardium, may explain the otherwise healthy heart and 
the possibility to perform strenuous physical activity. . 

The con:4enital origin of the parasystolic arrhythmias in these 
patients may be a very attractive explanation. The persistent foetal dis
persion of specific myocardial tissue fragments within the atria. the cen
tral fibrous body and interventricular septum. as postulated by T. James, 
may be a valuable e-xplanation in our cases (3. 5). These nests of specific 
myocardial cells are ideally located to serve as abnormal foci of auto
maticity, giving origin to parasystolic rhythm (7). 
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ACŢIUNEA MEDICAMENTULUI RUTIN-S 

ASUPRA SISTEMULUI NERVOS CENTRAL 

Elisabeta Rcicz-Kotilla, Maria T. Dogaru, G. Rcicz 

RUTIN-S este un produs de condensare al rutozidului cu acid epsi
lon-aminohexanoic, realizat de Em. Grigorescu, 1. Selmiciu şi M. Lazăr 
(Brevet de invenţie OSIM Nr. 51865). In comparaţie cu rutozidul, acest 
produs de semisinteză prezintă avantajul unei bune solubilităţi in apă, 
toxicitate relativă mai redusă (DL:,o=4800 mg/kg corp), aţţiune diure
tică mai pronunţată, efect hipotensiv de durată medie (2). 

"cercetările farmacodinamice au fost continuate in vederea cunoaş
terii efectului asupra sistemului nervos central la şoarece urmărind influ
enţa exercitată asupra comportamentului după schemele lui Malone (3) şi 
Sandberg (6), precum şi acţiunea analgezică (7). • 

Material şi metodă 

Rutin-S este condiţionat sub formă de comprimate, producător I.M.F. 
Iaşi. Facultatea de Farmacie. Laboratorul de microproducţie. Substanţa 
medic'amentoasă a fost pusă la dispoziţia noastră de Em. Grigore~cu. 

ca animal de experienţă am folosit şoarecele alb, mascul, in greutate 
de 25+3,0 g. 

!~Influenţa exercitată de RUTIN-S asupra somnului narcotic indus 
cu eter etilic administrat prin inhalare şi re>spectiv cu pentobarbital ad
ministrat intraperitoneal in doza de 50 mg•'kg corp a fost urmărită după 
2 ore de la administrare. Deviaţia standard a metodei este de 90/o-

2. Efectul produsului RUTIN-S asupra motilităţii animalelor de 
experienţă a fost inregistrat prin metoda folosită anterior (4) şi anume 
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după 1, 2 şi respectiv 3 ore de la administrarea intraperitoneală. Devia
ţia standard a metodei este de 1 O%. 

3. ln vederea stabilirii efectului tranchilizant, animalele au fost 
preselecţionate şi s-a urmărit reflexul de redresare exprimat prin durata 
menţinerii pe suport (valoarea medie la loturi de 10 animale este de 310 
secunde) şi numărul mişcărilor efectuate in acest interval (valoarea 
medie la loturi de 10 animale este de 240 mişcări). Raportul durată/număr 
de mişcări este de 10/7,7 faţă de care s-au exprimat schimbările survenite 
în urma administrării produsului RUTIN-S. Eroarea (deviaţia standard) 
metodei este de 1 0°, O· 

4. Acţiunea analgezică a fost determinată prin două metode stabilind 
pe de o parte durata instalării reflexului de lingere a tălpii in urma 
excitaţiei termice, pe de altă parte numărul mişcărilor declanşate prin 
administrarea intraperitoneală a unei soluţii de acid acetic O, 7°,'<• (5). 
Deviaţia standard a metodei este de 7% in· cazul excitaţiei termice şi de 
5,1% la cea chimică. 

Rezultate 

1. Rezultatele privind influenţarea somnului narcotic şi anume pre
lungirea acestuia, sînt cuprinse în tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Durata prelungirii somnului narcotic 

RUTIN-S Eter etilic Pentobarbi tai 
(intraperitoneal, 

doza (inhalare) 50 mg!kg corp) (mgfkg corp % (de\·iaţia standard) % (deviaţia standard) 

1 
subcutanat) ± ± 

10 7 ( 2,3) 
1 

5 ( 8,0) 
20 26 ( 5,0) 

1 

22 (10,2) 
50 47 ( 7,8) 48 (12,0) 

100 79 (12,4) 69 (11,0) 
' 

Rezultatele cuprinse în tabelul nr. 1 se referă la varianta în care 
RUTIN-S s-a administrat subcutan. iar eterul etilic a fost folosit prin 
inhalare după 2 ore de la injectare. Somnul animalelor a fost mai liniştit. 
cu excitaţie mai scurtă, faţă de laturile cărora li s-a administrat ser 
fiziologic urmat de inhalarea eterului. In doza de 50 mg'kg corp RUTIN-S 
prelungeşte somnul narcotic cu 47%. 

In privinţa influenţării somnului indus cu pentobarbital administrat 
intraperitoneal, în cazul dozei de 50 mg/kg corp durata de 60 minute 
a somnului reprezintă o prelungire de 48°'0 , cvasi identică cu cea înre
gistrată prin inhalare cu eter. ln dozele de 1 O, 20, 50 şi respectiv 100 
mg/kg corp se constată o relaţie directă între doza de RUTN-S şi efectul 
de prelungire a somnului. 

2. Motilitatea an_imalelor de experienţă a fost diminuată tn cazul 
aceloraşi doze administrate ca ~i ls metoda anterioară, datele iint cuprin
se in tabelul nr. 2. 
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Tabelul nr. 2 

Diminuarea motilităţii spontane 

RUTIN-S după 1 oră 1 după 2 ore după 3 ore 1 
doza 0 ·0 (deviaţia)! 0,"0 (deviaţia) %(deviaţia) (mg/kg corp ± ± ± subcutanat) 

1 ' 

1 

1 

10 114 (1,2) 20 (1,6) 26 (2,4) 
20 129 (2,2) 42 (3.1) 45 (3,2) 
50 34 (2.7) 43 (3,2) 48 (3,5) 

1 
100 35 (2,8) 45 (3,6) 50 (3,8) 

1 

--· 

Din tabelul nr. 2 rezultă, la fel ca şi din cel precedent, o relaţie între 
doză şi tăria, acţiunii. Doza eficace minimă poate fi corsiderată cea de 
20 mgfkg corp la care motilitatea scade în cea de a doua şi respectiv a 
treia oră cu 42 respectiv 45%. Crescînd doza la 50 mg şi respectiv 100 
mg/kg corp scăderea motilităţii este influenţată în mică măsură. 

3. Efectul tranchilizant rezultă din datele cuprinse în tabelul nr. 3: 

Tabelul nr. 3 

Efedul tranchilizant exprimat prin raportul Intre durata menţinerii 
pe suport (d) şi numărul mişcărilor (nr.l 

RUTIN-S Inainte de tratament 2 ore du pă tratament 1 
1 

Raport 

1 

d nr. 
nr. 

1 

doza 
l (mg/kg corp 
, subcutanat) d nr. d 

1 
238 

1 

10,0 7.7 
24'.) 10.4 7.4 
192 12,0/7.0 
174 12,5/5,6 

o 312 2-10 310 
10 302 251 315 
20 321 210 384 
50 30.3 237 373 

100 306 2.50 379 183 1 12,4,5,6 

După cum rezultă din tabelul nr. 3 pentru fiecare lot de 10 animale 
s-a determinat durata de menţinere pe suport (exprimată în secunde) şi 
numărul de mişcări efectuate în acest răstimp, preselecţionarea făcîndu-se 
în aşa fel ca valorile privind raportul d.'nr. să fie de 10,0/7,7, valori care 
au putut fi reproduse în conditiile noastre de lucru la diferite loturi. Sub 
actiunea tratamentului cu RUTIN-S durata menţinerii pe suport a crescut 
in mod constant, iar numărul de mişcări efectuate a scăzut. Ca şi in cazul 
metodei precedente. doza eficace minimă poate fi considerată cea de 
20 mg.kg corp, valorile prezintă o uşoară creştere la doza de 50 mg, dar 
nu devin mai accentuate prin mărirea dozei la 100 mg. 

4. Efectul analgezic s-a dovedit a fi mai pronunţat în cazul declan
"ării senzaţiei dureroase prin metoda chimică. in comparaţie ·CU răspun
~ul la excitantul fizic, aşa cum rezultă din tabelul nr. 4. 
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Tabelul nr. 4 

Efectul analgezic 

1 RUTIN-S Metoda termică Metoda chimică 
doza 

(mg/kg coi-t> 0/0 (deviaţia standard) % (deviaţia standard) 
subcutanat) ± ± 

--

10 12 ( 8,2) 39 (4,7) 
20 50 (10,1) 71 (4,8) 
50 58 (11,4) 79 (5,2) 

100 6~ (14,3) 83 (7,0) 

Rezultatele cuprinse în tabelul nr. 4 denotă un efect antialgic pro
nunţat în doza de 20 mg/kg corp, intensitatea acţiunii creşte relativ 
puţin o dată cu mărirea dozei. 

Considerăm că efectul asupra sistemului nervos central prezintă 
interes în situaţia în care - faţă de multiple alte utilizări terapeutice (1) 
- acest tip de acţiune al derivaţiilor benzopironici nu a fost încă semna
lat, respectiv efectul sedativ nu a fost însoţit de ..:el analgezic (7). 

Concluzii 

Medicamentul RUTIN-S, derivat de semisinteză al rutozidului (Far
macopeea Română, ediţia a IX-a) cu acid epsilon-aminohexanoic, prezintă 
efect deprimant asupra sistemului nervos central în condiţii experimen
tale. In doza de 50 mg;kg corp prelungeşte somnul narcotic indus prin 
inhalarea eterului etilic şi respectiv prin administrarea intraperitoneală 
de pentobarbital. In doza de 20 mg/kg corp duce la diminuarea motili
tăţii spontane (cu 45% după 3 ore), precum şi la prelungirea duratei 
de menţinere pe suport şi scăderea concomitentă a numărului de miş
cări. In aceeaşi doză prezintă un efect analgezic pronunţat (de 71 Ofo faţă 
de o soluţie de O, 7% acid acetic administrată intraperitoneal). 

Doza letală stabilită anterior (2) fiind de 4800 mg'kg corp, iar doza 
eficientă determinată la aceeaşi specie de animal (şoarece) de 20-50 
mg/kg corp, factorul de siguranţă calcul:lt pentru doza mai mare este 
de 96. 
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Elisabeta Racz-Koti!la, Maria T. Dogaru, G. Râcz 

ACTION OF Rutin-S ON THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM 

R u t i n - S is a produ<:t of sernisynthesi.s of rutosid with epsilon-aminocaproic 
acio. Doses rangi.ng between 10-100 mgfkg body weight were given subcutaneously 
to male white mice. 

The narcotic sleep induced with ether by inhalation a.""ld with pentobarbital 
by intraperitoneal administration became longer by 48% when given in a dose 
of 50 mgjkg body weight. The motility of the animals is reduced by 45% when 
the dose is 20 mglkg body weight. The ti1anquilizing effect . calculated by the 
duration of climbing reflex related to the number of movements occurs when the 
dose is 20 mg/kg body weight. The ana!gesic effect recorded after applyi:ng thermic 
excitant and administering acetic acid (0.7%) intraperitoneally. respectively, is 
marked beginning with a dose of 20 mgfkg body weight. LD:;o = 4800 mg(ke body 
weight. 

Clinica de Urologie (cond.: conf. dr. D. Nicolescu, doctor in medicină) 
din Tirgu-Mureş 

CONTRIBUŢII LA NEFROPEXIA CU IDSTOACRYL 
- Tehnică, rezultate -

D. Nicolescu, R. Boja, V .. Oşan, stud. Carmen Nedelcu 

Preocupările pentru îmbunătăţirea tehnicilor chirurgicale de nefro
pexie au luat un avînt remarcabil după anii 1960, o dată cu introduce
rea unor explorări, capabile să definească mai corect indicaţia opera
torie in ptoza renală (6, 7). 

Aceste preocupări se orientează mai ales în a găsi acele tehnici care, 
pe lîngă o fixare bună şi definitivă a rinichiului, să conducă la alterări 
morfologice şi funcţionale renale cit mai reduse (3, 1 0). 

Dintre noile tehnici operatorii, astăzi se plasează pe loc de frunte 
nefropexia cu histoacryl, tehniCă cu care, după datele din literatura dt> 
specialitate cit şi ale noastre, se obţin rezultate superioare faţă de cele
lalte tehnici (5, 6, 7, 1 O, 12). 

Astfel, incepind cu anul 197 4, dată la care am intrat în posesia 
acestui adeziv, totalitatea nefropexiilor le-am realizat cu ajutorul histo
r.crylului (2, 5, 6). 

Material şi metodă 

lntre anii 1974-1981, dintr-un total de 120 ptoze renalt> survenite 
în materialul nostru clinic, s-a indicat şi executat o nefropexie primară 
la 40 de cazuri (30%). Amintim, dar omitem din discuţia prezentă, alte 
peste 30 de nefropexii efectuate după aceeaşi tehnică. realizate in mod 
complementar cu ocazia altor operaţii care au necesitat izolarea completă 
a rinichiului (plastii bazinetale, nefrectomii parţiale etc.). 
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Histoacrylul este un adeziv tisular sintetic, produs al firmei Braun
Melsungen (3, 9, 10, 12). Din punct de vedere chimic este un monomer 
de butil-2-cianacrilat. Această substanţă, ajunsă în contact cu structuri 
bioiogice, printr-un proces de polimerizare are capacitatea de a le lipi. 
Domeniile de utilizare ale histoacrylului sînt în prezent foarte extinse 
in medicină: chirurgi a generală, chirurgia vasculară, ginecologia, chirur
gia plastică şi nu în ultima instanţă urologia (1, 4, 8, 9, 11 ) . 

.8ste un produs lipsit de proprietăţi cancerigene şi fiind complet 
resorbabil provoacă doar reacţii pasagere de corp străin. 

Ca şi cale de abord s-a folosit lombotomia. Insistăm asupra nece
sităţii unui abord larg care să permită izolarea completă a rinichiului, a 
pediC'lJlului său vascular, a bazinetului şi ureterului lombar, con
diţii sinequa-non a unei pexii renale corecte, fără angulări, stran
gulări sau tracţionări a vaselor renale şi a căii excretorii pieloureterale. 
Se va izola şi reclina inferior întreaga atmosferă grăsoasă perirenală, evi
denţiind larg faţa anterioară a muşchiului psoaps şi a pătratului lombar. 
Este obligatorie o hemostază riguroasă. deoarece histoacrylul este ine
ficient în mediu sangvinolent. 

Inainte de a trece la fixarea propriu-zisă a rinichiului se vor efectua 
cel puţin două simulări de punere corectă în contact a rinichiului la 
peretele muscular posterior. Aceste probe sînt necesare din două mo
tive: 1. Adezivul, ajuns în contact cu ţesuturile, polimerizează instan
taneu, de unde necesitatea rapidităţii manevrelor de pexare. 2. Pentru 
a verifica dacă viitoarea poziţie a rinichiului este cea dorită, cu ureter 
necudat, şi pedicul vascular lipsit de tracţiune şi angulare. 

Se aplică apoi cleiul de histoacryl pe cele două suprafeţe, sub formă 
de mici insule. Este suficientă pexarea doar a jumătăţii superioare a 
feţei posterioare a rinichiului. Aceasta prezintă avantajul de a evita 
o eventuală comprimare pieloureterală. Se menţin în contact manual 
strîns timp de aprox. 1 min., suprafeţele incleiate. perioadă în care poli
merizarea histoacrylului este completă. Eficienţa fixării rezultă din 
neparticiparea rinichiului la mişcările respiratorii. Este contraindidacă 
verificarea manuală a imobilităţii obţinute. Dacă rinichiul nu s-a fixat. 
('Ste vorba fie de o greşeală de tehnică, fie de alterare a preparatului. 
In aceste cazuri se poate, şi trebuie repetată fixarea. Se înlătură histo
acrylul aplicat anterior, şi se reface întreaga procedură. La sfîrşit, in 
mod suplimentar, recomandăm realizarea unui hamac sub polul caud"l 
al rinichiului. prin sutura celor două lambouri ale capsulei grăsoas<'. 
Drenai lombar aspirativ de 48 de ore. !mobilizarea la pat a bolnavului 
pentru 7 zile. 

Rezultate 

Cazurile noastre au fost urmărite timp de 1 an, perioadă conside
rată suficientă pentru a decide eficienta tehnicii. 

Au fost studiaţi următorii parametri: acuzele subiective. urocultura, 
tensiunea arterială, urografia intravenoasă, cu clişeu în ortostatism şi 
nefrogramă izotopică. Arteriografia Selinger s-a practicat doar la cele 7 
cazuri care au prezentat o hipertensiune arterială. 

Din tabelul nr. 1 rezultă valoarea comparativA a acestor date, (peri
oada preoperatorie cît şi postoperatorie). 
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Acuze 
sub. + Urocult. poz. 

Tabelul nr. 1 

HTA UIV+ 

A.O.I P.O.I A.O. 1 P.O. 1 A.O.I P.O.I A.O.I P.C.I 
30 2 15 2 7 1 40 o 

Din analiza acestor date, rezultă următoarele: 

Nefrogramă 
izotopi că 

A.O. 
35 

P.O. 
3 

Arterio
grafie 

A.O.I P.O. 
7 -

1. Acuzele dureroase, prezente la 30;40 din bolnave s-au amendat ia 
28 dintre ele. 

2. Infecţia urinară a persistat la 2/15 cazuri. 
3. Tensiunea arterială s-a normalizat la 6 din 7 bolnave. 
4. UIV cu clişeu in ortostatism, arată o fixare corectă şi dispariţia stazei 

în toate cazurile. 
5. Pe nefrograma izotopică persistă semnale de deficit excretor doar la 

3 din 35 de cazuri. 
6. Arteriografia postoperatorie nu a fost repetată la nici una din cele 

7 bolnave, deoarece hipertensiunea a persistat doar la o singură bol
navă, care a avut însă o cauză neurogenă. 

Discuţii 

ln raport cu materialele folosite pentru pexarea rinichiului, Lurtz 
grupează cele peste 200 de nefropexii descrise in literatura de speciali
tate, în următoarele 4 categorii (5, 6): 

I. Nefrope:ria cu capsulă fibroasă. 
Autori: Albarran, Marion, Edelbols. 
Dezavantaje: hemoragice, perforarea pleurei, greoaie. 

11. Nefrope:rii transparenchimatoase. 
Autori: Rehn, Bassini, Guyon. 
Dezavantaje: singeroase, pierderi importante de parenchim, fistule 
urinare. 

111. Nefrope:rii plastice: fascii, tegumente, muşchi. 
Autori: Kirschner, Mii.ller, Lowsley, Rivoir, Saraffof. 
Dezavantaje: laborioase, sîngerinde. 

IV. Nefrope:rii prin realizarea de aderenţe artificiale: iod, talc, cleiuri 
tisulare biologice (resorcină) şi sintetice (histoacryl). 
Autori: L~nggennhauer, Linder. , 
Avantaje: simple, rapide, nesîngerînde, fără pierderi de parenchim 
şi musculatură, nu decapsulează, nu perforează pleura, realizabile şi pe 
capsulă slabă, mortalitate mică, durabilitate bună. 

Concluzii 

Pe baza experienţei personale, dobindite cu 40 de nefropexii efec
tuate cu histoacryl, cit şi a datelor din literatura de specialitate, se poate 
afirma că nefropexia cu histoacryl reprezintă în prezent tehnica chi
rurgicală de elecţie a ptozei renale. Este o intervenţie simplă, eficientă 
si ieftină iar in comparaţie cu celelalte tehnici de nefropexii permite 
fără dificultate reintervenţiile pe rinichiul pexat. 
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D. Nicolescu, R. Boja, V. Oşan, Carmen Nedelcu 

NEPHROPEXY WITH HISTOACRYL - TECHNIQUE, RE~ULTS 

In 1974-1981 the authors perfonned 40 nephropexies with Histoacryl. 
After showing the chemical structure, the properties and the way of utiliza

tion of this synthetic tissular adhesive, named Histoa.cryl, the paper describes 
· the technique of execution of this type of nephropexy, underlining the necessity 

of the a.ccuracy of operative man<X".Jvres. a main condition of the success. The 
results have been analvsed. 

Simplictty, innocuity, the low :rate of complications and the favourable results 
over 900, 0 recommend nephropexy \\it'l Histoacryl as a prOIJer method in treating 
renal ptosis. 

Clinica Chirurgicală nr. 2 {cond: oonf. dr. C. Pană, doctor-docent) 
din Tirgu-Mureş 

TUMOP.ILI: INFLAMATOARE CRONICE NESPECIFICE 
ALE CECULUI 

C. Pană, G. Simu, Z. Naftali, A. Boţianu, M. Eşianu 

Tumorile inflamatoare cronice nespecifice pot interesa orice seg
ment al intestinului. Predomină cecul urmat de colonul si):!moidian 
(5, 6, 7, 11 ). Ele sint cunoscute in literatura de specialitate sub denumiri 
multiple şl. diferite. Stîrnesc interesul medicului practici:m prin proble
mele delicate de diagnostic şi tratament ca şi prin creşterea incidentei 
lor în ultimul timp. 
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Material clinic 

Am avut ocazia să observăm şi să tratăm, in perioada 1970-1981 
8 bolnavi cu tumori inflamatoare cronice nespecifice ale cecului. Din 
acest lot fac parte 5 bărbaţi şi 3 femei; 6 intre 41-46 ani, 1 de 32 ani 
şi 1 de 75 ani; 6 bolnavi au fost operaţi pe abdomen în antecedente: 
la 4 s-a practicat apendicectomia, la 1 rezecţia de stomac şi la 1 rezec
ţia de ileon pentru boli benigne. 

Toţi bolnavii s-au internat in stadiul tumoral: 4 cu diagnosticul de 
bloc apendicular şi cei 4 apendicectomizaţi în antecedente cu tumoare a 
cecului; dintre aceştia un bolnav a fost etichetat din policlinică, cancer 
al cecului, deşi starea generală era bună la vîrsta lui (75 ani). 

Diagnosticul radiologic (clismă baritată şi ! sau bariupasaj) a fost 
constant de tumoare a cecului. Diagnosticul histologic extemporaneu a 
menţionat constant benignitatea tumorii. 

Operaţiile practicate: 7 hemicolectomii drepte şi 1 colectomie seg
mentară completată cu ileoascedentostomie. 

Rezultate: 8 vinde{;ări, dintre care 2 cu vindecare secundară, una cu 
o fistulă retroperitoneală pe locul de dren, alta cu supuraţia superficială 
a plăgii peretelui abdominal. Nu s-a înregistrat nici o fistulă stercorală 
prin insuficienţa suturii digestive. 

Discuţii 

Constatările noastre pe lotul modest de bolnavi operaţi vin să con
firme pe acelea ale altor autori. Unele cazuri fac parte din formele 
rare ale acestei afecţiuni prezentînd unele particularităţi. Astfel, la o 
bolnavă secţiunea tumorii pe piesa operatoare a pus în evidenţă în cen
tru noduri de material neresorbabil utilizat la înfundarea bontului apen
dicular în antecedente, iar la un bolnav apendicele interesat secundar 
de tumoare era situat intraperitoneal, iar tumoarea era perforată retro
peritoneal (abces). 

Tumoarea a ocupat în toate cazurile fundul cecului şi ileonul termi
nal cu valvula ileocecală; în două cazuri a înglobat şi apendicele. Tu
moarea a fost dură constant şi - in general voluminoasă, cu infiltraţie 
parietală granulativă sclerolipomatoasă, cu suprafaţa neregulat!. fixată 
constant, în lotul nostru de bolnavi, de peretele postero-Jateral al abdo
menului pe întinderi diferite. Tumoarea a fost segmentară şi unică la 
toţi bolnavii. 

Alţi autori au publicat cazuri de tumori cu extindere mare (9, 11) 
şi tumori cu localizare multiplă concomitentă (7, 13). Procesul Jezional 
începe la seroasă şi subseroasă şi se extinde progresiv la musculoasă şi 
submucoasă. Mucoasa este respectată de cele mai multe ori (3, 4, 7, 9). 
Alteori. mai rar este ulcerată (6. 9, 12) ori prezintă soluţie de continui
tate (perforaţie) ca într-un caz din lotul observat. Leziunea parietală. 
oPsi tumorală. a respe{;tat lumenul intestina! în 7 cazuri: o bolnavă s-a 
intE'rnat cu subocluzie intestinală. Nodulii limfatici regionali măriţi. 

Examenul histologic extemporaneu a fost practicat constant în lotul 
nostru: în 7 cazuri din ţesuturi peritumorale, într-un caz (complicat cu 
perforaţie) din tumoare. El a menţionat constant caracterul benign al 
tumorii. aşa cum au constatat şi alţii autori (1. 2, 4, 6, 8, 9). 

Diagnosticul histologic extemporaneu nu ne-a oferit destulă î1:1cre-
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de re din două motive: poate fi benign şi din ţesuturile inflamatoare peri
eanceroase şi este grevat de un ind1ce de eroare (mic este adevarat) . 

.Stiologia este neprecizată încă. Au fost incrimmaţi factori multipli 
~i diferiţi: microbi, virusuri, substanţe iritante (materiale nerezorbab1le 
de sutura, talc, licopodium ori amidon). Credem însă că nu trebuie mini
malizat rolul factorului individual (reacţia la factorii etiologici). 

Tabloul clinic este necaracteristic, constatare făcută de toţi autorii. 
El este dominat de palparea tumorii în fosa iliacă dreaptă îsoţită de dureri 
de intensitate variabilă, care evoluează sub formă de pusee. Febra este 
prezenta numai in pusee, 1ar tulburările de tranzit sint inconstante şi 
lrecătoare. 

Imaginile radiologice au fost: amputaţia de grade diferite a cecului 
(J cazuri), ingroşarea neregulată a peretelui cecului (3 cazuri), compresia 
(."f:cului din afară (1 ca.l) şi imagine lacunară (1 caz). Rezultă că ima
ginea radiologică a tumorilor cronice nespecifice ale cecului este neca
racteristică; ea se confundă cu cea a cancerului şi a tuberculozei ileo
cecale pseudotumorale, constatare subliniată de majoritatea autorilor 
(!. 4, 5, 6, 8, 9, 10, 12). 

Suferinţa evoluiază în puseuri şi ea poate să ducă la complicaţii: 
perforaţii cu abcese (ca intr-un caz de-al nostru) ori cu peritonită gene
ralizată; hemoragii (cînd se produc ulceraţii ale mucoasei) şi - mai rar
oclu7:ii intestinale prin stenoză. 

Tratamentul medical (11) nu a corespuns aşteptărilor. De alti el, 
indicaţia lui este extrem de pretenţioasă in lipsa diagnosticului precis. 
La cei 4 bolnavi internaţi, în puseu, cu diagnosticul de bloc apendicular, 
noi am instituit tratamentul obişnuit al blocului apPndicular timp de 
cea 1 O zile, după care persistenta tumorii cu aproximativ aceleaşi dimen
sit.:ni din puseu, ne-a determinat să renunţăm la diagnosticul de bloc 
apendicular. 

Am recurs in toate cazurile la tratamentul chirurgical, ca toţi autorii. 
:;.i am practicat 7 hemicoll'ctomii drepte şi· numai o singură colectomie 
segmentară, atitudine publicată de toţi autorii. Hemicolectomia d:-eaptă 
cu respectarea legilor oncologice este operatie prea largă pentru tumorile 
inflamatoare cronice nespecifice ale cecului. dar ea este _iustificată de 
imprecizia diagnosticului clinic şi intraoperator macro- şi microscopic 
(4. 6, 7, 8, 9, 10, 12). Am practicat o singură colectomie segmentară pe 
baza examenului histologic Pxtemporaneu. cînd datorită perforaţiei am 
putut recolta ţesut de examinat din plină tumoare. 

Considerăm că limitarea hemicolPctomiilor drepte în tumorile infla
matoarl' nespecifice alP cPcului este posibilă numai prin cecotomie şi 
r.:coltare de ţesut din plină tumoarP pentru examen histologic extem
pnr?neu. 
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CIIRONIC NON-SPECIFIC INFLAMMATORY TUMOURS OF THE CAECUM 

The authors have made a retrospective study on 8 patients lvith chronic 
non-specific inflammatory tumours, having undergone surgical intervention bet
ween 1970 and 1g81. Ali the patients were hospita!lzed in tumoural stage. Clinica! 
and radiological diagnosLs was lacking in ali the cases. The intra-operative histo
pathologilcal diagnosis was taken into account only in one case in which the 
tissue was removed from a full tumour and the resection of the caecum was 
carried out with ileo-coloascendent anastomosis. In the other cases the uncer
tainty of histological benignity in the peoritumoural tissues led to straight hemi
colectomies, - too extensive operations for a benign tumour. Recovery was obtained 
in ali the cases. 

Medical and Phannaceutical Institute. Department of Microbiologv, 
(head: prof. dr. I. Lâszl6) Tirgu-Mureş 

PROPOSALS FOR TIIE INTRODUCTION OF A NEW TAXONOMIC 
CATEGORY WITH A VIEW TO INCLUDE VIRUSES IN THE 

CLASSIFICATION OF LIVING THINGS 

M. Peter 

The more truly a certain system reflects reality, the better. ThE' 
essential condition of this requirement is the thorough knowledge of 
the living things to be classified as for their morphology, physiology 
and phylogenesis. Since there are gaps in the information especially 
about the latter, the broad classification of· the whole living world. true 
to life and based on phylogenesis, oannot be made in a satisfactorv 
manner at the present time. · 

As for the consequences of these difficulties, in this paper we will 
deal only with one of them. This problem is: setting aside viruses in 
most of the systems of broad classification of organisms (Copeland 1938. 
Engler 1954. So6 1965. Whittaker 1969, Leedale 1974. and others). They 
are still mentioned by the seventh edition of Bergey's Manual (1957) in 
its Protophyta Divisio's third class (Microtatobiotes), second order (Vira
les), but the eighth Pdition (1974) intentionally avoids mentioning them 
for thE' time bin~. This standpoint, which is obviously to be found in 
handbooks and manuals. too. is scientifically justified, as a lot of problems 
concerning viruses arise in this respect, thus: - 1, it has not been deci-
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ded yet if t'i;ley belong to the living world or not; - 2. they differ 
radically from ali the other groups of living things as fas as their charac
teristic features are concerned; - 3. as for their phylogenesis, until 
now only hypotheses have been made. But didactically this situation is 
extremely disadvantageous, because it causes uncertainty, and willynilly, 
it deprives pupils and students of an at least "temporarily" valid, com
preh~nsive view of living matter. 

On the basis of this consideration, in order to have a makeshift 
solution, we propose a new classification based on systems already 
weli-known, chiefly on that of Whittaker (1969). The essence of this 
would be to cover ali the living things, including viruses. 

Carrying out this conception comes up against a lot of difficulties 
partly already mentioned. In order to throw this unbridgeable gap into 
relief between viruses and the rest of the living world as truly as pos
sible, but at the same time to consider them as belonging to living 
things, thus including them in our scheme, we propose to introduce a 
new taxonomie category, superior to kingdom, namely "Mundus". Accor
ding to this, living things might be classified as folows: 

Mundus I Acellulatae 
Regnum 1. Viri 

Living things 
Mundus II Cellulatae 

Regnum 1. Procaryotae 
2. Fungi 
3. Vegetabilia 

" 4. Animalia 
Thus, ali the forms of the living world could be included in two 

supreme taxonomie categories (Mundus). The first one, Acellulatae would 
cover ali the forms of the living substance that have not any cellular 
organisation (in the course of phylogenesis they either have not reached 
it, or have lost it); have a genetic code of their own laid down in a 
single nucleic acid, so being able to perform self-reproduction; possess 
an extracellular form with welldefined physical structure and chemical 
composition, being able of spreading from cell to cell, bearing the term 
virion, and have an absolute and obligate parasite intracellular vege
tativc form as well (or have only this latter form), which very often 
may cause morphological and functional modifications in the host-celi. 
Mundus Acellulatae would include one single kingdom, namely Viri. 
According to the above definition, the viruses of procaryotic as well as 
of eucaryotic cells are included here. Viroids, after the thorough know
ledge of thcm, should also be included here. 

Since the classification of these is carried out by a committe (ICTV) 
fohned by the most competent researchers, who have obtained outstan
ding results (Wildy 1971, Fenner-1976, Matthews 1979), it is evident 
that we do not offer any proposals. 

What justifies that we place viruses among the Iiving things? The 
concept of life has not been exactly defincd even until now, so we do 
not know its inferior limit, either. Therefore, to exclude viruses from 
the living world should not be considered, at least for the present, as 
well-established. We include viruses in the living world because, in o~r · 
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opm10n, life is such a process in which the incessant self-reproduction 
is interwoven with the hereditary variability. Viruses and even viroids 
agree with this criterion. 

The omission of viruses from the systems of broad classification 
(no matter what its motives are) even involuntarily minimalizes their 
importance. But it must be admitted that either they are placed among 
the living things or not, their signifioance in a lot of decisive fields of 
our life (human and veterinary medicine, phytopathology, pharmaceu
tical industry, molecular biology etc.) has become so great that the atten
tion should not be diverted from them, but it must be called to them. 

The second world, Mundus Cellulatae includes the living things with 
cellular structure, divided in 4 kingdoms (Procaryotae, Fungi, Vegeta
bilia, Animalia). As for this supreme group, we have no new proposals, 
only in two controversial questions our views will be presented briefly. 

Instead of the term Monera used for the lowest kingdom in the 
systems worked out by Copeland (1938) and Whittaker (1969), respecti
vely, we consid~r it more useful to apply the taxon Procaryotae sug
gested by Murray in 1968 and also accepted by the authors of Bergey's 
Manual, 8th edition (1974). As for the classification of this kingdom, we 
agree with that proposed by Bergey's Manual (1974). 

Concerning the kingdom Protista placed at the second level in the 
system of Whittaker (1969) we recognize the advantages of including 
the unicellular eucaryotes in a single group, but since this solution 
presents some shortcomings, for the time being we would rather sup
port the modification suggested by Leedale (1974), which classifies both 
unicellular and multicellular eucaryotes only in three kingdoms (Plantae, 
Fungi, Animalia). However, this does not preclude the insertion of the 
kingdom Protista in the classification suggested by us. 

Intentionally we do not make any proposals regarding the inferior 
taxa of the kingdom, considering that this is the troublesome "private 
affair" of each branch of science. 

Conclusions 

1 .. We consider it neccssary, especiall:--· for didactic purposes, to 
include viruses in the systems of classification of living things. 2., With 
a view to solve this problem, we suggest the introduction of a ta.xono
mic category superior to kingdom. t~rmed "Mundus". 3., We divide the 
livin~ things into two worlds: I. Mundus Acellulatae which in a single 
kingdom comprises viruses and II. Mundus Cellulatae, which covers the 
Jiving things with cellular structure in four kingdoms. 4., We do not 
make any proposals concerning the taxa inferior to kingdom, but we 
accept the existing ones. 
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TIROGLOBULINA SERICA IN GUŞA DIFUZA ŞI NODULAKA 

Gh. Vasilescu, Ligia Simionescu, G. Simu. Victoria Dimitriu, 
Reka Vancza 

Tiroglobulina (Tg) serică a devenit, datorită tehnicilor moderne de 
dozare (Simionescu, 1982), un indicator preţios în diagnosticul şi urmă
rirea unor stări patologice tlroidiene (Feldt-Rasmussen, 1982). O seamă 
de investigaţii anterioare (Vasilescu şi colab., 1981) au evidenţiat con
centraţii diferite de Tg serică în raport cu forma clinică de guşă. Cer
cetări din ultimii ani (Eber şi colab., 1982) au precizat că se produc creş
teri importante ale Tg serice în raport cu apariţia carcinomului tiroidian 
diferenţiat şi cu apariţia metastazelor. 

In lucrarea prezentă ne-am propus să evidenţiem nivelul Tg serice 
la pacienţi cu guşă difuză şi nodulară, precum şi stabilirea unui eventual 
raport între valorile Tg şi transformarea guşii intr-o stare de leziune 
malignă nediagnosticată. 

Material şi m!'todă 

Am studiat, prin metode clinice şi paraclinice, metode specifice de 
explorare tiroidiană, 136 de pacienţi proveniti dintr-o zonă de mare 
frecvenţă a guşii endemice. Pacienţii au avut vîrsta între 24-61 de ani 
şi în marea lor majohtate (92°, 0) au fost de sex feminin. Au fost incluse. 
in plus, 8 cazuri clinice, de sex feminin, cuprinse între aceleaşi limite de 
vîrstă, la care s-au constatat valori foarte mari ale Tg. Un număr res
trîns dintre cazuri au fost examinate prin metode histopatologice (după 
tiroidectomie subtotală pentru guşă). La toate cazurile Tg s-a dozat RIA 
printr-o metodă cu dublu anticorp (Simitmescu, 1982). Pe baza criteriilor 
clinice şi de laborator convenţionale au fost excluse, din prelucrare, 
cazurile cu boli asociate, cazuri care ar fi putut influenţa nivelele Tg 
serice, precum şi cazurile cu procese maligne tiroidiene dia~nosticate. 

Cazurile le-am grupat pe baza testelor de explorare tiroidiană. a 
aspectului morfologic local şi pe baza modificărilor apărute pe scin
tigramă. 
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Rezultate şi discuţii 

Probele de explorare tiroidiană au permis încadrarea cazurilor, din 
punct de vedere funcţional, în limitele normale. Dozările hormonale 
au arătat că în condiţii de guşă erodemică, in majoritatea cazurilor, se 
evidenţiază activitatea crescută a TSH (Vasilescu şi colab., 1982). 

Tabelul nr. 1 
Valorile medii şi limitele concentraţiilor de Tg 

Tg (ng/ml) 

Forma clinică Nr. 

1 

1 
cazuri media ±DS 1 limite 

1 

Guşă difuză 50 1 16,64 7,00 7,03- 38,50 
Guşă multinodulară 50 

1 

136,47 15,56 15,1~88,62 
Nodul tiroidian "rece" 36 3"...5,01 31.87 28, 70~73.00 

Nivelul crescut al Tg la pacienţii consideraţi eutiroidieni pare datorat 
volumului mare al guşii, transformării structurale accentuate şi mai 
ales prezenţei nodulului "rece" inclusiv în cazurile de guşă multinodu
lară. La un număr restrîns dintre cazuri s-a putut face legătura între 
aspectul clinic al nodulului, imaginea scintigrafică (necaptantă) şi trans
formarea histopatologică. 

;Nr. Tg (ng/ml) 

1. 1449,50 

2. 1399,89 

3. >1000,0 

4. >1000,0 

5. 870,00 

6 684.00 

7. 650,24 

8. 616.00 

Tabelul nr. 2 

Cazuri clinice cu valori ale Tg foarte mari 

Diagnosticul clinic 

Guşă multinodulară 

Guşă multinodulară 
recidivată 

Guşă multinodulară 
recidivată 

Nodul tiroidian .. rece" 

Guşă multinodulară 

Adenom toxic 

Nodul tiroidian .. rece" 

1 Guşă multinodulară 
1 

Diagnosticul histopat. 

Guşă coloidală macro
microfoliculară 

Guşă nodulară hialiniz.ată 

Carcinom diferenţiat 

Adenom macrofolicular cu 
zonă_hemoragică şi cavitate 
centrală 

Se constată o creştere apreciabilă a Tg serice in guşa nodulară şi 
multinodulară cu zone de ţesut nefuncţional. Valorile mari ale Tg apar 
mai ales în fazele de dezvoltare a guşti, care produc concomitent schim-
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bări ale strucutrii glandulare, precum şi schimări în raporturile spaţiale 
intra- şi intercelulare. In etapele de formare a guşii apar perioade în 
care activitatea TSH este intermitent sau permanent crescută. Cazurile 
cu valori mari ale Tg pun în discuţie problema transformării guşii într-o 
leziune tumorală malignă, inclusiv metastazantă. 

In literatura de specialitate au fost semnalate cazuri cu creşteri ale 
Tg serice în guşa difuză şi în chistul tiroid~an. Numeroşi autori au 
semnalat importante creşteri de Tg în carcinomul tiroidian diferenţiat 
netratat şi în momentul dezvoltării metastazelor (Taddei şi colab., 1982, 
Eber şi colab., 1982). Dozarea seriată a Tg în aceste cazuri devine nece
sară. Noi considerăm utilă extinderea dozărilor seriate la cazurile clinice 
cu valori iniţiale mari, care din punct de vedere statistic sînt cu poten
ţial malign crescut. O serie de cazuri cu tiroidită subacută sau cu adenoa
me tiroidiene benigne pot evolua pe plan clinic cu creşteri ale Tg. 
Pare să existe o legătură între volumul mare al guşii nodulare 
netoxice şi nivelul crescut al Tg, creştere explicată, în parte, prin 
acţiunea dominantă a TSH-ului. Este de rE!ţinut faptul că unii 

Abrevieri 

r,. 
(Fig. nr. 1) 

~· 
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Fig. nr. 1: Organitele celulare epiteliale tiroidiene, in funcţie de starea de sinteză. 
stocaj sau degradare a Tg (după O. 'RIORDAN şi colab., 1982). 
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autori au descris aspecte microscopice de adenom în cadrul unor 
forme de guşă nodulară (Taşcă, 1978). Cercetări pe material necropic evi
denţiază cancer tiroidian ocult, cu incidenţa pînă la 28% (Lindhal, 1976). 
Unele comunicări arată că în guşa nodulară aparent benignă incidenţa 
cancerului tiroidian poate ajunge pînă la 17%, în timp ce în nodului 
solitar se ridică pînă la 25% (Taşcă, 1978). 

Se discută mecanismul de trecere a Tg în circulaţia sistemică. Se 
cunoaşte precis că ARN mesager este sintetizat în nucleul celulei folicu
lare tiroidiene, iar lanţurile peptidice ale Tg sînt transpuse la nivelul 
ARN mesager pe polizomii aflaţi în R.e.r. (O'Riordan şi colab., 1982). 

Tiroglobulina este transferată de la nivelul R.e.r. în complexul Golgi, 
de unde trece în veziculele excretoare care, prin exocitoză, îşi golesc 
conţinutul în lumenul folicular. Experimental s-a dovedit că adminis
trarea de TSH (Thyroid stimulating hormone) stimulează golirea vezicu
lelor în lumenul folicular. 

Pseudopodele formate de membrana citoplasmatică apicală fagoci
tează cantităţi mici de coloid, care apar în celula foliculară sub formă 
de picături coloidale. Numărul acestor picături creşte mult după admi
nistrarea de TSH. Picăturile au o tendinţă de deplasare spre regiunea 
mijlocie şi bazală a celulei, respectiv spre membrana bazală. Degrada
rea Tg se produce printr-un sistem enzimatic conţinut în lizozomi (Lys). 
In celula tiroidiană activă lizozomii se deplasează dinspre regiunea ba
zală a celulei spre regiunea apicală, întîlnind astfel deplasarea în sens 
invers a Tg. ln condiţii patologice, mai ales în guşa nodulară şi multino
dulară, întreaga arhitectură intra- şi extracelulară este schimbată (Taşcă, 
1978), creîndu-se astfel posibilităţi multiple de trecere a Tg în circulaţia 
sistemică. 

Valori crescute de Tg se oonstată şi în unele forme clinice de hiper
tiroidie dar în majoritatea cazurilor ele rămîn sub nivelul valorilor con
statate' în nodului "rece" (Vasilescu şi colab., 1984). In plus, se poate 
afirma că importanţa dozării Tg în bolile tiroidiene creşte mult dacă 
rezultatele sînt corelate cu celelalte teste de explorare (Ulla Feldt-Ras
mussen, 1983). 

Concluzii 

Valorile cele mai crescute de Tg se constată in cazurile de guşă 
nodulară, în special acolo unde există unul sau mai mulţi noduli ,.reci"; 

- Considerăm că valorile crescute ale Tg sînt determinate de cel 
puţin trei factori esenţiali: 1. creşterea în volum a guşii, antrenînd mo
dificările de structură; 2. Apariţia zonelor de necroză intratiroidiană; 
3. Creşterea activităţii TSH-ului pe un teren receptor transformat pa
tologic; 

- Corelaţii directe între creşterile valorilor Tg şi entităţile clinice 
studiate s-au putut face numai in cazurile de nodul tiroidian "rece". 

- Alături de principalele trăsături clinice şi de caracteristicile mor
fologice ale nodulului, care ridică probabilitatea transformării guşii în 
tumoare malignă tiroidiană, se adaugă şi valorile mari ale Tg constatate 
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in explorarea curentă sau seriată (la cazurile provenite din zone de guşă 
endemică). 
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Gh. Vasilescu, Ligia Simionescu, G. Simu, Victoria Dimitriu, Reka Vanca 

SERUM THYROGLOBULIN (TG) IN DIFFUSE ANO NODULAR GOITI:R 

By thyroid exploration methods the authors have studied 136 patients in a 
region of endemic goiter. The age of the patients was between 24 and 61 years, 
and most (92°'0) of them were fernales. In addition, 8 clinica! female cases of 
the above age groups were included; the TG values of these patients WE're very 
high (616---1449.50 Tg ng/ml), and they were examined histopathologically, too. 
In ali cases. the RIA of TG was perfonned through the method of double anti
bodies. 

The highest values of TG were found in cases of nodular goiter, especially 
where there is one or more "cold" nodules. 

They consider that the high TG vaJues are detennined at least by threl' 
essential factors: 1. Increase in the volume of the goiter, with structural modifi
cations; 2. Occurrence of intrathyroLd necrotic zones; 3. lncrease of TSH activity 
in a receptor area transformed pathologically. 

The direct correlations between the increases of TG values and the clinica! 
entities studied were possible only in cases of "cold" thyroid nodules. 

Besides the principal clini!Cal features and morphological characteristics of 
the nodule, which are Jikely to transform the goiter in mali!ZTlnnt thyroid tumour. 
the high TG values found in current or serial exp!Ot'ation (in cases coming from 
regio!ls of endemic gaiter) are also added. 
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Disciplina de chimie fizică (cond.: .conf. dr. B. Tokes, doctor in chimie), 
Disciplina de chimie organică (cond.: şef de lucrări dr. Floare lspas, doctor in 
chimie) şi Disciplina de botanică farmaceutică (cond.: conf. dr. 1. Fiizi, doctor 

in b10!ogie) ale I.M.F. din Tirgu-Mureş 

AS-TRIAZINE CONDENSATE CU NUCLEU CHINOLINIC 

II. Corelaţii intre activitatea biologică, parametrii polarografici, spectrali 
şi structurali in seria derivaţilor triazinici* 

B. Tokes, L. Albert, z. Kisgyărgy 

Deşi activitatea biologică a unor reprezentanţi ai as-triazinelor este 
cunoscută de cea. 20 de ani (1-3), cercetarea lor sistematică nici pînă 
azi nu a fost realizată. Aproape de loc nu au fost studiate as-triazinele 
condensate cu nucleu chinolic. Avînd în vedere perspectivele largi pe 
care le deschid aceşti compuşi în terapie (4, 5), am întreprins un stu
diu multilateral al derivaţilor as-triazino-/6,5c/-3-fenil-chinolinici, unii 
dintre aceştia fiind sintetizaţi pentru prima oară de colectivul nostru (6). 
In seria experimentală substituenţii au fost introduşi în diverse poziţii 
ale ciclului fenilic. 

Partea experimentală 

1. Reactivi. Toţi reactivii utilizaţi la sinteze, analize polarografice 
şi spectrale au fost de calitatea p.a. 

2. Aparatură. Polarograf LP-55 prevăzut cu un inregistrator tip 
EZ-2; spectrograf SPECORD UV-VIS. 

3. Tehnică de lucru. Sinteza, inregistrarea curbelor polarografice 
şi a celor de absorbţie spectrală a substanţelor studiate au fost descrise 
in lucrările noastre anterioare (7, 8). 

Activitatea biologică a compuşilor a fost testată pe baza acţiunii 
soluţiilor lor 0,5°/0 asupra germinării seminţelor, respectiv asupra dez
voltării în lungime a radiculelor de Sinapis alba L. Durata testării: 64 h. 

Rezultate şi discuţii 

Structura as-triazinelor studiate şi datele experimf'ntale obţinute 
in urma analizelor polarografice (Et/2), spectrale (lg s), precum şi prin 
testarea biologică (g0 o. 1/lo), sînt cuprinse în fig. 1 şi tabelul 1. S-au 
mai evidenţiat în acest tabel, constantele de substituent ( :) şi constan
tele de hidrofobicitate Hansch (:t). 

roN~N'ţr-qo Fig. nr. 1 

Struetura a~-tri..amno-1 
6,5cf-3-fenilchinolinelor 

N substituite (X : H, CI, 
OH). 

• Lucrare comunicată la Sesiunea anuală a Centrului de Cercetări Medicale, 
Tirgu-Mureş, 14 mai 1983. 
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Tabelul nr. 1 

Datele polarografice şi spectrale ale seriei as-triazino-/6,5c/-3-fenilchinolinelor 
substituite şi acţiunea lor asupra germinării seminţelor, respectiv asupra dezvoltării 

in lungime a radiculelor de Sinapis alba L. 
--~-

Treptele Act. biol. Absorb. UV Const. subst. 
X polarografice 

<Et/:z>1 1 (Eltf2h f?!l/o 1 1/10 lg& a 1 It 

m-OH -0,310 -0,500 74 0,464 3,00 0,121 -0,66 
p..Cl ~.280 -0,450 78 0,434 3,73 0,227 0,93 
m-0. -0,290 -0,480 92 0,477 3,80 ll,373 1,()-1 
m-NH:! -0,320 -0,510 94 0,6î0 3,83 0.160 -1.29 

Din aceste date rezultă clar că toţi termenii seriei cercetate prezintă 
o acţiune inhibantă netă asupra diviziunii mitotice (procentul de germi
naţie, g%), respectiv asupra dezvoltării in lungime a radiculelor plantu
lelor de muştar alb (111 0, unde 10 reprezintă lungimea controlului), efec
tele fiind cele mai pronunţate in cazul derivaţilor as-triazino-/6,5c/-3-(m
-OH-fenil)-chinolină, respectiv as-triazino-/6,5c/-3-(p-clor-fenil)-chinolină. 

Prezintă un interes aparte faptul că, in timp ce lungimea de undă 
corespunzătoare maximelor de absorbţie în UV nu variază semnificativ 
cu poziţia şi natura substituenţilor, cele trei maxime fiind situate la toţi 
derivaţii la 242±3, 274±1 şi 308+3 nm (fig. nr. 2), parametrii polaro
grafici - potenţialele de semiundă ale celor două trepte (fig. nr. 3) -
prezintă modificări substanţiale in funcţie de efectele grupărilor intro
duse în ciclul fenilic. Ca explicaţie a acestor anomalii presupunem că, 
in condiţiile polarografierii acţionează efecte sterice speciale între mole-

'o • ' ' ..... '~. . .~.~ 

•• 

Fig. nr. 2: 

Spectrul de absorbtie în UV al as-triazino
-/6,5c/-3-(m-OH-fenil)-chinolinei. 
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Fig. nr. 3: _ 
Polarograma as-triazino-/8,5c/~ 

(m-OH-fenil)-chinolinei. Solutia de 
bază: H:PO, O.l M în eU!nol 30°/~ 



cula depolarizantului şi suprafaţa electrodu!ui, fenomene care Ia analiza 
spectrală - evident - nu apar. Dezvoltind această idee mai departe, 
presupunem că, schimbările in activitatea biologică a termenilor seriei, se 
pot datora - cel puţin in parte- unor particularităţi stereochimice ase
mănătoare. 

Din datele cuprinse în tabelul nr. 1 se pot deduce şi unele interde
pendente cantitative. ln urma calculelor corelative am constatat Că acti
vitatea biologică, exprimată prin creşterea relativă a radiculelor, variază 
aproximativ liniar atît cu constanta de substituent o, cît şi cu constanta 
de hidrofobicitate 11: 

respectiv 

+=-(0,41 ±0,17) o + (0,469±0,042) 

n=4; r=-0,86; 5()=±0,068 

1
1
0 
-- (0,070±0,042) lt + (0,512±0,043) 

n = 4; r = -0,76; s0 = ±0,085 
Este interesant deci că în seria compuşilor studiaţi cei doi parametri 

structurali variază paralel: 
1t = (4,75±1,40) "J- (0,66±0,34) 

n = 4; r = 0,92; So = ±0,55 
Cît priveşte core!aţia celorlalţi parametri, raportul de 1/1 O variază 

aproximativ liniar şi cu potenţialele de semiundă ale celor două trepte 
polarografice: 

1 
Treapta 1 :-

1
-= -{4,6±2,6) E1

1
2 -(0,87±0,78) 

o 1 

n = 4; r = -0,78; s0 = ±0,082 

1 
Treapta 2 :Ţ= -(2,9±2,0) E1/ 2 - (0,91 ±0,97) 

n=4; r=-0,72; S()= ±0,091 
Cu toate că în aceste ecuaţii corelative coeficientul de corelaţie este 

relativ scăzut (sub 0,9), ele trebuie luate în considerare avînd in vedere 
natura complexă a acţiunii biologice faţă de cea a proceselor fizica-chi
mice relativ simple. 

Se manifestă o corelaţie semnificativ liniară între procentajul germi
naţiei şi logaritmul coeficientului molar de extincţie, singurul para
metru spectral care a variat cu structura compuşilor: 

• g% = (106,6±3,7) JgE- (315,2±7,2) 
n=4; r=0,95; So=±0,019 

respectiv, între aceleaşi mărimi pe scară dublă logaritmică: 

adică 

Jg(g%) = (0,56±0,12) JgE- (0,16±0,46) 
n=4; r=0,95; So=±0,019 

g0 'o = 0,69E0.sa 
Pe de altă parte, cei doi parametri, optic şi electrochimic, variază 

aproximativ paralel: 
lg ~ =- (4,0±2,0) E1/2 + (2,55±0,59) 

n = 4; r = -0,82; So = ±0,062 



Deoarece parametrii Et/2 şi lg~ reflectă energetica proceselor de 
lranziţii respectiv transfere electronice, corelaţiile formulate cu mări
mile care măsoară activitatea biologică, furnizează informaţii pentru 
înţelegerea mai profundă a interacţiunilor dintre substanţa activă şi 
receptor. 
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B. Tâkes, L. Albert, Z. KisgyO..gy 

AS-TRIAZINE CONDENSATED WITH QUINOLINE NUCLEUl!!. 
II. CORRELATIONS BETWEEN THE BIOLOGICAL ACTIVITY, POLAROGRA
PHIC, SPECTRAL ANO STRUCTURAL PARAMETERS IN THE SERIES OP 

AS-TRIAZINE DERIVA TIVES 

The authors have systematically investigated a series of synthesized new as
-triazine derivalives, as-triazino-(6.5c)-3-phenylquinolines substituted in the pheny
lic nucleus, as for the possibility of oorrelating their biological activity with the 
structural parameters, as well as with the adequate polarographic and spectral 
characteristics. It has been d.emonsti'ated that these derivatives have a remarkable 
inhibLtory action on the gerrnination of the seeds of Sinapis alba L. and on the 
lengthwise growth of the radicles of these plants, respectively. The differences found 
in their biological activity may be due partly to some stereochemical pecularities 
or the interactions between the active substance and the receptor. They have 
deduced the correlative equations between the relative variation of the length of 
the radicales and the substituent constants a and :t. the polarographic half-wave 
potentinls, respectively, between the absorption coefficient and the half-wave 
potential. the germination percenta~ of the seeds of Sinapis alba L.. respectively. 

Clinica Chirurgicală nr. 2 (cond.: conf. dr. C. Pană, doctor-docent) din Tirgu-Mureş 

REFLEXIUNI ETIOPATOGENICE, DIAGNOSTICE ŞI TERAPEUTICE 
IN PANCREATITELE ACUTE 

T. Georgescu, C. Pană, Z. Naftali, C. Crăciun, A. Boţianu, F. Nagy 

Incertitudinile etiopatogenice cît şi numărul mare al procedeelor 
medico-chirurgicale propuse în tratamentul diferitelor forme de pancrea
tită acută (P.A.), fac ca această gravă îmbolnăvire să aibă încă multe 
necunoscute şi controverse. De la simplul tratament conservator de 
reechilibrare, în special volemică, pînă la pancreatectomia "zisă" totală 
sau duodenopancreatectomia totală, aceste procedee au fost tentante. 

In ultimul timp un interes crescut a fost concentrat asupra modi
ficărilor fiziopatologice, dezvoltate tn, şi în jurul glandei. Lez.iunea 



locală parenchimatoasă conduce la o considerabilă extravazare de lichid 
extracelular şi astfel la o hipovolemie agresivă. Procesul de autodigestie 
generat înăuntrul şi in jurul glandei, recunoscut ca o "fiertură" a mai 
multor componente cu efect vasoactiv, distruge ţesuturile iar acestea 
rind pe rînd produc modificări sistemice (Trapnell). Sint afectate astfel: 
mecanismul coagulării, acţiunea inimii, rezistenţa periferică, funcţia hepa
tică, plăminii, rinichii, creierul şi mecanismul endocrin homeostatic. 
Cind insuficienţa multisistemică are o formă severă, putem spune că 
bolnavul este in stare de "şoc enzimatic", stare întîlnită la mulţi dintre 
bolnavii cu P.A. 

Ne-am propus ca pe marginea cazuisticii dintre anii 1970-1982 
care totalizează 263 afecţiuni pancreatice internate şi tratate in Clinica 
Chirurgicală nr. 2 din Tîrgu-Mureş, să facem unele reflexiuni referitoare 
la cele "170 P.A. cu etiologii şi forma anatomoclinice diverse, din care 
12 sînt pancreatite acute postoperatorii (P.A.P.O.) (tabelul nr. 1). 

Tabelul nr. 1 
Pancreatite acute 1970-1982 

Total afecţiuni pancreatice: 
Pancreatite acute 158+12 (P.A.P.O.): 

263 bolnavi 
170 

B= 112 
Total cazuri operate: 

F = 58 

Total intervenţii efectuate: 
din care 

reintervenţli: 

105+12 P.A.P.O. 
127 

22 

Clasificarea pancreatitelor acute adoptată de noi a fost aceea pro
pusă de Raymond Read la Congresul din 1963 de la Marsilia în pancrea
tite acute primare sau pure şi recidivante sau recurente, iar cea anato
moclinică a lui Bacu,lev şi Vinogradov, mai frecvent utilizată în chirurgia 
românească (Martin) în: pancreatite acute edematoase (P.A.E.); pancrea
tite acute supurate (P.A.S.) care sînt mai mult o complicaţie a bolii 
(săptămîna a treia) decît o formă anatomopatologică. Am mai separat 
din pancreatitele acute. colecistopancreatitele acute (C.P.A.), cărora le-am 
dedicat chiar o lucrare aparte şi alte forme de panaretatie acute ale 
căror cauze sînt mai rare: pancretatie acute survenite pe neoplasm de 
cap de pancreas (P.A.N.C.P.) şi pancreatite acute posttraumatice (P.A.P.T.), 
(tabelul nr. 2). 

Din cazuistica noastră reiese că P .A. secundare, de origine biliară 
sint într-un număr mai mare 86, faţă de cele primare 72, primele fiind 
şi cele care beneficiază de un tratament chirurgical corespunzător şi cu 
rezultate bune. Ca forme recurente, semnalăm 8 cazuri primare la a 
doua, a treia sau a patra recidivă şi trei de origine biliară. 

Dintre formele anatomopatologice care au beneficiat în mai mare 
măsură de tratamentul conservator au fost cele edematoase: 46 din cele 
78. Nu putem însă afirma cu certitudine că toate au fost edematoase, 
singurele elemente fiind cele clinice şi in special evoluţia favorabilă 
(clinic şi laborator). 

Pancreatitele acute necrotico-hemoragice (P.A.N.H.), 25 în total, au 
beneficiat de 23 intervenţii cu 3 decese şi in 2 cazuri de tratament 
conservator complex, rezolvate faborabil, deşi au fost in stare· gravă de 
şoc enzimatic (agitaţie extremă-psihoză toxică sau encefalopatie pan-
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1 

1 

1 

Tabelul nr. 2 
Pancreatite acute (1910-1982} 

Clasificarea etiologicd şi anatomopatologicd 

Pancreatite acute 
1 

N ·1 De origine biliară 
r. cazun (secundară) 

Primare - pure 72 86 

Pancreatite acute 
recidi11ante 8 3 operate 
Recurente - -
Forma anatornopatologică 

P.A.E. 78 32 

P.A.N.H. 25 23 

C.P.A. 50 45 

P.A.P.T. 1 1 

P.A.N.C.P. 2 2 

P.A.S. 2 2 

Total: 
1 

158 
1 

105 

creatică), care histologic se prezintă ca o demielinizare lipolitică a S.N.C., 
al cărui mecanism este încă necunoscut. 

Sub termenul de colecistopancreatită acută noi am tratat doar acele 
cazuri în care ambele afecţiuni au fost acute şi le-am verificat ope
rator (45 cazuri). Dacă am fi adoptat termenul propus de Ţurai (1967) 
in care numai unu! dintre organe trebuie să fie inflamat acut, numărul 
acestora ar fi fost mult mai mare. 

Problema diagnosticului şi a prognosticului întîmpină din păcate 
greutăţi, intrucit lipsesc semne şi simptome sigure, iar cele de laborator 
nu sînt totdeauna edificatoare pentru P.A. Căutăm totuşi semnele şi 
simptomele clinice cunoscute, examinările de laborator (glicemia, amj
lazele, lipazele, ionograma şi hemoleucograma) le efectuăm de prin
cipiu, la care adăugăm examenul radiologic toraco-abdominal nativ şi 
E.C.G.-ul. De multe ori însă, lipsa diagnosticului de organ in cadrul unui 
abdomen acut ne îndrumă spre diagnosticul de pancreatită acută. 

Momentul operator a fost decis în urgenţă de: evoluţia gravă a 
pancreatitei acute, care nu a reacţionat la terapia conservatoare aplicată 
la toate cazurile diagnosticate de la început, şi în toate cazurile cu 
abdomen acut în evoluţie în lipsa diagnosticului de organ. 

Tratamentul P.A. este un tratament complex, iniţial conservator în 
care primul gest este echilibrarea hidroelectrolitică (volemică), paralel 
cu cel antisoc, antienzimatic, antiinfectios, antisecrctor şi antialgic. Tra
tamentul ohirurgical a fost efectuat în functie de starea biologiCă a 
bolnavului şi în specia\ de forma anatomopatologică a pancretitei. ColE'
cistopancreatitele acute au beneficiat în 45 din 50 de cazuri de trata
ment chirurgical în urgenţă sau urp:enţă amînată. Celelalte forme au 
fost supuse diferitelor intervenţii cum reiese din tabelul nr. 3. 
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Tabelul nr. 3 

Pancreatita acutd (P.A.) - tratament chirurgical 1970-H/82 (total 170 cazuri) 

Nr. cazuri Felul tratamentului ------
Forma Decap- Seches- Cole- Cole- e.2l Derlvaţii 

anatomoclinicll o pe- ne sulare tr. clsto Coleciste- Lap, doco- tiE Me- Rezultate rate op. Infiltr. Urenaj stomie ctomie expl. tomle "'o Plastii dical 
Lavaj ou; 

1 

1 3+2 7+2 colecistoduodeno 
2 P.A.E. 32 46 9 - scarif. 9 1 sfinct. 1 1 46 decese plastie coledoc 1 

,~ 
--- .L,_ ___ ------ --------3+5 3 P.A.N.H. 2 4 - 5 coledoc.+ - 3 1 - 2 

Kehr decese 
- ------------ --- -- ---·-

C.P.A. 45 5 - 5 14 21 ·- 5 f. bune - infiltr. 5 coledoc - -
-- ---~ --- -

P.A.P.T. l - - 1+ - - - - - - - 1 
sutură fistulă 

---------- ------ ---

1 
P.A.N.C.P. 2 - - - - 2 - - - - 2 - decese 

--- ----. 
P.A.S. 2 - - 2 - 2 - - ~ - - vindecat 

----
Total: 105 

~~--1-3-
3 13 36 3 

1 
33 2 2 53 7 

decese . 



Complicaţiile survenite în cazuistica noastră au fost timpurii şi 
tardive. 

- Timpurii, de tipul pancretatiei progresive şi care au necesitat 
intervenţii au fost în număr de 6, din care la un caz cu colecistectomie 
iniţială a fost necesară reintervenţia pentru necroză de coledoc şi duo
denită edematoasă şi care a impus coledocotomie, plastie cu epiploon, 
drenaj Kehr, de contact şi subhepatic (tabelul nr. 4). 

Tabelul nr. 4 

P.A. Complicaţii tardive. Tratament - rezultate 

Forma complicaţiilor 
1 

Nr. 
j Tipul intervenţiei 

1 
Rezultate caz 

HE'moragie 1 SplenopancreatE'ctomie, coledoco- Vindecat 
intrachistică 1 jejunostomie Roux r F~lse chi~turi de 15 14 chistogastrostomie Vindecat 14 

1 _pa~creas _____ _1 chis~j_~Cjunostomie Roux Agravat 1 

1 Abcese pancreatice 
--

2 Sechestrectomie, drenaj + Vindecat 2 
colecistectomie --------

G bstrucţii intestinale 2 1 sechestrestomie + Vindecat 1 
Gea Ba!four --------

Pleurezie 1 Toracotomie, decorticare, Vindecat 1 
inchistată dren~j_~P!!~tiv -·- --
Coledocită gangren. 1 Colecistectomie, coledocotomie, Vindecat 1 

_perforată plastie cu epiploon, drenaj Kehr 
~-~-

Fistulă pancreatică 1 1 Fistulogastrostomie Vindecat 1 
1 Tratament medical Vindecat 1 

- Complicaţiile tar:iive, în număr de 24, au fost reprezentate în 
marea lor majoritate de falsele chisturi de pancreas din care unul cu 
hemoragie intrachistică, două abcese pancreatice două stenoze duode
nale şi un caz de pleurezie închistată cu titrul crescut al amilazelor care 
a necesitat după repetate puncţii, toracotomia cu decorticare şi drenaj 
aspirativ, urmat de vindecare. 

Rezultatele obţinute pe cele 158 P.A. - operate 1.05 şi neoperate 
53 - au fost de: 78 vindecări, 49 ~meliorăr!. 2 agravări şi 7 decese 
(4,4°.1

0), iar la complicaţiile tardive la care s-au practicat 24 reintervenţii, 
am înregistrat 20 vindecări, o agravare şi 1 deces. 

Cazurile tratate conservator necesită explorări ulterioare, colecisto
grafie sau colecistocolangiografie care este bine să se efectueze tardiv, 
la cel puţin 6 săptămîni, întrcdt celula hepatică în suferinţă, necesită 
acest timp pentru a se reface. 

Concluzii 

- Etiopatogeneza P.A. nu este încă elucidată in intimitatea ei, dar 
in ultimul timp i se acordă o atenţie deosebită, datorită prognosticului 
grav. Leziunea locală parenchimatoasă conduce la extravazare de lichid 
extracelular cu hipovolemie severă. Procesul de autodigestie ce se pro-
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duce in, ~~ m jurul pancreasului eliberează un lichid vasoactiv ce dis
truge ţesuturile, producînd modificări sistemice. In afara litiazei (factor 
biliar), care intervine în P.A. într-un procent de peste 65%, sînt o 
serie de alţi factori: terenul metabolic, ateromatos, factori alergici, trau
matici etc. 

- Diagnosticul pozitiv şi diferenţia! este deseori dificil, în funcţie 
de forma anatomo-clinică pe care o îmbracă pancreatita acută. Nu rareori 
acesta se stabileşte prin lipsa diagnosticului de organ sau cu ocazia la
paratomiei. 

- Tratamentul P.A. este iniţial conservator şi se adresează în pri
mul rînd stărilor de şoc toxic, enzimatic în toate verigile sale, terapia 
cu lichide fiind pe primul plan. 

Tratamentul chirurgical trebuie aplicat în toate cazurile unde evo
luţia nu a fost influenţată de tratamentul medical complex sau ea se 
agravează. 

Actul chirurgical trebuie să realizeze, pe lîngă intervenţia directă 
asupra cauzei, drenajul extern al lojii pancreatice şi drenajul decom
presiv al căii biliare principale. 
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Sosit la redacţie: 28 decembrie 1983 

T. Gt'orgesMJ, C. Pantl, Z. Naftali, C. Crăciun, A. Boţianu, F. Nagy 

AETIOPATHOGENIC. DIAGNOSTIC AND THERAPEUTIC REFLECTIONS 
ON ACUTE PANCREATITIS CASES _ 

Tht' authors have made a retrospie'('tive study on 170 cases of acute ~:ttiti~ 
tAP) of \'arious aetiology, out of 263 patit"Tlts with pancreatic affections h<l'>nita
lired and treatcd at the Su::-gica1 Clinic Nr. 2. Tg.-Mure!;. in 197()-1962. Th-ese 
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170 cases of acute pancreati.tis, 114 males and 56 females, were as follows 
25 necrotic-haemorrhagic; 78 oedematous; 50 acute cholecyto-pancreatitis cases 
Il APs in patients with CC. of the head of the pancreas; 2 suppurated APs 
1 posttraumatic AP and 12 postoperative acute pan.creatitis cases. 

The 170 APs underwent 105 surgical interventions, 53 being treated conser
vatively and 12 acute pancreatitis cases postoperatively. 

In various postoperative complications there were 24 re-interventions. 
The time of the operation was determined by the evolution of the primary 

or recidivist acute pancreatitis or by its immediate or tardive complications. 
Out of the total of 105 operated patients and 53 unoperated ones there were 

7 deaths (4.4°, 0), 78 recoveries, 49 ameliorations, 2 aggravations and 24 delayed 
complications. 

Disciplina de tehnică farmaoeutică (cond.: prof. dr. L. Adâm, doctor farm.a.cist) 
şi Disciplina de microbiologie (cond.: prof. dr. I. Lâszlo, doctor tn medicină) 

ale I.M.F. Tîrgu-Mureş 

STUDIUL EFICACITATII UNOR CONSERVANTI PENTRU 
SOLUTII APOASE DE UZ EXTERN 

I. Formanek, L. Adam, L. Domokos, Doina Bilca, Eva Mikl6si M6zes 

Problema contaminării microbiologice a preparatelor farmaceutice 
nesterile a făcut obiectul unor cercetări microbiologice datorită unor ac
cidente terapeutice provocate de forme farmaceutice contaminate cu 
mi~roorganisme patogene sau potenţial patogene (3, 5, 12, 14). 

Pe baza rezultatelor unor cercetări prezentate anterior (1, 7, 8), care 
indică oportunitatea utilizării conservanţilor in amestec, in continuare 
ne-am propus studiul activităţii antimicrobiene a unor sisteme bi- şi 
tricomponente, în comparaţie cu cea a soluţiei conservante şi a ames
tecului de Nipagin M - Nipasol (9+1). 

Am studiat in special asocierea nipaesterilor cu acid sorbic, res
pectiv aeid benzoic, amestecuri care au dat rezultate promiţătoare la 
conservarea unor emulsii de tip U/A (8) şi a unei soluţii model care 
formează un mediu prielnic pentru dezvol-tarea microorganismelor (solu
ţie de peptonă 1 %). 

Intrucit in literatura de specialitate rezultatele cercetării se referă 
mai ales la forme farmaceutice de uz intern (6, 9, 1 O, 13, 15, 16, 17), 
sau la unele forme farmaceutice de uz extern ca: unguente, emulsii, 
colire (2, 4, 7, 8) şi mai puţin Ia soluţii apoase de uz extern, in lucrarea 
de faţă am trecut în revistă rezultatele cercetărilor privind testarea con
servanţilor la anumite extracte apoase din droguri vegetale pentru uz 
extern. 

Material şi metodă 

In lucrarea de faţă am efectuat un studiu comparativ al eficacităţii 
unor conservanţi in extractele apoase folosite pentru uz extern. In partea 
experimentală, pentru testarea conservanţilor am preparat următoarele 
extracte apoase (decocturi): 
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I. Extract apos de Lysimachia species 1 O% (antiseptic, antiflogistic, 
utilizat în stomatologie); 

II. Extract apos de Lythrum salicaria 1 0°;0 (astringent, antihemora
gic, antibacterian); 

III. Soluţie odontalgică (antiseptic, dezodorant); (compoziţie: Coryli 
folium 10,00 g, Salviae folium 10,00 g, Alchemillae folium 1 0,00 g, Lysi
machia herba 10,00 g, Hippocastani folium 5,00 g, Juglandis folium 5,00 g); 
decoctul preparat din 2-3 linguri de amestec cu 250 ml de apă (11); 

IV. Soluţie odontalgiCă (compoziţie: Agrimoniae herba 20,00 g, Sal
viae folium 15,00 g, Serpylli herba 10,00 g, Menthae piperitae herba 
5,00 g); decoct preparat din 2-3 linguri de amestec cu 250 ml de apă (11). 

Pentru testarea conservanţilor am preparat din cele patru extracte 
apoase o soluţie de bază, în care s-au incorporat conservanţii în concen
traţii uzuale în 8 combinaţii: 1. Acid sorbic + Nipagin M (0,1+0,1°;0); 
2. Acid sorbic + Nipasol (0,1+0,03%); 3. Acid sorbic + Nipagin M + 
Nipasol (0,1+0,1+0,03%); 4. Acid benzoic + Nipagin M (0,1+0,1%); 
5. Acid benzoic + Nipasol (0,1+0,03%); 6. Acid benzoic + Nipagin M + 
Nipasol (0,1 +0,1 +0,03%); 7. Solutio conservans (F. R. IX): Ni pagin M + 
Nipasol (0,075+0,025%); 8. Nipagin M + Nipasol (0,135+0,015) (F. R. IX). 

S-a folosit metoda infectării artificiale cu suspensii de germeni în 
soluţie izotonică de clorură de sodiu cu următoarele microorganisme: 
1. Staphylococcus aureus ATCC 6538 (2,5 · 105/ml); 2. Escherichia coli 
ATCC 25922 (2,5 · 105/ml); 3. Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853 
(2,5 · 1 Q&[ml); 4. Candida albicans (1 ,5 · 1 04/ml). 

La 24 ore, 7 zile şi 14 zile s-au prelevat probe cu o ansă calibrată 
(0,02 ml) şi s-au însămînţat pe medii de cultură solide (geloză simplă, 
respectiv Sabouraud). După o incubare de 20 ore (respectiv 72 ore la 
Candida albicans) s-au numărat coloniile formate. 

Rezultate şi discuţii 

Din rezultatul cercetărilor reiese că fiecare dintre cele 4 preparate 
farmaceutice au acţiune antibacteriană (fără aplicarea conservanţilor) 
asupra microorganismului Staphylococcus aureus. In celelalte cazuri pre
paratele farmaceutice n-au avut acest efect antibacterian şi antifungic 
permiţînd dezvoltarea microorganismelor. 

Rezultatele obţinute sînt prezentate într-un tabel sinoptic, în care 
sînt trecute numărul convenţional de colonii determinate la 1 - 7 - 14 
zile după însămînţare şi "eficacitatea" în % a conservonţilor / eficaci
tate= (numărul total de colonii la martor - numărul total de colonii 
la probă) X 100 1 numărul total de colonii la martor. 

Din tabel se remarcă activitatea superioară a amestecurilor bicom
ponente cu compoziţie Acid sorbic + Nipasol, respectiv Acid benzoic + 
Nipasol (la amestecul ,.2" eficacitate de 98,80/o, iar la "5" de 100,00o,'o). 
Dintre asocierile de trei componenţi în care ia parte şi Nipagin M de 
asemenea s-au dovedit eficace (la amestecul "3" eficacitate de 97,30/IJ, 
iar la ,.6" de 98.0°o). Dintre asocierile bicomponente cu nipaesteri in 
raport de 7,5 p Nipagin M şi 2,5 p Nipasol s-au dovedit mai eficace 
(eficacitate de 81,3%) fată de raportul 13.5+1,5 (eficacitate 69,20'0). 

In concluzie se poate releva activitatea net superioară a conservan-
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Tabelul nr. 1 

Studiul eficacităţii unor conservanţi pentru soluţii apoase de uz extern 

Nr. 
Numărul convenţional de colonii 1-7-14 zile Nr. Efi-

t:on- Zile St.aph. aur. Esch. coli Pseud. aer. Candida a. tot.a.l caci-

5erv. 
de t.atea 

I II III IV II III IV II III IV I II III IV t:ol. P/o 

1 o o o o o o o o o o o o 1 1 o 1 
7 o o o o o o o o o o o o 1 o o 1 7 94,2 

14 o o o o o o o o o o o o 1 o o 1 

2 1 o o o o o o o o o o o o 1 o o o 
7 o o o o o o o o o o o o o o o o 1 98,8 

14 o o o o o o o o o o o o o o o o 
3 1 o o o o o o o o o o o o 1 o o o 

7 o o o o o o o o o o o o 1 o o o 3 97,3 
14 o o o o o o o o o o o o 1 o o o 

4 1 o o o o o o o o o o o o o o o 
7 o o o o o o o o o o o o o o o 3 97,3 

14 o o o o o o o o o o o o o o o 
5 1 o o o o o o o o o o o o o o o o 

7 o o o o o o o o o o o o o o o o o 100,0 
14 o o o o o o o o o o o o o o o o 

6 1 o o o o o o o o o o o o 2 o o . o 
7 o o o o o o o o o o o o o o o o 2 98,0 

14 o o o o o o o o o o o o o o o o 
7 1 o o o o 2 o o o 3 o o 1 o 3 o o 

7 o o o o o o o o 4 2 o 1 o o o o 24 81~1 
14 o o o o o o o o 4 3 o 1 o o o o 

8 1 o o o o 2 o 1 o 4 4 o o 1 1 o o 
7 o o o o o 2 1 o 4 4 o o 1 o o 1 40 69.2 

14 o o o o o 3 1 o 4 4 o o o o o 1 
--------------- -~------

M 1 o o o o 4 4 4 4 4 1 4 4 4 4 1 4 
7 o o o o 4 4 4 4 4 2 4 4 4 4 2 4 131 

14 o o o o 4 4 4 4 4 3 4 4 4 4 2 4 

Legendi: O =steril; 
1 = 1-10 colonii; 
2 = 11-100 colonii; 
3 = 101-1000 colonii; 
4 =nenumăr. 

M=martor 

ţilor din grupa acizilor organici (Acid sorbic şi Acid benzoic) in corn-
binaţii bi- şi tricomponente cu nipaesteri faţă de amestecurile bicom-
ponente ale nipaesterilor. 
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STUDY ON THE EFFICACY OF CERTAIN PRESERVATIVES FOR AQUEOUS 
SOLUTIONS FOR EXTERNAL USE 

The authors have made a comparative study on the efficacy of certain pre
servatives in aqueous extracts of vegetal drugs for externa! use (aqueous extracts 
containing: Lysimachiae herba, Salviae foliurn, Hippocastani folium, Juglandis 
foliurn etc.). 

They used the method of infection with suspensions of genns in isotonic 
solution of sodium chloride with the followtng micro-organisms: 1. Staphylococ
cus aureus ATCC 6538 (2,5 · 105/ml); 2. Escherichia coli ATCC 25922 (2.5 · 105/m!); 
3. Pseudomonas aeruginosa ATOC 27853 (2.5 · l.OS/ml); 4. Candida albicans 
(1.5 · 104/ml). , 

It was possible to reveal the obviously superior activity of the preservatives 
of the group of organic acids (ascorbic aci:d, benzoic acid) in di- and tricomponent 
cornbinations with nipaesters in comparison with dicomponent mixtures of nipa-
esters. 

Marosvăsărhelyi Orvosi ~ Gy6gysz.eres?Jeti Intkzet, Gy6gyszertani Tans?kk 
(ve2ll!'t6: cir. Feszt GyOr&Y egyetemi tanar, az orvoo;tudomanyok doktora) 

AZ ANTRACIKLIN-SZERKEZETO ANTINEOPLAZIAS SZEREK 
SZfVRE GYAKOROLT MELUKHATASAI 

F6rika Margit 

Az ut6bbi 30 ev alatt nagyszârnu antraciklin-antibiotikumot izolAltak 
es szintetizciltak, de a farmakol6giai es klinikai informăci6k nagyresze 
elsosorban a daunorubicinre (DNR) es a hozzâ szerkezetileg nagyon ha
sonl6 doxorubicinre (DXR) vonatkoznak. Mas antraciklin szârmazekokr61 
(Zorubicin, Carubicin, Aclacinomycin A, antraciklin-DNS komplexek es 
AD:u) kevesebb adat ismeretes. 
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A DNR antraciklin-glikozid tipusu antibiotikum. ·1963-ban izolălt.ik 
a Streptomyces peucetius nevii gombab61. Molekulaja egy tetraciklir..
gyuriis aglikont, - a voros szinu naftacen-kinont (daunomycinon) - es 
egy hozza glikozid-kotessel kapcsol6d6 aminocukrot (daunosamin) tartal
r!'laz. A DXR szerkezete megcgyezik a DNR-val, csupan egy OH csoporttal 
tobbet tanalmaz. 

Hatcistani szempontb6l fontos farmakokinetikai adatok (12, 19, 20, 22, 
24, 25, 28). 

Ugy a DNR, mint a DXR kis koncentraci6ban old6dik fiziol6giăs ol
datban. Intravenas adagolas utan h:unar elttînik a verb51. A plazmab61 
val6 elttînesenek a gorbeje trifazisos. Az els6 fazis a szove-tekbe val6 
felvetelet tiikrozi (t 1/2=10-30'), a rruisodik fazis az elbonta.sat 
(t 1/2=8-10 h), a lassu finalis fazis pedig az anyag fokozatos felszabadu
lasat a sokfele kotodesi helyrol (t 1"2=24-48 h). A DNR 90°'r-a, a DXR
nek pedig 50 %-a k6t6dik a plazma feherjekhez. A szovetekhez (sziv, tudo, 
maj, lep) val6 kotOdesiik merteket jelzi a szovet/plazma koncentraci6juk 
arănya, 550/1 ill. 20/1. A hemato-encefalikus gaton a gy6gyszer nem hatol 
at, a szovetekben nagyresze a sejtmaghoz, kisebb resze a mitokondriu
mokhoz valamint a szoveti feherjekhez kapcsol6dik. Kiiiriilese a vesen 
keresztiil jelentektelen, nagyreszt a majon keresztiil az epevel tortenik 
(majdiszfunkci6 eseten adagm6dositas sziikseges). Antineoplcizias hatasu 
metabolitjaik a plazmaban jelenlevo daunorubicinol ill. doxorubicinol. Măs 
metabolitokat is talâltak a vizeletben es az epeh6lyagban, de ezek cito
toxicităsa meg nem ismert. 

Daganatellenes hatcisuk mechanizmusa. 
Az antraciklin-antibiotikumoknak sokfele biokemiai hatasuk van, igy 

nehez megkiilonboztetni a tumorsejt 016 es a gazdaszovetre gyakorolt 
toxikus hatasuk mechanizmusăt. Jelenleg daganatellenes hatasukna!t 3 
fele mechanizmusăt ismerjiik (6, 15, 19, 20, 27, 34): 1) DNS-interkalaci6, 
2) membrănhoz kotOdes, 3) szabad gyok kepzes es lipid peroxidăci6. 

1) DNS-interkalcici6: A DNR els6nek leirt hatasa a DNS-€'1 val6 
kolcsonhatâs. Maximrllis hat.:1să.t a sejtciklus S făzisăban fejti ki, de a 
tobbi făzisban is bat. A DNR molekula beilleszkedik a DNS kettos helixe
be oly<:n m6don, hogy az aglikon a szomszedos ba.zis-kettosok kozott es 
veliik părhuzamosan helyezkedik el. Az antraciklin molekula aminocukor 
resze diszponibilisse vălik es eros ionos kotessel (cukorfoszfât) kot6dik a 
DNS gerincehez. Ennek kovetkezmenye: 1) a DNS fragmentâci6ja es ujra
kepzodesenek gătlăsa, 2) az RNS, valamint a sejt specifikus feherjei szin
tezisenek gatlăsa. A kiilonbozo RNS fajtăk szintezise koziil, a riboszomâ
lis RNS-e a legerzekenyebb az antraciklin-szârmazekokkal szemben. 
Minthogy egyes szerkezeti analogonjaik nem gătoljăk a DNS szink~ist, 
ugyanakkor hatăsos daganatellenes szerek, feltetelezik, hogy a ribos:ro
mâlis RNS-szintezis gâtlăsa sokkal fontosabb az antitumorâlis hatâsban, 
mint a DNS-szintezis kozvetlen gâtlăsa. Azt eszleltek pl. hogy az Aclaci
nomycin A-nak cs6kkent a mutagen hatâsa, de van tumorellenes aktivitâsa. 

2) Membrcinhoz val6 kătodese: Kimutattâk, hogy a DNR es DXR a 
DNS-szintezist gătl6năl alacsonyabb koncentrâci6ban a sejthărtyahoz k6-
t6dik es kărositja a membrânfunkci6t. fgy ăllatokon vegzett kiserletek
ben azt eszleltek, hogy a DXR fokozza a sejtmembrăn permeabilitâsăt a 
Na+-maJ szemben es kârositja a Ca++-anyagcseret. Nem azonositottăk 
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meg az i.isszes membrankotodesi helyet, de bebizonyitottak, hogy ezek a 
szerek kardiolipinhez tudnak kapcsol6dni. Minthogy a sejtmembran rossz
indulatu daganatokban es a szivmitokondriumokban, magas kardiolipin 
tartalmu, tobb szerz6 feltetelezi, hogy ez magyarazza meg az antraciklin
antibiotikumok antineoplâziă.s, ugyanakkor kardiotoxikus hatasât. 

3) Szabad gyuk kepzes, lipid pero:ridcici6: Sato es mtsai (id. Young, 
1981) irtak le el6szor az antraciklin antibiotikumok:nak azt a kepesseget, 
hogy oxigen-gyok kepzeset inditjăk meg. Kimutattak, hogy a P4:;o-reduktăz 
mikroszomâlis enzim katalizălja a DNR es DXR redukci6jat szemikinon 
szo.bad gyokig, majd ez gyorsan redukălja a molekularis oxigent szuper
oxid ionna (O~ ). Ramutatnak arra is, hogy ez a reakci6 altalanos.m jel
}('mz6 a kinon tartalmu daganatellenes szerekre. Handa es Sato 1975 (id. 
Wang es mtsai, 1980) mikroszomalis rendszerben oxigen-gyok letezeset 
mutatta ki, kinon tartalmu răkellenes kemoterăpeutikum adagolâsa utăn. 
A szuperoxid anion a membrănlipidek peroxidăci6ja utjăn sejtmembran 
karosodast okoz, s igy m6dositja a sejthărtya peremeabilităsât es ionok
kal szembeni szelektivitasât. Myers es mtsai (id. Young, 1981) irtăk le az 
elso bizonyitekăt annak. hogy az antraci.klinek egyes hatăsai a szabad 
gyok kepzo reakci6kkal kapcsolatosak. Azt eszleltek ugyanis, hogy a sza
bad gyok megkoto alfa-tokoferol csokkenti a DXR adagolă.st koveto sziv
izom kărosodăst. Ez a megfigyeles vezetctt ahhoz az elkepzeleshez, hogy 
a DXR ăltal kiVăltott kardiomiopătia, az oxigen-gyăk okozta membrăn
kărosodă.s kăvetkezmenye. Megăllapitottăk, hogy a DXR, az eritrocitak
ban es a verlemezkekben is fokozza az oxigen-gyok kepzest. Az erintett 
sejt, vagy membran tipusa szerint a lipid-peroxidok hemolizist, lizosz6ma 
!<Zetesest okozhatnak. Az antraciklinek szabad gyok kepz6 tulajdonsaga 
a B es a C gyurilk szubsztituenseitol fi.igg. Azokra az antraciklinekre, 
amelyekbc51 hianyzik a B gyiirii 11-es helyen a hidroxil-gyt:ik, a P 450-re
duktaz lassabban bat es ezek kisebb mertekben citotoxikusak mint a 
DXR. Ezt alătămasztja az a teny is, hogy az Aclacinomycin A kevesoo 
kardiotoxikus. 

A fenti adatokb61 feltetelezhet6. hogy a szabad gyok kepzesenek sze
repe van az antraciklinek mutagen es kardiotoxikus hatăsânak kivăltăsâ
ban, de nem ismeretes, hogy milyen szerepet jăt'>Zik tumorellenes ha
ta.sukban. 

Kardiotoxikus mellekhatdsuk. 
Az antraciklin antibiotikumok da~anatellenes kezelesben val6 aLl-tal

mazăsanak hatărt szab kardiotoxikus mellekhatasuk, a DNR es DXR okoz
ta kardiomiopatia (CMP). 

Az irodalmi adatok szerint, a CMP kialakulăsa tobb tenyez6t61 fi.igg. 
lgy az adag, az alkalmazas m6dja, a kurăk ritmusa. az injekci6k gyakori
saga, a kezeltek kora, a tărsitott beavatkozasok (gy6gyszer, rtg. sugar, hi
pertermia). 

Gherman es mtsai (1979) uey velik. hogy a ket szer kozi.il a DXR a 
toxikusabb, mivel a kezeltck 19 •l'o-năl CMP-ăt vălt ki mig a DNR csak 

OI ' a betegek 7 o-năl. 
Az adag dănt6 szerepet a CMP kialakulăs.iban sokan leirtak es 11 

DNR-b61 600-650 mg m 2• a DXR-b61 500-550 mg 'm2-nek talăljăk azt a 
totâlis kumulativ d6zist, amelyet nem kivanatos meghaladni egy kllra 
alatt (1, 3, 4, 10, 18, 23, 26, 28, 34). Henderson es Frei (1979), Jurga es 
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mtsai (1982), DXR-el kezelt betegeiken hasonl6 velemenyre jutottak: 1 °/o 
a CMP kialakulăsânak a veszelye 500 mg/m2 osszadag utăn, 11 °,o 501-
600 mg!m2 utân es tObb mint 30 % 600 mg/m2 folotti totălis d6zis utan. 

Tobben hivatkoznak arra, hogy vannak individuălis kiilonbsegek es 
hogy a kumulativ d6zis nem egyediili meghatăroz6ja a CMP kialakulă
sânak. Fenyvesi es munkatărsai (1982), a DXR szivkărosit6 hatăsăt măr 
176 mg.'m2, Weinstein es munkatărsai (1980) 150 mgfm2 adagokt6l is esz
leltek, mig Minow es mtsai. (id. Ismail es Whittaker 1979) 450 mg!m2-nel 
nagyobb adagokkal kezelt 54 betegiik kozi.il csak egynel lăttăk a kardio
toxicităs jeleit. Weiss es Manthel (id. Ismail es Whittaker 1979) 23 DXR
el kezelt beteget kovetve azt ăllapitjăk meg, hogy az egyszeri nagy adag 
okozza a szivizomkărosodăst. ftiggetleni.il a kumulativ osszadagt6l. Felt€-
telezik, hogy a kardiotoxikus hatăs kapcsolatban van a szer koncentrăci6-
maximumaval a szervezetben, amely elO.segiti a DXR felhalmozOdăsât a 
szivizom-sejtben. Hasonl6 a meglâtăsa von Hoffnak. es mtsai-nak (1979), 
akik 1970 es 1977 kozott 4018 DXR-el kezelt beteg adatait ertekeltek. Ugy 
talâltâk, hogy 550 mg/m2 osszadag esetE•n a rizik6 7% ha a szert egyszer 
adjak 3 hetenkent, 5° "0 ha 3 egymăst kovet6 napon at adjak 3 hetenkent 
es 2% ha heti egy injekci6t adnak. Az eletkor is fontos tenyez6. a gyer
mekek es az oregek kiilonosen erzekenyek az antraciklin antibiotikumok 
kardiotoxikus hatăsăval szemben (1, 4. 7, 15, 16, 26). Sokan hangsulyoz7.itk 
a mellkas egyidejii rtg. besugărzăsănak a jelent6seget, amely kifejezetten 
fokozza a fenti szerek szivkărosit6 hatasât, s igy ezek extrem alacsony 
adagjait61 is megjelenhet a szivelegtelenseg (1, 4, 9, 15). OHve (1983) ugy 
veli, hogy mediasztinălis radioterăpia tarsităsa eseten az antineoplazi<is 
szerek adagjât 1/3-al csăkkenteni kell. A polikemoterăpia ugyancsak naţzy 
szerepet jătszik a kardiotoxikus hatas e16idezeseben. A vinknsztin. blro
micin, daktinomicin, ciklofoszfamid, metotrexat tărsîtăs additiv sziner
gizmus reven el6segiti a CMP kialakulăsăt (21). Kim es mtsai. (1979) 
megfigyeltek, hogy az adjuvăns kezeleskent .alkalmazott hipertermia u
gyancsak fokozza a DXR aritmogen hatăsăt. 

Az antraciklin antibiotikumok kardiotoxikus mellekhatăsanak ket 
klinikai megnyilvănulasi formăja van: akut es kr6nikus. Az akut mer
gezo hatăs ketfele keppen jelentkezhet: 

1) Nem specifikus EKG zavarok: a kezeles kezdeten jelentkezhetnek 
benignus aritmiăk, szupraventrikulăris, ventrikulăris tahikardia, ST sza
kasz es T hullăm abnormitasok, amelyek reverzibilisek es nincsenek kao
csolatban a kes6bb kialakul6 szivelegtelenseggel (2. 4, 10, 11, 15, 17, 18. 
21, 29, 34). A szerz6knek az a velemenye hogy a CMP-hoz tărsul6 EKG 
zavarok a kezeles egy kes6bbi szakăban jelentkeznek es a T hullăm foko
zatosan kifejl6d6 lelapulăsâban es inverzi6jăban, a QRS hullămok feszi.ilt
skgenek a cs<ikkeneseben, az intraventrikulăris vezetes lelassulasăban fe
jez6dnek ki (11, 14, 17, 26). Azt a tenyt, hogy az EKG elvăltozăsok nem 
biztos mutat6i a kesobb kifejlodo CMP-nak, Gillado9a es mtsai. (1971i) is 
tapasztaltăk. 7 DXR-el kezelt ~tegi.ik kozi.il, akiknel ătmeneti EKG ren
dellenesseget eszleltek. csak kett6m!l jelentkezett CMP, mig 36 EKG za
varok nelki.ili betegi.ik kozi.il 4-nel CMP fejlodott ki. 

2) A heveny mergezo hatas măsik megjelenC.si formaia a ko:=vetlen 
szivizom karosodăs, amely a szîv kontraktilităs hirtelen csăkkeneseben es 
pangăsos szivelegtelensegben mutatkozik meg. Ez a szindroma fatălis ki-
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menetelu lehet, vagy tulelheto komoly SZIVIzom bantalommal. de teljes 
gyogyulăsr61 is beszămoltak. Val6sziniinek tartjăk, hogy ez az akut szin
droma resze annak a folyamatnak, amely a kr6nikus CMP kialakulăsăhoz 
vezet, de kapcsolatot az akut mergezes swyossăga es a kesobb kifejlâdo 
kr6nikus CMP ki:izott nem mutattak ki. 

A kr6nikus mergezo hatâs a kezeles egy kesobbi szakăban, hetek, 
h6napok mulva, sât a kezeles befejezese utan is jelentkezhet es hirtelen 
kialakul6 pangasos szivelegtelensegben nyilvânul meg, amely gyorsan 
progrediăl a szer megvonăsa utan is. Mortalitasa kb 50°'o (4, 17). Az iro
Ualmi adatok beszămolnak arr6l, hogy a legti:ibb esetben az EKG, mell.kas 
rtg., kardhilis enzim-koncentrăci6k nem mutatnak olyan specifikus văl
toz.ist, amelybOl ki:ivetkezteni lehetne a pangăsos szivelegtelenseg kiala
kulâsanak veszelyere. Minden szerzo megegyezik ahban. hogy az antra
ciklin szerkezetu antineoplăziăs szerekkel ti:irteno kezeles alatt, a CMP 
jelenletenek legbiztosabb mutat6ja a szisztoles ido intervallumok (STI), 
fokepp a preejekci6s ido es a balkamrai ejekci6s ido hă.nyadosanak 
(PEP "L VET) a m6dosulăsa, amely a CMP klinikai jeleinek megjelenese 
el6tt măr megfigyelhetâ (1, 8, 9. 15, 17, 18). Ojabban a transzjugulâris 
endomiokardiălis biopszia tehnikăjăt hasznăljă.k az antraciklin-szerkezetii 
daganatellenes szerek ăltal okozott CMP jelenletenek a megăllapitasăra. 
Ennek a segitsegevel azonositani tudjă.k azokat a betegeket, akik ti:ibbet 
toleră.lnak az illetO gy6gyszerb01 mint a szokă.sos maximă.lis adag, uzyan
akkor ez a m6dszer a szivre cyakorolt mergezo hată.s akut es kr6nikus 
formă.jănak elkillonitesere is alkalmas (1. 4, 9, 15). 

Az antraciklin-antibiotikumok kardiotoxikus mellekhatcisânak mecha
ni.zmusa ismeretlen. Jaenke (1974, 1976) a DXR okozta CMP kifeilOdeseben 
jelent.Oseget tulajdonit a kiserleti ă.llatokban eszlelt koronăria ă.taramlăst 
csokkent.O hatasnak, ami cellulăris hipoxiât eredmenyez es oka lehet a 
miokă.rdium lhi.6nak. A szerzok nagy tobhsege ket măs mechanizmust 
helyez eloterbe: 1) a szabad gyi:ik okozta kărosit6 hatasokat, valamint a 
2) kozvetlen membrăn hată.sokat. 

Wang es mtsai (1980). Young es mtsai (1981) feltetr-lezik, hogy az 
antraciklinek adagolăsa utan megindu16 szuperoxid-anion k~pzodes a sziv
izom-sejtben, valamint ezt kovet6en a membrăn-lipidekn ~k a peroxidă
d6ja, a sejthărtya sulyos kărosodâsăhoz vezet. Megăllap'tottă.k, hogy a 
szăvet-szelektivită.snak az oka az, hogy a szivizomban nagymennyisegben 
vannak mitokondrumok, amelyek a szuperoxid-gyok gazdag forră.sai. Az 
emlosi:ik szivizom-sejtie a kârosit6 hată.s ellen ugy vedekezik, hoey az 
oxigen-gyokot detoxifikălja a szuperoxid-diszmutâz (SOD) segitse~evel, 
amely a szuperoxidot hidrogenperoxiddă alakitja ăt. Az igy keletkezett 
hid~enperoxidot a katalaz es a glutation-peroxidăz segitsegevel bontja 
el. A sziv szuperoxid-bont6 kepessege tehât ftigg a SOD. valamint a cito
szol glutation-peroxidaz tartalmăt61. DXR kezeles alatt azonban azt esz
leltkk. hogy a szivizomban ez ut6bbi enzim aktivită.sa gyorsan csi:ikken 
(5). Eszerint tehât a DXR serkenti a szuperoxid kepzest es gâtolja annak 
mere)!teleniteset a szivben. Val6szinu, hOJzy eză.ltal elvesz a szuperoxid
gyok kepz6dese es elbontă.sa folotti kontroll. a fiziol6giă.s vedekezo mecha
nimlusok kimeriilnek es ervenyre jut az O :; kărosit6 hată.sa. A szuper
oxid anion beindftja a telitetlen zsirsavak oxidâci6jăt, amelynek kărosit6 
hată..sa fi:ikeppen a szubcellul:i.ris hărtyăkon ervenyesill. A lipid-pe!'"Oxi-
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dăci6 kovetkezrnenyekeppen megvăltozik a lipidek tridimenzionălis elhe
lyezkedese, ami m6dositja a biol6giai membrănok ionokkal szembeni 
permeabilităsât (6, 30). 

Az antraciklin antibiotikumok kardiotoxikus mellekhatâsânak egy 
măsik lehetseges mechanizmusa a sejthărtyăra gyakorolt kozvetlen hatâ
suk. A membrănhoz kotOdve kârositjâk annak szerkezetet es az ion 
transzportot. Henderson es Frei (1979) nyulakon vegzett kiserletekben 
megnovekedett ca++-szintet talăltak a kezelt âllatok sziveben es ugy 
vEilik, hogy a kâlcium felhalmoz6dâs okozta nekr6zis a kardiotoxikus ha
tâs oka lehet. Kimutattăk, hocy a DXR gâtolja a mitokondriumok legzesi 
lâ.ncaban a koenzim Q10-et. Wilkie (1979) izolâlt patkănymăj mitokond
riumon azt eszlelte, hogy a DNR es DXR nagy koncentrăci6ban gătolja 
a sejtek oxigenfelvetelet es szerinte a szivmegâllâst a szivizom mitokon
driumainak karosodăsa okozza. Goscilvez es mtsai. (1979) nyul sziv mikro
szomăin esz.leltek a DXR gatl6 hatasât a Na.'K dependens ATP-az akti
vitâsara. Râmutattak arra, hogy a gătlăsert a lipid-peroxidăci6 lehet a 
fele15s, mivel az enzim lipid-dependens. El5ăllitottâk a DXR-nek egy 
olyan szărmazekăt is, amely nem hat a Na'K ATP-ăzra. Ez a szărmazek, 
a quelamicin, nem kardiotoxikus es kissebb az âltalănos toxicităsa is, u
gyanakkor daganatellenes hatâsa megtartott. Jaenl·e (1976) progressziven 
kifej15d5 szivizom lezi6t idezett el o nyulakon, nt· ·:ekv5 ada~ban adva a 
DXR-t. Megăllapitotta, hogy a DXR-nek az az OS$:-:nennyisege, amelyik a 
szivizom Na+ es Ca++ tartalmănak a megnovekerieset okozta, a kezeles 
alatt nem vâltott ki komoly morfo16giai elvăltozăsokat, azonban kesiii 
CMP kialalmlâsâhoz vezetett. Ezek szerint az elektrolit anyagcsere zava
rai mege16zik a morfol6giai elvâltoz<\sokat. A szerz5 velemenye az. hogy 
az EKG elvâltozăsokat az ion-anyagcsere zavarok hozzâk letre. Măsok 
az EKG abnormiwsokat a koszoruser keringes zavara ăltal kivăltott sziv
izom ischemiănak tulajdonitjâk. !gy Mhatre es mtsai. (1971) 24 kutyan 
vf>~LPtt kiserletiikben mP?::Hiapftottăk. hogy mind a DNR, mind a DXR 
jeJ.entos mennyisegben alak•Jl t.t a verben daunomycinonnă es ez a met.,
bolit v:\lthat.ia ki az eszlelt koszon"tsi•r konsztrikciot. 

A DNR es DXR altal okozott CMP morfo16giai jellegzetess{-gcit 
.Taenke (1974) nyulakon vegzett kiserletek alapjan irta le. A f5 elvâltoză
sok a szivizom fokălis es diffuz degenerâcioja es elhalasa, amit intersti
ciălis fibr6zis kiser. Mas szerz5k velemenyeve! i::isszhan~ban kimutatta. 
hocy a ket szer âltal okozott CMP-ra jellemzo a szivizom rostkote{!ek 
szămănak csokken{>se. a szivizomrostok lîzise, amelyhez nyulakon a mi
tokondriumok elfajulâsa is t<irsul. 
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Clinica Medicală nr. 1 (cond.: prof. dr. C. Dudea, doctor in medicină) 
din Tirgu-Mureş 

COMPARAŢIA INTRE SUMA ST OBŢINUTA PRIN HARTA 
ELECTROCARDIOGRAFICA PRECORDIALA ŞI ELECTROCARDIO

GRA'MA UZUALA IN CARDIOP ATIA ISCHEMICA 

Ana Bratu, C. Dudea, S. Cotoi, Maria Repolszki, I. Bucur 

Harta electrocardiologică precordială (HEP) este utilizată în ultima 
vreme, în studiul electrofiziologic al cardiopatiei ischemice (CI) (1, 2, 3, 
4, 5, 6, 7, 8, 9, 1 O, 11, 12, 13, 14, 15, 16). Metoda HEP a apărut ca o incer
care de a obţine date mai exacte şi detaliate asupra extinderii şi gra
vităţii modificărilor corespunzătoare leziunilor produse de insuficienţa 
coronariană. Ea constă din aplicarea pe toracele anterior a unui număr 
de 36 electrozi aşezaţi la distanţe egale între ei, cuplaţi cu un dispozitiv 
întrerupător-distribuitor şi apoi cu electrocardiograful. Primul electrod 
este plasat pe linia sternală în spatiul II intercostal drept. Se înregis
trează astfel din 36 de puncte potenţialele electrice precordiale din care 
se compune harta electrocardiografică precordială. 

Există şi studii experimentale (11) care demonstrează corelaţia intre 
ischemia subendocardică şi modificările segmentului ST la epicard şi 
implicit în aria toracică anterioară. Am recurs la metoda HEP pentru 
a putea aprPcia cuantificat modificările electrice determinate de CI. în 
raport cu electrocardiogramele uzuale (ECG-uzuale). 
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Material şi metodă 

Lotul cercetat a fost alcătuit din 75 de bolnavi cu CI şi care pre
zentau pe ECG-uzuale semnele convenţionale ale ischemiei subendocar
dice. S-au exclus cazurile cu ECG modificate prin alte cauze (hipertro
fie ventriculară, bloc de ramură stîngă, supradozaj digitalic, tulburări 
electrolitice, tulburări de ritm). Fiecărui bolnav i s-a înregistrat HEP 
şi ECG-uzale, pentru cea dintîi utilizînd o tehnică asemănătoare celei 
propuse de Maroko (17), folosindu-se 36 de electrozi toracici, care cores
pund regiunii toracice anterioare şi în care se include şi seria V1-V6• 

Inregistrarea s-a făcut cu bolnavul în poziţie culcată, cu viteza de 50 
mm/sec., pentru a uşura analiza segmentului ST. S-a asigurat etalonarea 
corectă şi obţinerea unei linii izoelectrice stricte. 

S-a apreciat subdenivelarea segmentului ST în mm într-un punct 
situat la 0,06 secunde după vîrful undei S. Numărul de mm rezultaţi 
prin însumarea tuturor subdenivelărilor mai mari de 1 mm din cele 36 

-poziţii formează suma ST, considerată separat pentru ECG-uzuale şi 
pentru HEP. Se constată că suma subdenivelărilor ST considerată per 
global este mai mare în cazul HEP (879 mm) decît în cazul derivaţiilor 
uzuale (557 mm). Aşa cum reiese din tabelul anexat se const.ată că 
analizînd situaţia pe subgrupe defalcate în funcţie de mărimea sumei 
ST, repartizarea cazurilor se face în HEP spre grupele mai mari decit 
în derivaţiile uzuale (tabelul nr. 1 ). 

Tabelul nr. 1 

Repartizarea bolnavilor în funcţie de suma ST în mm, 
__________ m~ă:;:.su.=.:...ra::.t:.cec..pe HEP şi ECG-uzuale --------

Suma ST 
in mm 

4- 6 
6- 8 
8-10 

10-12 
12-14 
14-16 
16-18 
18-20 

Nr. total bolnavi 

Numărul bolnavilor cu suma ST măsurată în mm prin 
HEP ECG-uzuale 

-----------·------
o 
2 

27 
14 
15 
10 

3 
4 

75 --------

27 
28 
14 

5 
1 

75 - -----------

S-a făcut calculul abaterilor medii pătratice (S, ). Cu suma ST ale 

b d . "t t" - s 68~ 3 HEP se obţine următoarea a atere me 1e pa ra 1ca s = 75 = mm. 
. 1915 

Cu suma ST ale ECG-uzuale se obţme S, =~ = 5 mm. 

Rezultate 

Repartizarea cazurilor pe subgrupele defalcate în funcţie de mă
rimea sumei subdenivelărilor ST se face spre grupele cu valori mai 

56 



mari în HEP faţă de ECG-uzuale. Suma subdenivelărilor ST per global 
este mai mare în HEP (879), faţă de ECG-uzuale (557). Abaterea medie 
pătratică este mai mare în cazul ECG-uzuale decit in cazul HEP. Rezultă 
că metoda HEP permite o evaluare "amplificată" a denivelă.rilor seg
mentului ST produse de insuficienţa coronariană. Atit această ampli
ficare cît şi repartizarea pe grupe de valori ale sumei ST fac ca metoda 
HEP să ofere date mai semnificative decit ECG-uzuale. 

In afară de argumentele de ordin matematic arătate mai sus şi care 
fac o comparaţie cifrică globală între datele ECG-uzuale şi HEP, trebuie 
atrasă atentia asupra unui alt avantaj al metodei HEP şi anume acela 
că ea permite aprecierea extinderii pe suprafaţa precordială a zonei în 
care se proiectează subdenivelarea segmentului ST. Acest aspect, care 
tmpietează intr-o oarecare măsură asupra raporturilor cantitative glo
bale dintre datele ECG-uzuale şi datele HEP, are însă o importanţă 
deosebită din punct de vedere al semnificaţiei clinice. 

Concluzii 

Luînd in considerare aceste rezultate se poate afirma că HEP oferă 
date cu semnificaţie electrocardiografică superioară ECG-uzuale, deci 
tmplicit informaţii mai precise asupra stării clinice şi substratului ana
tomopatologic al cardiopatiei ischemice. 
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.\na Bratu, C. Dudea, S. Cotoi, Maria Repolszki, l. Bucur 

COMPARISON BETWEEN THE ST SUM BY PRECORDIAL ELECTROCARDIO
GRAPHIC :YIAP ANO THE USUAL ELECTROCARDIOGRAM IN ISCHAEMIC 

CARDIOPATHY 

In 75 cases of subendocardiac ischaemia the authors recorded the usua1 
elec-trocardiogram and the precordial electrocardiographic map. In both situations 
the sum of ST depressions greateT than 1 mm was determined. The aim of this 
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~•uuy w<t.S w es~aousn wnetner tne precordial electrocardiographic map providao; 
more accurate information about subendocardiac ischaemia than by usual electr<>
cardiograms. Using the method of standard deviations. it has been pointed out 
that the precordi.aJ electrocardiographic map gives <iata with superior significance 
t.o the usual ele::tro~aroiogram, and so implicitly, more accurate information 
abo:Jt the clinica! state and the anato~pathological substratum of the disease. 

Disciplina de fiziologie (cond.: conf. dr. Gh. Arsenescu, doctor-docent) 
din Tîrgu-Mureş 

VARIAŢIILE TIMPILOR SISTOLICI LA ADULŢI SANATOŞI 
IN RAPORT CU VIRSTA 

M. Dandel, Ileana Arsenescu, Luminiţa Lazăr, Monica Toma, Gh. Arsenescu 

Utilitatea determinării timpilor sistolici (TS) pentru evaluarea con
tractilităţii miocardului a rămas şi astăzi încă o problemă controversată 
(1, 2, 4, 11 ). Fiind o metodă de explorare neinvazivă simplă, rapidă şi 
repetabilă ea nu a fost abandonată, cu toate că datele furnizate sînt de 
cele mai multe ori greu intcrpretabile şi nu rare ori chiar capabile de a 
induce in ero:lre (2, 4). Deşi există o multitudine de factori de care 
trebuie ţinut cont in delimitarea normalului de p::~tologic, în mod curent. 
corectarea valorilor măsurate se face după ecuaţiile de re3resie ale lui 
\Veissler şi colab. (1963. 1968) care includ doar sexul şi frecvenţa car
diacă. O eventuală dependenţă a duratei TS de virsta individului a fost 
mai puţin investigată, deşi deja în 1964 Harrison şi colab. au semnalat o 
alungire progresivă a PPE o dată cu înaintarea în vîrstă, iar Wi!lems 
şi colab. (1976) au elaborat chiar şi o formulă de corecţie pentru perioada 
de ejecţie a ventriculului stîng in care a inclus pe lîngâ sex şi frecvenţi 
cardiacă, presiunea sistolică şi vîrsta individului. 

In cadrul unor cercetări mai ample privind valabilitatea TS pentru 
determinarea performanţei cardiace ne-am propus investigarea acţiunii 
virstei asupra dur:atelor TS în vederea unei eventuale îmbunătăţiri a 
valorii lor în decelarca alterării contractilităţii miocardiC<'. 

Material şi metodă 

Cercetările au fost extinse asupra unui număr total de 1 00 de adulţi 
sănătoşi între 20 şi 75 de ani dintre care 50 bărbaţi si 50 femei. Atit 
lotul de bărbaţi, cît şi cel de femei a fost alcătuit din 5 grupe a cîte 1 O 
persoane fiecare, cuprinzînd indivizi între 20-29. 30-39. 40-49. 50-59 
şi 60-75 de ani. La indivizii aparţinînd celor 5 grupe de vîrstă s-au 
determinat: sistola electromecanică (QS2), tsistola mecaniC';} (S1S2). peri
oada de preejecţie (PPE). perioada de ejectie a ventriculului stînf! 
(PEVS), intervalul QS,, perioada de contracţie izovolumetrică (PCI). pre
cum şi raporturile PEVS 'PPE şi PEVS/PCI. Detcrmini1.rile TS s-au efec
tuat prin tehnicile obişnuite, descrise in lucrurile noastre anterioart' 
(1 o, 18). 
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Rezultate 

Valorile medii ale duratelor TS pentru cele 5 grupe de vîrstă sînt 
redate în tabelele nr. 1 şi 2: 

Tabelul nr. 1 

Valorile medii ale TS la femei sănătoase 

Grupe de vîrstă 

20-29 
1 

3{}--39 
1 

40-49 1 5()--59 
1 

6Q-75 
1 

QSl 1 0,349±0,010 0,35-9±o,014 0,368±0,009 0,373±4),034 

1 
0,378±0.028 

0,512±0,013 0,509±0.otO 0.528±0.011 0,5<24±0.03t 0,536±0.0:!0 

s,s. 0,310±0,012 0,317±0.010 0,318±0,009 0,33() ± 0,036 

1 

0.341±0.028 
0,439±0.012 0,448±0.024 0,445±0.010 0,451±0,035 0,471±0.()2..') 

\ 
0.293±0.014 1 0.290::1~0.010 0,234±0.018 0,209±0.035 0,304±0.02:! 

PEVS 0,422±0,013 0,411 ±M12 0,410±0,013 0,412±0,030 0,433±0.022 
----

PPE 0,056±0,009 0,069±0.009 0,082±0.014 0,084±0,006 0,072±0.00.1 
0,089±0,009 0,11l2±0,008 0,108±0.014 0.114±0.006 o,103±o.ooa 

-

PCI 0,017±0.005 0.027±0.008 0,034±0.012 0,041 ±0.007 0,035±0.008 
1 

QS, 
0,039±0.01)5 0.041 ±0.09~ 1 0.050±0.001 0,043±o,005 0,037±0.010 
0,062±0.008 0,063±0.006 ' 0,074±0.006 0.068±0.009 0.063±0,008 

PEVS 
PPE 

5,38±0.99 4,28±0.761 3,58±0.72 3,44±0.69 4.60±1.03 

,----- ---
1 

1 
~ 119,15±7.12 11.63±3.23 1 9,43±3.50 7,18±1.01 9,03±2.72 
PCI 

--

Pentru QS1, QS1, S,S1, PEVS şi PPE sub valorile măsurate pe traseele înregistrate 
sint trcute şi valorile corectate In funcţie de sex şi frecvenţa cardiacă după 
ecuaţiile de regresie obţinute de Weissler şi colab. (21). 

După cum se observă din tabelul nr. 1, duratele medii ale PPE şi 
PCI sint evident mai scurte la indivizii intre 20 şi 29 de ani comparativ 
cu cei care au depăşit vîrsta de 40 de ani. ln mod corespunzător, valorile 
medii ale raporturilor PEVS_ PPE şi PEVS/PCI sînt mult mai mari la 
indivizii tineri comparativ cu cei de vîrstă med~ sau vîrstnici, peo;te 60 
de ani. Comparînd persoanele tinere între 20 şi 39 de ani cu cele care au 
depăşit virsta de 4.0 de ani, am constatat că la femei, cu excepţia PEVS, 
toti timpii sistolici suferă modificări semnificative o dată cu inaintarea 
in \"Îrstă (tabelul nr. 3). 

Rt'zultate similare au fost obţinute şi la bărbaţi unde apare şi mai 
evidentă o alungire progresivă a duratei PPE şi PCI de la o decadă de 
vîrstă la alta (tabelul nr. 2). 
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1 

1 
1 

1 

Tabelul nr. 2 

Valonle medii ale TS la bărbaţi sănătoşi . 

1 G r u p_e~_e vlrstă 
Timpi ' 

·---------

1 

1 sist. 1 20-29 1 30-39 1 40-4.'! 50-59 60-75 
1 1 1 1 

QS., 1 0,372±0.017 i 0,374±o,0321 0,390±0,031 1 0.412±0,027 0,396±0.024 

1 0,520±<J,ot4 1"515±0,010 1 0,533±0,019 0,549±0,013 0,533±0,019 

s,s, 0,312±0,019 0,329±0.031 0,335±0,032 0,345±0,024 0,323±0.023 
0.439±0.015 0,442±0,019 0,456±0.022 0,-1.60±0,013 0,446±0,019 

PPE 
0,077::1:0,011 0,079±0,011 0,084±0.008 0,097±0.009 O, 111 :!::;0.017 
0,106±0,009 0,105±0,009 0,108±0.009 0,12.2±0,009 0,138±0.020 

PEVS 0,294±0.014 0,285 ±o,029 0,306±0,028 0,316±0.024 0,285±0.029 
0,413±0.013 0,409±0.021 0,423±0.020 0,425±0,015 0,398±0.021 

QS, 0,059±0.007 0,056±0.009 0,055±0.006 0,064::1:0,008 0.074±0,011 
0,086±0,010 0,084±0,009 0,083±0,007 0,000±0.009 0.100±0.013 

PC! 0,018:::,0.005 0,024±0.010 0,028±0.009 0,030±0.007 0,038±0.014 

PEVS 
3.88±0.61 3,91±0.72 

PPE 
3,67±0,78 3,39±0.65 2.63±0,52 

PEVS 
17,98±5,18 13,40±3,00 11,80±3,05 11.04±2.12 8,47±2.25 

PCl ' 

Pentru QSJ, ~. S1S:J,PEVS şi PPE, sub valorile măsurate slnt trecute şi valorile 
corecte in funcţie de sex şi frecvenţa cardiacă după ecuaţ\de de regresie obţinute 
de Weissler şi colab. (21). 

Comparînd indivizii pînă la 40 de ani cu cei care au depăşit această 
virstă, ca şi în cazul persoanelor de sex feminin, cu excepţia duratei 
PEVS toţi ceilalţi TS suferă modificări semnificative o dată cu înainta
rea în vîrstă (tabelul nr. 3). 

După cum se poate observa în tabelul n!" ~. cele mai semnificative 
modifi~i după vîrsta de 40 de ani. la ambele sexe, sînt alungirea sisto
lei electromecanice (QS2), precum şi cea a perioadei de contracţie izovo
lumetrică (PCI) şi preejecţie (PPE). Perioada de ejecţie rămînînd practic 
nemodificată, în timp ce PCI şi PPE suferă alungiri semnificative, atrage 
după sine o reducere semnificativă a raporturilor PEVS/PPE şi 
PEVS/PCI (p<O,OOl). 

La bărbaţi am putut stabili chiar şi existenţa unei corelaţii pozitive 
stat.istia semnificative (p<O,Ol) între vîrsta individului şi durata PCI 
respectiv PPE. Tot semnificative (p<0.01) s-au dovedit şi corelaţiile nega
tive între vîrstă şi raport;ul PEVN!'PE. re~pectiv vîrstă si raportul 
PEVS PCI (tabelul nr. · 4). La femei am obtinut o corelaţie pozitivă. s~m
niricativă (p<O,Ol) intre vîrstă şi durata PCI, precum şi una npgativă, 
tot semnificativă (p<0,05) intre vîrstă şi raportul PEVS 1PCI. Pentru 
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Tabelul nr. 3 

Modificarea duratelor TS după virsta de 40 de ani 

1 
Grupe de vlrstă 

Timpi 
Sex 1 

1 

Semnificatia 
sistolici 2(}---39 ani 4(}---75 ani diferentelor 

QS, 1 8 0,513±0,017 

1 

0.539±0,020 p<0,001 

1 
F 0,510±0.011 0,529±0,024 p<0,001 

s,s, 8 0,440±0,017 

1 

0,454±0.021 p<0,01 
F 0,444±0,018 0,456±0.028 p<0,05 

PEVS B 0,412±0.017 0,416±0,023 P>0.2 
F 0,416±0,013 0,418±0.025 P>0.2 

PPE 8 0,105±0.010 0,122±0,018 p<0.001 
F 0,094±0.016 0,108±0.011 p<0,01 -

PCI 8 0,020±0.004 0,029±o,Oll p<0,001 
!F 0,021±0,008 0,037±0.010 p<O.OOJ 

QS, 8 0,085±o,009 0,090±0,012 p>0.05 
F 0,062±0.007 0,068±0.008 p<0.02 

----------
PEVS 8 3.89±0.68 3,26±0.062 p<0.02 -- F 4.90±0.93 3,73±0.096 p<O,OOJ PPE 
----- -- -----·-~---~ 

PCI 8 15,96±1.63 !0,43±3.21 1 p<O.OO! 
PEVS F 15,35±1,71 3,55±0,91 1 p<0.001 

Valorile timpilor sistolici QS,. QS,, S 1S.,, PPE şi PEVS reprezintă cifre corectate 
,·onform ecuaţlilor de regresie ale lui Weissler şi colab. (21). 

Tabelul nr. 4 

Corelaţia dintre virstă şi valorile timpilor sistolici la sănătoşi 

Timpi 

1 
Sex 

1 
Ecuatii de regresie 1 r 

1 
p 

sistolici 

PC! 
8 y= 0,459 X+ 6,345 

1 

+ 0,99 

1 

<o.m 
F y= 0,477 X 4- 9,M1 + 0,82 <O.O! 

PPE 
8 y= 0,663 X + 58,!61 + 0,93 <om 
F -----·-----·--·- + 0,58 >0.05 

PEVS'PCl 
8 y= 23.793 - 0,262 X -0,92 <om 
F y = 22,301 - 0,251 X 1 -0.79 <O.O! 

PEVS PPEI 
8 y= 5.171 - 0,035 X 1 -0.82 

1 
<0.01 

F ----------~·-·. i -0,52 >0.05 

-
:PPE şi raportul PEVS/PPE corelaţiile au fost semnificative doar în cazul 
!n care au fost excluse din calct1l persoanele care au depăşit virsta de 
65 de ani, deoarece după această vîrstă PPE. cxmtrar celor observate la 
bărbaţi, prezenta valori similare celor măsurate la persoane tinere. 
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In ceea ce priveşte diferenţele dintre valorile TS. la cele două sexe, 
rezultatele obţinute nu pledează in favoarea existenţei lor deoarece, 
mai ales la PCI, QS2, S1~ şi PEVS, valorile medii obţinute pentru întregul 
lot cercetat sînt aproape identice pentru cele două sexe. 

Discuţii şi concluzii 

Apariţia unor modificări morfofuncţionale ale aparatului cardio
vascular o dată cu înaintarea în vîrstă este dovedită şi unanim accep
tată (3, 6, 8). După vîrsta de 40 ani, printr-o alungire progresivă a bazei, 
cordul se orizontalizează şi ia forma caracteristică vîrstelor înaintate, 
pr-ezentînd în acelaşi timp o serie de aspecte macro- şi microscopice 
care îl diferenţiază net de cordul indivizilor tineri (5, 6). Modifică;·i 
degenerative ale pereţilor arteriali pot fi evidenţiate foarte timpuriu, 
cel mai caracteristic fiind procesul degenerativ de vîrstă al fibrelor 
elastice (6). S-au pus în evidenţă şi diferente fiziologice mari în ceea 
ce priveşte valoarea coordonatelor spaţiale ale vectorilor maximali QRS 
şi ST în raport cu decadele de vîrstă (3, 14). Dintre consecinţele funcţio
nale .ale unor astfel de modificări, cele mai semnificative ar fi creşterea 
presiunii teledia~olice ventriculare stîngi, scăderea progresivă a debi
tului sistolic şi creşterea presiunii arteriale, iar spre sfîrşit:.~! decndei a 
::;asea se poate evidenţia şi o red;1cere a capacitătii funcţionale a :nimii 
(6, 13). Dacă TS reprezintă într-adevăr un indice al contractilitătii, atunci 
cel puţin unii dintre ei ar treb,..!.i si sufere modificări semnificative cu 
virsta. Intr-adevăr, alungire:~. progresivă cu vîrsta a PCI ş.i PPF. ne care 
am semnalat-o şi in lucrările noastre anterioare (1 O. 18) a fost sesi7.at..'i. 
şi de alţi autori (7, 8, 9). Faţă de observaţiile lui S!odld şi colab. (1969). 
privind durata mai mare a QS:' la indivizi peste 70 ani, rezultatele obţi
nute de noi dovedesc o alungire mult mai timpurie a acesuit interval 
prin evidenţierea unor diferenţe semnificative între durata QS2 la indi
vizii pînă la 40 de ani, comparativ cu cei peste 40 de ani. Nu am putut 
confirma în schimb observaţiile lui H'i!lems şi co!Jb. (19) privind alun
gArea PEVS o dată cu înaintarea în vîrstă. Astfel, în timp ce autorii 
menţionaţi au găsit o corelaţie pozitivă între vîrstă şi durata ejecţiei, la 
cele 100 de persoane investigate de noi, PEVS nu a prezentat modiîi
cări semnificative cu virsta. Această lipsă a alungirii PEVS în condi
ţiile unei reduceri progresive a elasticităţii aortei s-ar putea explica, 
cel puţin parţial prin scăderea progresivă a de-bitului sistolic duoă vîrsta 
de 40 ani. Martin şi colab. (12) au găsit o corelaţie strînsă (r=0.94) intre 
modificările PPE şi PCI în caz de modificare a contractilităţii miocardice. 
Corelaţia dintre modificările PCI. măsurată de pe traseul poligrafic şi 
denumită din acest motiv ,,PCI externă", şi cele ale aşa zisei .. PCI reală" 
sau timpul de ascensiune a presiunii. a fost mai puţin strînsă (r=0.77). 
Talley şi colab. (16) au dovedit că durata PPE este mult scurtată la 
creşterea contractilităţii şi creşterea volumului enddiastolic al ventri
culului stim~. ne-afectată de creşterea frecvenţei cardiace, şi uşor prelun
gită prin creştt>rea presiunii :t0rti~e diao;t'"l:ire. S-a confirmat astfe-l că 
PPE poate servi ca un index al contract;litătii dacă volumul enclcliastolic 
al ventricul ului sting· (VS) şi presiunea enddiastolică sint nemodificate. Tn 
realitate însă. s-a putut dovedi că pin!i şi la pero;oane!e sănătoase. o dată 
cu înaintarea în vîrstă volumul şi presiunea enddistolică a VS suft>ră 
o creştere progresivă (6, 8). Corelaţiile semnificative intre virstă şi du-



rata PCI respectiv raportul PEVS/PCI, ca şi cele dintre vîrstă şi PPE 
respectiv PEVS PPE impun astfel n~esitatea de a ţine cont de vîrsta 
individului la delimitarea normalului de patologic, deoarece în caz con
trar, aceşti doi parametri, consideraţi ca cei mai utili în cadrul TS pent:-u 
r>valuarea contractilităţii, îşi pierd şi mai mult din valoarea lor, şi aşa 
discutabilă dacă se au in vedere multitudinea de factori de care depind. 
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t:FFECTS OF AGE ON SYSTOLIC TI!\IE INTERVALS IN HEALTHY ADULTS 

As part of a more broad study concerning the validity of systolic time inter
vals as indices of left ventricular perfonnance and contractility, we focused on 
the jmpo!'tance of age in establishing the limits between normal and patholo
gical for these pa!'ameten. Our study has been extended on a total numbe!' of 
1oo health:V adult person~. 50 men and 50 women aged 2~75 yeal'S. The 9tudies 
showed that most of the systolic time intervals var:~ significantly with age. 
suggesting the possibility and at the same time the need to correct the measured 
values not only for the effects of heart rate, but also for those of the persons' 
a<!e: f)therwise the probability of mish;a_din~. because of the seve!'al facton that 
affcct theil' duration besides the contract.ihty, lS much greater. 

63 



Clinica Medicală nr. 3 (cond.: conf. dr. S. Cotoi, doctor In medicină), Clinica Medi
cală nr. 2 (cond.: Jl'l'Of. dr. C. Dudea, doctor in medicină) din Tirgu-Mureş şi Spitalul 
de Recuperare Cardiovasculară (cond.: dr. G. Benedek, medic primar) din Covasna 

LOCUL NIFEDIPINEI IN TRATAMENTUL COMBINAT AL 
HIPERTENSIUNU ARTERIALE 

P. Kovalszki, Cs. Benedek, Z. Brassai, G. Benedek, S. Cotoi 

ln peste 50% a cazurilor, hipertensiunea arterială poate fi contro
lată cu ajutorul monoterapiei - beta-blocanţi sau diuretice - sau cu 
combinaţia acestor doua tipuri cie preparate (16). In cazul celorlalţi 
pacienţi însă aceste modalităţi terapeutice nu asigură normalizarea valo
rilor tensionale ridicate. Acest fenomen este explicabil prin funcţionarea 
a mai multor mecanisme presoare la acelaşi bolnav şi prin, declanşarea 
unor mecanisme de contrareglare de monoterapia antihipertensivă (14). 
Asocierea preparatelor cu efect vasodilatator periferic - ca preparate 
de "etapa a treia", realizează controlul adecvat al hipertensiunii arte
riale severe, ele neputînd fi aplicate in monoterapie tocmai din cauza 
efectelor·secundare care duc şi la instalarea "falsei rezbtenţe", cum sint 
tahicardia reflexă sau retenţia hidrosalină (4). 

Primul preparat aplicat în combinaţie cu beta-blocant şi diuretic a 
fost dihidralazina. Eficacitatea clinică şi hemodinamică a acestei triple 
asocieri a fost atestată şi de noi (7). Dihidralazina în doze mai mari şi 
în aplicare îndelungată, deseori. nu e bine tolerată din cauza cefaleei 
declanşate sau din cauza lupusului iatrogen cauzat (13). Această asociere 
triplă nu e invariabil eficace (1, 3, 7, 12). 

Recent au fost introduse în terapeutică antagoniştii de calciu, care 
blochează în mod complet şi reversibil efectele condiţionate de influxul 
ionilor de calciu in miocard şi in musculatura netedă vasculară asupra 
procesului de cuplare electromecanică, reducînd astfel rezistenţa vascu
lară periferică crescută în hipertensiunea arterială (2). 

In lucrări anterioare am comunicat observaţiile noastre referitoare 
la efectele hemodinamice acute ale nifedipinei - antagonist de calciu 
introdus şi in terapeutica noastră - cit şi cele privind aplicabilitatea 
ei în tratamentul urgenţelor hipertensive (8, 9). Pentru a elucida locul 
nifedipinei în tratamentul combinat al hipertensiunii arteriale, am intre
prins un studiu de farmacologie clinică ale cărui rezultate şi concluzii le 
vom comunica în cele ce urmează. 

Material şi metode 

Studiul se compune din două părţi. In prima parte (Studiul A) am 
urmirit efectele asocierii nifedipinei la o combinatie antihipertensivă 
constind din beta-blocant (Propranolol) sau alfa-metildopa plus diuretic 
în hipertensiuni severe şi complicate cu insuficienţă renală cronică, insu
ficienţă cardiacă, cardiopatie ischemică la bolnavi internaţi în staţionar. 
In a doua parte (Studiul B) am studiat comparativ E'ficacitatea dihidra
lazinei şi nifedipinei in combinaţie fixi cu propranolul şi diuretic la 
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bolnavi ambulatori la care hipertensiunea nu s-a putut controla cu aso
cierea dihidralazină-propranolol-diuretic din cauza efectelor secundare 
ale dihidralazinei administrate în doze zilnice depăşind 75 mg/zi. 

Toţi bolnavii incluşi în studiu au fost exploraţi în vederea încadrării 
etiologice şi stadiale cît şi in privinţa asocierii altor afecţiuni conform 
recomandărilor OMS în vigoare (16). ' 

Preparatele comerciale aplicate au fost: PropranololR tbl. a 40 mg, 
alfa-metildopa- DopegytR tbl. a 250 mg, dihidralazină-HipopresoJR tbl. 
a 25 mg, furosemid-Furantril tbl. a 40 mg şi nifedipină-CorinfarR drg. 
a 10 mg. 

S-a urmărit comportamentul tensiunii arteriale sistolice (TAS), dias
tolice (T AD) a frecvenţei cardiace (FC) şi s-a calculat tensiunea arterială 

medie (TAM) pe baza formulei TAM = TAS-;Tt~D -r- TAD (mroHg). La 

bolnavii cu insuficienţă renală cronică s-a urmărit diureza zilnică şi filtra
tu! glomerular cu ajutorul clearance-ului de creatinină endogenă, iar la 
toţi s-a urmărit evoluţia simptomelor clinice. Evaluarea statistică s-a 
efectuat cu ajutorul calculării valorilor medii, a deviaţiilor standard şi a 
tendinţei de semnificaţie cu autocontrol (1 0). 1 

Rezultate şi discuţii 

Studiul A. Lotul de bolnavi se compune din 11 pacienţi internaţi, 
caracteristicile fiind cuprinse în tabelul nr. 1. 

Etiologie: 

Gravitate: 

Tabelul nr. 1 

Nr. cazuri: 11; Bărbaţi: 8; Fem.: 3; Virsta: intre 42-68 de ani 

- Hipertensiune art. esenţială 

- Glomerulonefrită cronică 

- Glomeruloscleroză diabetică 

7 cazuri 
3 
1 caz 

- Stadiul Il. 4 cazuri 
-----------------------~S=ta~ru~·u~~l~I~I=I. ___________________ 7 ___________ __ 

Complicaţii: - Cardiopatie ischemică :! cazuri 
-- Insuficientă renală cronică 4 
- Insufioentă cardiacă 2 
- Ateroscleroză obliterantă st II. : 2 

Medicaţia administrată este redată în tabelul nr. 2. 

Tabelul nr. 2 

Preparatele şi dozajele zilnice aplicate 

PropranololR (160 mg/zi) + FurosemidR (40-120 mg) + CorinfarR (30 mg/zi) 6 caz. 
OopegytR (1000 mglzi) + FurosemidR (40-120 mg.lzi) + CorinfarR (30 mgfzi) 5 caz. 

Evoluţia tensiunii arteriale medii, a filtratului glomerular (FG) la 
bolnavii cu insuficienţă renală cronică (IRC) este cuprinsă în: 

lllewiiiO Medicol6 5 
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Tabelul nr. 3 

1 
Inainte de asociere 

1 
După asocier" 

1 
Semnificatie ! cu nifedipină cu niiedipină 

TAM (mmHg) 
1 

! 
(lot intreg) 145±12 124±10 p<0.01 

-
TAM (mmHg) 

135±15 120± 8 p<0.02 lot cu IRC 

FG (ml/min) 
1 

28± 6 32± 8 NS 

Asocierea nifedipinei a fost bine tolerată, starea clinică a pacienţilor 
cu cardiopatie ischemică, insuficienţă cardiacă s-a ameliorat. Nifedipina 
posedă un efect coronarodilatator şi antianginos, iar prin reducerea post- 1 
sarcinii ventriculare stîngi ameliorează cardiodinamica (2). Diureza bol
navilor cu insuficienţă renală cronică nu s-a redus, starea lor de ase
meni s-a ameliorat, iar semnele clinice ale sindromului de ischemie peri
ferică cronică nu s-a agravat la cei cu ateroscleroză obliterantă. Astfel 
nifedipina a contribuit la realizarea scăderii tensionale dorite la bolnavii 
cu hipertensiune severă şi complicată, acţionînd sinergistic cu alfa-me
tildopa, propranolol şi cu diuretic, fără efecte adverse nedorite, fenomen 
constatat şi de alţi autori (5, 6, 15). 

Studiul B. Lotul se compune din 12 pacienţi, caracteristicile fiind 
cuprinse în tabelul nr. 4. 

Tabelul nr. 4 

Nr. cazuri: 12; Bărbaţi: 7; Fem.: 5; Virsta Intre 42--60 ani 

Etiologie: 

Gravitate: 

- Hipertensiune art. esenţială 
- Glomerulonefrită cronică 

- Stadiul II. 
- Stadiul III. 

9 cazuri 
3 

5 cazuri 
7 

Bolnavii urmăriţi abulator au primit în prima fază Propranolol 160 
mg/zi, Furosemid 40 mg/zi şi Hipopresol 75 mg/zi (3X1 tabl.;zi), după cel 
puţin o lună de observare s-a schimbat Hipopresolul cu Corinfar 30 mg/zi, 
şi s-a urmărit comportamentul tensiunii arteriale şi a frecvenţei cardiace 
ocazionale de repaus, respectiv toleranţa şi preferinţa bolnavilor în pri
vinţa asocierilor aplicate. 

Tabelul nr. 5 

Comportamentul T AS, T AD şi FC sub cele două asocieri 

1 
1 

TAS 
1 

TAD 
1 

FC 

cu Dihidralazină 
(75 mgjzi) - 192±22 mmHg 113±15 mmHg 75±6 bătăi,'min. 

cu Nifedipină 172±18 mmHg 98±12 mmHg 73±6 bătăi/min. 

p<O,Ol p<0.01 NS 
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Din cei 12 bolnavi la 1 O au fost constatate valori tensionale mai joase, 
la 2 pacienţi diferenţe între asocierile cu dihidralazină, respectiv nife
dipină nu s-au găsit. Din pacienţi 9 au preferat asocierea cu nifedipină 
pe baza toleranţei mai bune, iar 3 s-au reintors la asocierea cu dihidra-
lazină. · 

Constatări similare au fost făcute în privinţa aplicabilităţii nifedi
pinei în combinaţie cu propranolol şi diuretic şi de către alţi autori (12, 3), 
care au analizat eficacitatea comparativă a nifedipinei şi dihidralazinei 
fără a compara doze fixe, titrind dozele de nifedipină liber după răs.:. 
punsul terapeutic. Pe baza experienţei lor ei au recomandat schimbarea 
dihidralazinei cu nifedipină la bolnavii cu tensiune arterială necontro
labilă. Luind însă în considerare şi costul diferit al celor două preparate 
(cost zilnic de dihidralazină 0,45 lei, nifedipină 7,35 lei), deci făcînd o 
analiză cost-beneficiu, dihidralazina va rămîne şi pentru viitor prepa
ratul vasodilatator de "treapta a treia" cel mai larg aplicat. 

Concluzii 

1. Nifedipina poate fi aplicată asociată la propranolol, alfa-metildopa · 
şi diuretic, asigurind o scădere tensională mai importantă, fără efecte 
adverse grave, la bolnavi hipertensivi renali, coronarieni sau cu ischemie 
periferică cronică. 

2. Bolnavii cu insuficienţă renală cronică tolerează bine preparatul, 
diureza şi filtratul glomerular nu este redus. 

3. Nifedipina ca preparat de etapă a treia are o eficacitate hemodi
namică superioară dihidralazinei, fiind şi mai bine tolerată de majori
tatea bolnavilor. 

4. Luînd însă în considerare şi raportul de cost-beneficiu, se reco
mandă schimbarea dihidralazinei cu nifedipină la tratamentul combinat 
beta-blocant-vasodilatator-diuretic doar în cazurile cu cardiopatie 
ischemică, intoleranţă la dihidralazină sau în cazul jneficienţei combi
naţiei cu dihidralazină. 
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P. Kovcilszki, Cs. Benedek, Z. Brassai, G. Benedek, S. Cotoi 

ROLE OF NIFEDIPINE IN THE COMBINED TREATMENT OF 
ARTERIAL HYPERTENSION 

The following triaJ was made in order to assess the efficacy and safety of 
Nifedipine as a "third-step" drug in the combined therapy of severe and compli
cated hypertension. 

In 11 patients with complicated and uncontrolled hypertension, Nifedipine 
was added in daily doses of 30 mg to methyldopa or propranolol and furosernid. 
Mean arterial pressure fell from 145±12 mmHg to 124±10 mmHg (p<0.01). In 
patients with chronic renal failure the fali in blood pressure was not accom
panied by the reduction of the glomerular filtration rate or of the diuresis. 

In 12 patients the comparative efficacy and acceptability of dihydralazine 
(75 mg daily) and Nifedipine (30 mg daily) were assessed while being treated 
with unchanged doses of propranolol (160 mg daiJ.y) and furosemid (40 mg dailY). 
The blood pressure levels were significantly lower with Nifedipine (172±18 / 
98±12 mmHg vs 192±22 113±15 mmHg, p<O.Ol), and 9 patients out of 12 
preferred Nifedipl.ne instead of dihydralazine because of the better tolerance of 
this drug. 

However. taking into acoount the c05t / benefit ratio of these alternative drug 
regimens, Nifedipine therapy should be restricted to patients with associated 
ischaemic heart disease, to those of uncontrolled hypertension or with intole
rance to dihydralazine. 

Clinica de Pcdiatrie nr. 1 (cond.: conf. dr. I. Muntean. doctor In medicină) 
din Tlrgu-Mureş 

CERCETARI ALE IMUNITAŢII CELULARE LA SUGARII 
MALNUTRIŢI 

Despina M. Baghiu, 1. Muntean, Judith Berczes 

Procesele imunităţii mediate celular sînt controlate d~ limfocitele T. 
care sînt stimulate în urma contactului cu antigenul. 

Sub denumirea de răspuns imun celular, sînt grupate mai multe 
tipuri de reacţii imune: 

a) reacţiile de hipersensibilitate întîrziată (induse de diverşi agenţi 
infecţioşi intracelulari sau substanţe chimice); 

b) reacţiile de eliminare a grefelor şi tumorilor; 
c) reacţia grefei împotriva gazdei. 
Răspunsul imun mediat celular se caracterizează printr-o reacţie 

de transformare blastică urmată de proliferarea limfocitelor. 
Aceste procese nu conduc la apariţia de celule diferenţiate (de tipul 

plasmocitelor) şi nici nu se însoţesc de sinteză de anticorpi; răspunsul 
proliferativ limfocitar ducînd la eliberarea de limfokine, mediatori mo
leculari şi amplificatori ai acestui răspuns. 

Scopul cercetării a fost acela de a vedea implicarea imunităţii celu
lare la sugarii malnutriţi, fiind cunoscut faptul că r!lspunsul imunităţii 
umorale nu diferă semnificativ la malnutriţi faţă de eutrofici. 
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Material şi metodă 

La lotul cercetat s-a explorat imunitatea celulară specifică prin: 
1. examene de rutină (numărul lumfocitelor; radiografia A-P pentru 

timus); 
2. examene specifice (reacţia de hipersensibilitate întîrziată - reacţia 

la tuberculină şi explorarea limfocitelor T prin testul rozetelor E). 
Testul a fost efectuat la Laboratorul de imunologie al Centrului de 

Cercetări Medicale Tîrgu-Mureş. Nu a fost nevoie să selectăm un lot 
martor, deoarece Sasu şi colab. (1980) în judeţul nostru şi în aceleaşi 
condiţii de laborator a cercetat aspectele imunităţii celulare la sugarii 
entrofici. 

Lotul cercetat a cuprins 55 sugari malnutriţi, internaţi în Centrul 
clinic de distrofici Tîrgu-Mureş în perioada 1976-1981. Am selecţionat 
malnutriţii "puri" care la data examinării nu prezentau semne de boală 
infecţioasă acută, ci doar starea de pluricarenţă specifică. 

Subiecţii cercetaţi au întrunit următoarele condiţii: 
1. vîrsta între 3-12luni; 
2. malnutriţi de gradul II şi III; 
3. cu 30 zile inainte de recoltarea sîngelui, nu au prezentat semne 

clinice de infecţie acută; 
4. recoltarea probelor biologice s-a efectuat înainte de începerea 

tratamentului recuperator. 

Tehnica de lucru a cuprins: 

1. Numărarea limfocitelor. S-a colorat frotiul recoltat din picătură 
de sînge cu May-Griinwald-Giemsa şi s-a exprimat numărul de limfo
cite în procente faţă de 100 leucocite. Numărul absolut s-a calculat prin 
regula de trei simple, avînd numărul total de leucocite. 

2. Radiografia A-P toracică pentru evaluarea timu~~lui. Am ales 
această investigaţie deoarece timusul este locul de elecţ:e pentru spe
ciali7.area limfocitelor T. 

3. Intradcrmoreacţia la tuberculină cu 2 u.i. (PPD). Toţi sugarii care 
au fost testaţi prezentau cicatricea BCG ou un diametru rle peste 3 mm 
albă sidefie sau violacee. Prin acest test se pune în evidenţă starea de 
hipersensibilitate întîrziată. 

4. Explorarea limfocitului T prin testul de rozetare E. Punerea în 
evidenţă a celulelor formatoare de rozete, respectiv eritrocitele de oaie 
sînt fixate pe !imfocitele T, sub formă de rozete. Această metodă a stu
diului formării rozetelor E reprezintă şi astăzi mijlocul de bază al apre
cierii funcţiei limfocitului T. 

Rezultate 

55 de sugari malnutriţi cu o medie a indicelui ponderal de 0,57 ± 0,18 
(1 DS) au fost grupaţi în două loturi: 

lotul I - sugari între 3-6 luni, şi 
- lotul Il- între 7-12 luni. 
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, La lotul I în evaluarea capacităţii de răspuns mediat celular am 
oonstatat: numărul de limfocite/mm3 scăzut faţă de valorile normale 
admise în ţara noastră, care sînt între 6 800--7 000, iar valorile lotului 
au fost cuprinse între 1 200-7 OOO/mm3. 

Timusul se vizualizează la toţi sugarii lotului prin radiografia A-P 
toracică. Timusul apare timpuriu în filogenie iar în ontogenie este sin
gurul organ limfoid cu dezvoltare completă la naştere. !n structura 
lobulilor timici se distinge o zonă corticală şi una medulară; corticala 
lobului timic fiind formată dintr-un bogat citoreticul epitelial în ochiu
rile căruia se găsesc numeroase limfocite T sau timocite. 

Prezenţa umbrei timice evidenţiată radiologic nu ne poate informa 
asupra competenţei imunologice. 

Intradermoreacţia la tuberculină cu 2 u.i. efectuată şi citită la 24-48-72 
de ore a fost O mm la toţi sugarii, rezultînd deci un deficit în declanşa
rea reacţiei de hipersensibilitate întîrziată. 

Limfocitul T l-am pus în evidentă prin testul "E" şi am constat.at 
valori scăzute oomparativ cu valorile normale ale laboratorului de 
40-45%. 

Rezultatele obţinute la lotul de sugari cuprins intre 3-6 luni rezultă 
din tabelul nr. 1. 

\. 
Tabelul nr. 

Nr. :1\fonograma 
1 

Virsta IP 
Nr. Jimfo- Test PPD 

Timus l crt. in luni cite/mml iE '-Ju.i. 
-- ---

1 i 1 1 
1 

1. R.N. 1 3,5 0,59 3000 3D Omm P. 
2. M.l. 

1 

3,5 

1 

0,64 j 
3600 

1 

120 Omm P. 1 

3. U.P. 3,5 0,72 2660 43 Omm P. 
4. V.C. 3,5 0,52 1200 

1 

30 Omm P. 
5. B.M. 

i 
3,5 0,59 7020 4<i omm P. 

6. P.L. 4 0,57 3720 50 Omm P. 
7. C.B. 4 0,57 2720 

1 

55 Omm P. 
8. B.C. 

1 
4 0,66 6384 40 omm P. 

9. D.S. 
1 

4 0,65 1690 1 40 Omm P. 

1 

1 
10. M.M. 4 0,64 4960 

1 

40 Omm P. 

1 
11. P.A. 4 0,67 3720 40 Omm P. 
12. 0.1. 1 4 0,59 5100 30 Omm P. 
13. D.C. 

1 

5 0,53 3910 40 Omm P. 1 
14. B.K. 5 0,67 3835 

1 

30 Omm P. 
1 15. P.M. 5 0,73 1788 10 Omm P. 

16. G.M. 5 0,54 2660 30 Omm P. 1 

1 

1 

17. L.A. 6 0,77 2872 40 Omm P. 
18. RA. 6 0,59 

1 

5520 :U> Omm 1 P. 1 

1 

1 

1 

1 

19. D.K. 1 6 0,53 6496 

1 

45 Omm P. 1 

20. G.M. 
' 

r, 0,59 4275 61 n.,..,m 'P. 
21. S.G. 1 .t,; 1 0,50 

1 
3280 51) Om." P. . 

M±1 DS 
1 

0,59± 

1 

3971± 1 37,85± 

1 1 0,16 1582 1 11,()2 
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La lotul cuprins intre 7-12 luni rezultatele sînt asemănătoare, fiind 
de reţinut numărul de limfocite sub valorile normale ca şi procentajele 
mai scăzute ale testului "E", aşa cum rezultă din tabelul nr. 2. 

Comparînd valorile mediei aritmetice ponderate ± 1 DS a testului 
"E" la ambele loturi de sugari malnutriţi, cu valorile obţinute la sugari 

~: 1 Monograma 1 

l. B.A. 
2. B.E. 
3. B.A. 
4. N.R. 
5. M.R. 
6. M.l. 
7. R.J. 
8. v.c. 
9. S.G. ; 

10. C.D. 
11. P.J. 
12. N.I. 
13. O.G. 
.14. R.l. 
,15. M.A. 
16. D.A. 
n7. T.D. 
18. S.A. 
19. V.G. 
20. B.B. 
21. N.T. 
22. F.A. -
23. o_c. 
24. B.K. 
25. T.G. 
,26. 0.1. 
27. R.O. 
28. O.L. 
20. P.P. 
:t{). s..x. 
:11. V.M 
32. 1 VM. 
33. 1 

0.1. 
34. 1 A.G. 

M±1DS 

Virsta 
in luni 

7 
7 
7 
7 
7.~ 
8 
8 
8 
8 
8 
8 
8,5 
9 
9 
9 
9 
9 
9 
!l 
9 
9 
9 
9 

10 
10 
10 
10 
10 
10 
11 
11 
11.5 
11.5 
11.7 

1 

' 

1 
t 

1 

1 

Tabelul nr. 2 

IP 

0,40 
0,64 
0,48 
0.68 
0.66 
o.ss 
0,61 
0,58 
0.~ 
0.65 
0,50 
0,60 
0.54 
0,59 
0,60 
0,74 
0,40 
0,54 
0.56 
0.60 
0.&1 
0.52 
0,5C 
0,5-1 
0,53 
0.65 
0,53 
0.50 
0,511 
0,70 
0,51) 
0,50 
0,69 
0,52 

0.55± 
0,20 

l 
1 

1 
1 

1 

Nr. limfo
cite1mm3 

5200 
4100 
3100 
3600 
3000 
2800 
6000 
4800 
1600 
5000 
4000 
3700 
3100 
5100 
5100 
6500 
d')(ll 

3100 
4900 
5900 
3!00 
5100 
6000 
6500 
7300 
4400 
3600 
3700 
3330 
3700 
5100 
2800 
·1000 
4500 

4261± 
1255 

1 

Test 
E 

50 
.2.5 
40 
30 
50 
40 
40 
60 
40 
40 
30 
40 
50 
45 
40 
40 
30 
40 
45 
30 
5() 

:10 
35 
25 
50 
30 
35 
40 
20 
40 
40 
2.5 
:~n 

30 

39.63± 
13,00 

1 

1 

1 

PPD 1 Timu.; 

Omm 
1 

P. 
Omm P. 
Omrn 1 P. 
Ornrn i P. 
Omm P. 
O rnm 

1 

P. 
Omm P. 
Ornrn P. 
Ornrn P. 
Omm P. 
Omm P. 
Omm p 
Omm P. 
Ornrn 

1 

J:' . 
o mrn P. 
Ornm P. 
Omrn P. 
Omm P. 
Ornm P. 
Omm P. 
Omrn p_ 
Omrn J>. 
Omm P. 
Ornrn P. 
Ornm P. 
Ornrn p_ 
Omm P. 
Omrn P. 
Ornm p_ 
Omm 1 P. 
Omm 1 P. 
Ornrn 1 P. 
Ornm ' p_ 
Omm 

1 
P. 

1 

' 

eutrofici în virstă de 1-12 luni din judeţul Mureş (Sasu, 1980), consta
tăm o scădere a procentajului de formare de rozete a limfocitului T la 
malnutriţi, aşa cum rezultă din tabelul nr. 3. 
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Tabelul nr. 3 

Valori ale testului .,E" -----------------------
Sugari eutrofici 1-12 luni 
jud. Mureş 

Lot malnutriţi 3-12 luni 
, I.P. 0,57±0,18 

Testul .,E" 

M±IDS 

M±lDS 

Discuţii 

46. 8± 2, 1•, 0 

38,74±12,02% 

Problema rezistenţei scăzute la infecţii a sugarului malnutrit a pre
ocupat numeroşi autori care au făcut cercetări pe loturi mari de copii 
mai ales în ţările in curs de dezvoltare (ţările Americii Latine, India, 
Africa). 

Răspunsul imun mediat umoral pare a nu fi implicat semnificativ, 
însă răspunsul imun mediat celular este afectat la toţi sugarii mal
nutriţi grav. 

ln malnutriţia protein-calorică sînt atrofiate ficatul, splina, chiar 
măduva osoasă, ţesutul limfoid din care îşi au originea fagocitele şi lim
focitele (3,21). 

Limfocitele T joacă un rol major în apărarea organismului gazdă 
contra acţiunii viruşilor, micobacteriilor şi fungilor (11). 

Există numeroase referiri la atrofia timustilui (1, 14, 21, 23), care 
demonstrează experimental pe şobolani atrofia timusului, dar explică 
scăderea capacităţii funcţiei imune a timusului prin acţiunea imuno
supersoare a cortizonului asupra funcţiei imunologice. Extrapolînd datele 
în patologia malnutritului, explică deficitul imun celular prin activi
tatea imunosupresoare a cortizonului, care este crescut la copiii mal
nutriţi, independent de aportul nutriţional. 

Amigdalele, splina, limfocitele circulante, sînt reduse la copiii mal
nutriţi (5, 6, 23). Invenstigaţiile imunologice pentru punerea în evidenţă 
a limfocitului T privind răspunsul imun celular s-au efectuat prin testul 
rozetelor E, care a fost găsit scăzut la copiii malnutriţi, de majoritatea 
autorilor (4, 6, 8, 9, 13, 17). 

Din cercetările noastre reiese un deficit al imunităţii mediat celular 
prin scăderea numărului de limfocite circulante şi prin capacitatea de 
rozetare a limfocitului T scăzută; 74,54% din sugarii malnutriţi cerce
taţi au prezentat valori scăzute ale testului ,.E". 

In malnutriţia protein-calorică această scădere a limfocitului T este 
uneori tranzitorie; ea revenind la normal după ce sugarul malnutrit 
recuperează starea de pluricarenţă (2,16). 

Este deprimat sau chiar absent răspunsul dutanat al reacţiei de 
hipersensibilitate întîrziată, evidenţiat la tuberculină. urmînd vaccinu
lui BCG (2,3,7,9). Absenţa răspunsului cutanat l-am constatat şi noi la 
lotul cercetat. 

Deficienţa de proteine şi fier se pare că deprimă în mod special 
imunitatea celulară (12, 18, 24). Rolul transferinei în imunitatea celulară 
este deja demonstrat (17,18). 

Creşterea susceptibilităţii la tuberculoză, moniliază, herpes simplu. 
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varicelă, rujeolă la copiii malnutriţi, se datoreşte răspunsului imun me
diat celular diminuat, ceea ce face ca aceste infecţii să aibă o evoluţie 
severă şi o mortalitate crescută. 

In malnutriţia protein-calorică severă pot fi deficienţe de vitamine, 
minerale (15), care pot şi ele contribui la deprimarea răspunsului me
diat celular. 

In concluzie putem afirma că imunologie, malnutritul prezintă o 
deficienţă secundară, indusă probabil prin carcnţa de proteine, fier şi 
alţi factori, încă nu perfect dovediţi. 

ln cadrul sitsemului imunitar, există la sugarul malnutrit, în func
. ţiile limfocitelor T deficienţă, care explică (cel puţin parţial) numărul 

mai crescut de infecţii la aceşti copii. 
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Despina M. Baghiu, 1. Muntean, Judit Berczes 

RESEARCHES ON CELLULAR IMMUNITY IN MALNOURISHED INFANTS 

In a group of 55 malnourished infants. the immune cel!u!ar response has 
been investigated through special tests. This group included infants of 3-12 
months old, not having suffered from any intercurrent affections a month before 
and having a weight index of 0.57±0.18 (1 D.S.l. ' 

For these infants lymphocyte count, thymus radiography, tuberculin test 
and rosette-forming test were made. 

The test of rosettes E showed a lov."er peroentage in the malnouaished 
(38.74° 0 ± 12.02) as compared With the eutrophi<: infants (46.8"'., ± 2.1). 

The authors conclude that in the immune s~·stem of the malnourished infant 
there is a deficiency in the functions of T lvmphocytes, which (at least J:Ortially) 
e:<plains the hlgher number of infections in these children. 
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Marosvăsărhelyi Orvosi es Gy6gyszereszeti lntezet, Gy6gy~pari Tanszek 
(vezetii: dr. Dudutz Gyon;zyi 'adjunktw;, gy6gys7..eres.z do.1d:oc), To.'l:ikol6giaj T.a.>'lszek 

(vezetii: dr. Kincses Ajtay Măria t.a.narseged, gy6gysze.resz doktor) 

:\ KLORDELAZIN-TROPEOLIN 00 RENDSZER FIZIKAI-Kf:MIAI 
VIZSGALATA 

Dudutz Gyongyi, Kincses Ajtay Maria, Ris~el!. Ion! 

Az alkaloidak valamint mas sze-r·"•es b:1zisok savas vagy amfot.er jellc
gii szinezekekkel lipoidoldekony vegyiileteket kL-peznek. A kepzodott ve
gyii.letek savas kozegben kirazhat6k szerves oldoszerrel, mig a szinezek. 
illetve a szerves bazis a vizes făz.isban marad. A vegyi.ilet bontitsa utăn a 
festekanyag - es ezaltal a bizikus komponens is- spektrofotometriăsan 
mennyisegileg merh::-t6. A m6dszer rendkiviil erzekeny (0,3 ml). ezc:-t 
mikromennyisegek meghatărozasara is alkalmas. 

E mennyisegi meghatărozâ.sok optirruilis felteteleit esetenkent meg
~illapitottak, viszont a keletkezo \·egyiiletek. termeszetet tisztiz6 egyseges 
magyarazat nincs. A kolcs6nhatăsok eredmenyekent kepz0d5 termekeket 
a szerzok tobbsege (1,2) komplexe-knek ll€'\'ezi, masok viszont addidos 
vegyi.ileteknek (2) vagy adduktumoknak (3). 

Higuchi es munkatărsai ( 4), Colich111lln (2). illetve Brandtstrom es 
Gustavii (5) ionparokr61 beszel. azaz kiilonbozii tl)ltesu ionok a<;szoci.Atu
mar61, amelyek coulomb erokkel vagy mas kolcsonhatasokkal kapcsol6d
nak egymashoz (2). 

Ezzel szemben Thomis es Kotionis (2) a savas festek k szerve<; bizis 
kozott kepz6d5 szerves s6 elmeletet fogadja el. amely vizben nehezen. 
ldoroformban j61 oldodik. Ezt a vt'lemenyt erositik meg Divitia es Biles 
(2) kiserletei, amelyekben az aminok tropeolatjainak olvadaspontjat a 
s6kra jellemz5en magas ertekiinek talăltăk. 

Mas szerz5k (1, 2. 5) hasonl6 osszetl§otelii s6k disszociacios es poli
m~rizacios allandoit, valamint vezetbkepesseget hatâroztăk meg, es meg
ăllapitottăk. hogy a keletkezett vegyiiletek kevesse vagy cgyăltalan nem 
disszociălnak. 

Az NMR es IR spektrumok vi7.sgălatăb01 Koch es Doyle (6) a kelet
kezett ionparok s6 jellegere ut.al6 kovetkezteteseket vontak le. 

Ezeknek az irodalmi adatoknak az ismereteben văUalkoztunk a tro
peolin 00-klordelazin rendszer fizikai-kemiai vizsgălatara. 

A lepcsozetes komplexkepzoo(--s elmeletenek megfeleloen (7) 1:1 
aritnyban s6savat tartalmaz6 1.10-'•M koncentrilci6j~ tropeol~_n 00 old~
tot titraltunk azonos molaritisu NaOI-I oldattal (1. abra a gorbe). A so
savat a kiindu16 pH ertek csokkentesere adtuk az oldathoz. Az azonoo 
osszetetelii tropeolin 00 oldat titrălilsât megismeteltiik kl6rdelazin klor
hid.rat jelenlt'Mben. A kevertsi arăny 10 tropcolin: 1 k16rdelazin (1. âbro 
b. gorbe). illetve 15 tropeolin: 1 kl6r:J.<'~~. (1. ă~~a c. gor~) ~ol: ... 

A keletkezett vegyiiletek k(·pz6desi âllandornak a kJszamJtasahoz 
sziikseges a ligandum. vagyis a tropeolin 00 prot.onal6dasi illand6ja. A 
protoruilodasi alland6 meghatârozasara spektrofotometrias m6dszert al· 
kalmaztunk (2. abra). Felvettiik az abszorbci6s spektrumat a tropeolin 

74 



5.00 

4.00 

ml NaOH • 

5 10 15 

o 
b 
c 

1. abra: 25 ml vizes tropeolin 00, illetve tropeolin 00-k.lordeaz;in oldat pH 
văltozâsa 1.10-<M NaOH hozzăad.ăsara. Az oldatok ă&5zetktele: 
a. gOI"be: 1.10-•M tropeolin 00+1.10-<M HCl 
b. gbrbe: 1.10-<M tropeolin 00+1.10-<M HCl+l.l0-5M klordelazin 
c. gorbe: 1.1()-•M tropeolin OO+Uo-•M HCl+0,66.10-•M k.l6rdela7in 

00 protonălt formăjănak (2. âbra A. gorbe), a protonâlatlan formănak (2. 
abra C. gorbe) es annak az oldatnak, amelyben a protonâlt es nem proto
nâlt forma (2. ăbra B. gorbe) egyarănt merhero mennyisegben van jelen. 

OAOO rE 
0.300 

0.200 

0.10 

500 550 
2 ăbra: A tropeolin 00 adswrbci6s spektruma 

A. protoruilt illlapotban (pH 1,04) 
B. reszlegesen proton.ălt illlapotban (pH 1,65) 
c. protonillat!an illlapotban (pH 3.4'1) 

600 

7i 



Az abszorbci6s spektrumok szolgăltatta adatokb61.- az irodalomban 
ismertetett eljaras (7) segitsegevel - megkaptuk a tropeolin 00 protona
l6dăsi ăllandojat: 

\ 
kt=0,346.102 

Ennek az alland6nak a birtokaban, valamint a fenti titrălasi gorbek 
(1. âbra) adatainak a segitsegevel kiszamitottuk a szabad ligandum kon
centraci6kat a ktilonbozo pH ertekeken. A kolcs6nhatas eredmenyekent 
keletkezo vegytilet kepz6desi alland6janak meghatarozasara grafikusan 
âbrăzoltuk az atlagos ligandumszămot (il) a szabad ligandum koncr>n.t···-- · 
negativ logaritmusanak filggvenyeben (-logT •• ). A 3. abran feltiint~ 
tett kepz6desi gorbekb61 n =0,5 erteknel ktîzvetlentil leolvashat6 a kl6r
delazin-tropeolât kepz6desi alland6jănak logaritmusa .• A,.z 1 :1 molarânyu 
vegyiilet kepz6desi allartd6jânak a kiserletekb61 szămitott kozeparânyosa: 

Kt=1,094.10'-

A klordelazin-tropeolat s6 kepz6desenek az optimălis pH-ja 4 es 5 

1 
1 

.o.slln 

' 

0.1 t l~ ~ T •• J • 
4 4.01 4.03 l.D5 

3. abra: A tropeolin 00-klordelazin rendszer kepz6desi gorbei a Bjerrum
m6dszerret ST.itmotva 

1. 10 tropeotin 00:1 klordeLazin 
II. 15 tropeolin 00:1 kl6rdela.z;in 

ktîztîtt van, a tropeolin 00 1.10-"M oldatanak pH-ja viszont 5 felett. ezert 
potenciometriăsan Job modszerevel a kOlesonhatâst nem tudtuk ki
mutatni. 

A Bjerrum-€lmelet alapjân nyert adatok ellenorzesere egy extrakci6s 
modszert alkalmaztunk. A folytonos variăci6k m6dszere alapjan (8,9) ke
-irerekeket keszitettiink a tropeolin OO-b61 es a kl6rdelazinb61 es mind
egyik probat kirazttik kloroformmal azonos mennyisegu aeet.it puffer 
old~t jelenleteben (4,5 pH). A keletkezett, gyen~en sârga kl6rdelazin
tmpeolă.t lipoidoldekonysaga kovetkezteben kvantitativan attol6dott a 
szerves fazisba. Ezt a klorof01mos fâzist H~SO~ :CH30H (1 :49) oldattal 
megsavanyitottuk. A keletkezett szerves s6 elbomlott es megjelent a tro-

76 



peolin 00 jellegzetes szi
ne, amelynek intenzitasa 
egyenesen aranyos a s6 
formajâban kivont szerves 
bazis mennyisegevel. 

A 4. abran a leolva-
sott extinkci6 ertekeket a 1. 500 
keverek moltortjenek 
ftiggvenyeben abrăzoltuk. 
A leolvashat6 kepzooesi a-
rany 1:1. Ennek a gorbe-
nek az adataib61 is kisza
mitottuk a kepzooesi al
land6t: 

K1=3,313.10" 
A kiertekeles soran 

1
·
000 

elkovethet6 hiba annăl na
gyobb, minei elesebb a 
gorbe csucsa, ezert az e
redmenyek tovabbi ellen
orzese celjab61 egy mâsik 
extrakci6s-spektrofotomet-
rias m6dszert is alkalmaz
tunk (7). 0,500 1 

0.300f 1 Elkeszitettunk egy a
ionos terfo~tu oldatsoro
zatot, amelyben azonos 
mennyisegU kl6rdelazin 
mellett a tropeolin 00 nă
vekvo mennyisege talâl
hat6, majd mindegyik pro
bat kiraztuk kloroform
mal acetât puffer jelenle
teben. A levâlasztott kl<>
roformos reszeket kensa
vas met.anollal (1 :49) meg
savanyitottuk, majd az ol
d3tok extinkci6t Spekolon 

1 ,, 

o. 1 ooyL~-~ ~·-.._x_c_,o_:...._...._..-L-__._....___,___1 
o 2 4 6 8 1G 

4. cibra: Az extinkci6 vă.ltozasa a molti.irt fUg
gvenyeben a tropelin 00-klordelazin rendszerben 

a folytonos variacio elve alapjăn. 

530 nm hullâmhosszon 1 cm merofiolaban olvastuk le. Az 5. abran lathat6 
kalib:-âci6s gărbe segitsegevel a leolvasott extinkci6kb61 meghataroztuk a 
tropeolat ionok koncenti-.ici6jat, amely 1:1 kepzooesi arany eseten meg
egyezik a kl6rdelazin-tropeolăt koncentrâci6javal. Az igy nyert adatok 
segitsegevel a tovabbiakban kiszâmitottuk a k16rdelazin (kăzponti ion) 
megoszlâsi hanyadosât es a tropeolin 00 koncentraci6jat a vizes fazisban 
(s?.abad ligandum). 
· A kl6rdelazin megoszlâsi hanyadosât a vizes fazisban talalt tropeolin 
koncentrâci6jânak ftiggvenyeben abr:izoltuk (6. abra). A gorberol leolvas
hat6, hogy a szabad ligandum koncentrici6 novekedesevel a megoszlâsi 



0.3 

•,,-

l' 
pH .;.,S 

CMg 
..._ _________ ..,_.......__,_____. _ __,,_ --- . 
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5. cibTa: A tropeolin 00 kalibraci6.s gorbeje 
klorofonnban. 

20 

o.J 
16 

12 

8 

·5.2 ·5.0 
G. abra: A kl6niela.zin megoszlăsi hânyado

san.a.k vattoz.âsa a tropeolin 00 vizes fazisban 
mert koncentract6jănak fi.iggvenyeben. 
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hanyados egy hatârertekhez tart. Ismeretes, hogy 1 :1 arănyu kălcsonha
t:is eseten a kepzodesi alland6 a 0,5 moltărt ertekenel leolvasott szabad 
ligandum koncentrâci6 forditott erekevel egyenlo, tehat K1=3,24.10lo. 

Kovetkcztetesek 

1. A tropeolin 00 kevesse disszociâl6 siJ kepzodese kăzben reagâl a 
k16rdelazin kl6rhidrâttal, 4-5 pH kăzătt 1:1 molarânyban, amely kvanti
tativen kivonhat6 kloroformmal. 

2. A kl6rdelazin es tropeolin kălcsănhatâs eredmenyekent keletkez6 
vegyiilet kepwdesi illand6janak erteke killănbăzo m6dszerekkel megha
târozva j6 egyezest mutat: az illand6 ertekenek nagysâgrendje minden 
esetben 10". 

3. A k€pz6desi arânyra, valamint a keletkez6 vegyiilet stabilitâsâra 
vonatkoz6 eredmenyek alapjaul szolgâlnak a kl6rdelazin mennyisegi meg
hatârozasara kidolgozott spektrofotometriă.s m6dszernek. 
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Pfeifer S.: Pharmazie (1964), 19, 11; 4. Higuchi T. es mtsai.: J. pharm. 
Sci. (1969), 58, 661; 5. Brăndstrom A., Gustavii K.: Acta chem. scand. 
(1969), 23, 1215; 6. Koch S. A., Doyle Th. D.: Analytic. Chem. (1967). 39, 
1273; 7. Inczedy J.: Komplex egyensUlyok analitikai alkalmazâsa, Mu
szaki Kănyvkiad6, Budapest, 1970, 92, 125, 144; 8. Luca C., Enea 0.: De
terminarea constantelor analitice, Ed. Did. şi Ped. Bucureşti, 1971, 55, 73. 

A szerkesztosegbe bkezett: 1984. janu.ăr 31. 

Gyăngyi Dudutz, Maria Kincses A;tay 

PIIYSICO-CHEMICAL STUDY ON THE INTERACTION OF CERTAIN 
PHENOTHIAZINE DERIVATIVES WITH TROPAEOLIN 00 

Studylng the mixtures of tropaeolin 00 and chlordelazine in order to elaborate 
a spectrophotometrical method of assaying, the authors proposed to follow up the 
interaction of the two components potentiometrically, conductometrioally and spec
trophotometrically. Applying the method of gradual formation of the compounds 
of tropaeolin 00 with chlordelazine in various ratios of mixing, they pointed out 
the formation of a compound in the molar ratio 1 : 1 with the mean formation 
constant: 

K1 = 1.095 · 10~ 

Since the optimal pH of the fonnation of this compound is 4 and 5, and the 
solution of tropaeolin 00 has pH over 5, potentiometrically and conductometrica11y 
they could not reveal the interaction by Job's method. 

To check the obtained data according to Bjerrum's theory, they used an extrac
tive-spectrophotometric method. The findings of the assays through the extrac
tive rrethod agree with those mentioned above. The molar ratio of the combi
nation between tropaeolin 00 and chlordelazine at pH 4.5 iS 1 : 1, and the forma
tion ("(lnstant of the compound obtained: 

It, = 3.25 . 10' 
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DOZAREA FLUOROMETRICA ŞI SPECTROFOTOMETRICA 
A UMBELIFERONEIIZOLATE DIN RADACINA DE 

ANGELICA ARCHANGELICA L. 

Ilona Kiss, G. Racz 

Specia Angelica archangelica L., monument al naturii in ţara noastră, 
se evidenţiază pe lîngă uleiul volatil şi prin conţinutul relativ ridicat în 
cumarine şi furocumarine (2-5). Umbeliferona - unul dintre reprezen
tanţii acestor compuşi - asigură efectul antinociceptiv al rădăcinii de 
angelica (7). In literatura de specialitate sint unele controverse în privin
ţa conţinutului rădăcinii în umbeliferonă, scopul nostru fiind elaborarea 
unei metode de izolare a acestui compus. Derivaţii cumariniei prezintă o 
fluorescenţă caracteristică şi în soluţie alcoolică neutră (1, 6), pe baza 
acestei proprietăţi am studiat posibilitatea de dozare a umbeliferonei. 

Metodă şi discuţii 

Din rădăcinile uscate de angelica de doi ani, s-a efectuat o extracţie 
conform tehnicii de mai jos: 

50 g rădăcină uscată mărunţită (II) se tratează cu 100 ml apă fier
binte, şi se lasă în repaus la temperatura camerei timp de o oră, apoi se 
filtrează şi se repetă extracţia cu încă un volum de 50 ml apă fierbinte 
in condiţiile amintite. Filtratele apoase reunite (F1) se extrag de trei ori 
cu cîte 150 ml acetat de etil. Fracţia de acetat de etil (Ft) rezultată in 
volum de cea 450 ml se concentrează la un volum de cea 100 mi şi apoi se 
extrage de trei ori cu cîte 100 ml soluţie de NaHCOs 5°/o. Fracţia de 
extract etil acetic rămasă după tratarea cu NaHC03 5°-'o (Fs) se mai spală 
de cîteva ori cu cantităţi mici de apă distilată, apoi se concentrează în 
vid (aparat Rotavapor). 

Se obţine un reziduu de culoare galben-brun cu miros caracteristic.
în cantitate de 0,195 g (0,39%). 

Aceste operaţii de separare sint redate în schema nr. 1. Reziduu! 
obţinut se dizolvă în 10 ml apă distilată, soluţia rezultată prezintă o fluo
rescenţă intens albastră şi serveşte pentru dozări fluorometrice respectiv 
înregistrări în UV. Izolarea umbeliferonei din această soluţie se reali
zează prin metoda cromatografiei preparative in strat subţire, aplicînd 
cantităţi între 0,08-{},10 ml. Condiţiile de lucru sînt redate în schema 
nr. 1. Spotul cu valoare Rf şi fluorescenţă caracteristică ~talonului dt• 
umbeliferonă, după delimitare se îndepărtează $1 se agită cu 10 ml ames-
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[~~u&c.TĂI 
Extractoe cu apă f'ierblnl"e, 

1
\ 

tomp cie ~oră de 2 ori (100 IP• 501TliJ 

EX~T' ET1LACE!TIC(F1) 

5pălcre CU apă ŞI 
concentrare la sec \ 
(aparat R0TAVAPOR1 

rr=:::,.:=ez===a==au===u:!="'u=:tr.:=c=',..'="""'T"ll 
o •959 •0,39 ~. 

O.zol-..ore in apă(IOml) 
separare cromal-oqrofocă 
pr ..JI)QI"Qh..O(o.oernl •20omg răcZxui 
-Solie~ HF .aS4 
-CHCirCH~OH (95 5) 

/ir.........._ 
O-Q30 O 40 0,40-0,60 

Fig. nr. 1: Opera\iile efectuate tn vederea izolării umbeliferonei 

tec etanol 96°-acetonă (1 :1). Extracţia se mai repetă de patru ori cu cite 
10 ml amestec amintit. Cantitatea minimă de silicagel extrasă, se înde
părtează prin filtrări repetate. 

a. Determinarea fluorometrică 

Filtratele se completează la 50 ml, pipetînd din acestea pentru do
zări cîte 5 ml care apoi se diluează la 25 ml cu amestecul de etanol 

g6o _ acctonă (1 :1). P'luorescenţa albastră se determină faţă de proba martor 
(amestecul de soh·~nt), la. ~pectrofoton:etrul SPEKO~ cu dispozitiv de 
fluorometrie FK ŞI ~phf1cator suph~entar. _Conţmutul rădăcinii în 
umbeliferonă se determmă pe baza curbet de calibrare, obţinută pentru 

0 
serie de concentraţii et:aJon (0,2-:-4,0 ~'g'8 ml). Cur~ de etalonare este 
redată in figura nr. 2. P'txarea arbitrară a fluorescenţe1 maxime (T=100%) 
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Fig. nr. Z: Curba de calibrare a umbeliferonei dozată fluorometric 

se face la concentraţie de 4 1-Lg/8 ml. Rezultatele acestor determinări sint 
redate in tabelUl nr. 1. 

Tabdul nr. l 

Rezultatele dozării umbeliferonei prin metoda fluorometrică 

.;ti 

1 
Cantitatea Fluores-
de umbeli- c:enţa Ecuaţia dreptei de calibrare 
feronă (14g) 'fl'/o 

1 

0.2 5 
0,6 16 
1,0 25 
1.2 30 b = 24,30 

1 

1,4 37 sb = ± 0,314 

1,6 40 a= 1,40 
2,0 52 s ;;. ~ ± 0,727 

a 

2.4 60 

2,8 70 s0 ~ = ± 1,264 
3,2 78 r = 0,999 
3,6 87 
4,0 100 y = (24,30 ± 0,314)x + (1,40 ± 0,727) 

b. Determinarea spectrofotometrică 

In scopul dozării spectrofotometrice a umbeliferonei izolate, se inre
gistrează spectrul unei soluţii etalon de umbeliferonă de concentraţie de 
1 mg%, intre 200-350 nm. Dintre cele cinci maxime de absorbţie (figura 
nr. 3), in scopul evaluărilor cantitative, înregistrările se efectuează l.a 
325 nm. Curba de etalonare, redată in figura nr. 4 serveşte pentru deter
minarea acestui compus din rădăcina de angelica. 
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Fig. nr. 4: Spectrele de absorbţie ale seriei etalon 
de umbeliferonă 



Concluzii 

1. Metoda fluorometrică de dozare elaborată are o sensibilitate mare 
(0,2 ~<g/8 ml) şi o reproductibilitate bună, putind fi combinată cu separă
riie cromotografice a substanţei de dozat. Coeficientul de corelaţie a 
dreptei de calibrare este excelentă (r = 0.999), iar eroarea seriei de de
terminări s0 = + 1 ,264. 

2. lnregistrârile spectrofotometrice in domeniul UV la 'lungimea de 
undă de 325 nm, asigură o dozare mai uşor realizabilă, metoda prezintă 
însă o sensibilitate mai mică (8 ~<gr 8 ml) .. 

3. Conţinutul in umbeliferonă determinată de noi în rădăcina uscată 
de doi ani este de 18, respectiv 20 mg01

0 . 
#. • 
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I!ona Kiss, G. Rficz 

FLUORMETRICAL AND SPECTROPHOTOMETRICAL ASSAY OF 
UMBELLIFERONE ISOLATED FROM THE ROOT OF 

ANGELICA ARCHANGELICA L. 

Our method consists in separating umbelliferone from aqueous extractive solu
tion by preparative thin-layer chromatography, after which the isolated compound 
is assayed according to absorption or fluorescence in UV. 

The fluorometrical assays are carried out at a radiation of excitation (mercury 
vapour lamp) = 366 nm. The method can be easily reproduced and it has grcat 
sensitivity (0.2.~</8 ml). -

The spectrophotometrica) recordings are madf" at 325 nm. Thf" umb,.llift>TO'lP 
content of the angelica root determined through the two m..thods is 18 mg• '• and 
20 mg•to. respectively. 
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CERCETAREA LEGATURII DINTRE RAPORTUL DE TIOL/DISUL
FURA DIN NUCLEOZOMI ŞI ACTIVITATEA GENETICA CELULARA. 
IV. COMPOZIŢIA CHIMICA A SUBUNITAŢILOR DIN CROMATINA 

DE FICAT DE ŞOARECI 

V. A. Blazsek 

In cadrul cercetărilor anterioare (1, 2, 3) s-a urmărit prepararea 
subunităţilor de cromatină din ficat de şoareci şi din celulele tumorale 
ascitice Ehrlich (TAE), precum şi purificarea lor prin cromatografia pe 
coloană de agaroză. Pe această cale s-a reuşit separarea fracţiunilor 
subcromozomiale cu raportul de absorbţie specific la nucleozomi. 

Lucrarea de faţă este continuarea preocupărilor noastre anterioare 
legate de unele aspecte moleculare ale activităţii genetice celulare şi 
pentru aceasta ne-am propus să urmărim compoziţia chimică a subu
nităţilor din cromatina de ficat de şoareci. 

Material şi metodă 

Prepararea cromatinei normale din ficatul de şoareci şi purificarea 
ei printr-o metodă cromatografică pe gel de agaroză s-a făcut după teh
nica descrisă în lucrările anterioare (2, 3). 

Dm:area compoziţiei de cromatină fracţionată. Raportul de prote
măl ADN nucleozomal s-a calculat cu ajutorul formulei generale propuse 
de Tuan şi Bonner (4): 

Conţinutul proteic în g/g 

unde 

H ·• 30,99 · Em'' 

ADNH 
210 

-ADNa 
2jQ 

Această valoare a fost calc11lată pe baza absorbţiei DNH 
E~~~~ = 6650 sintetică (artificială), preparată de noi dir. histona totală 

şi ADN din ficat de şoareci, raportul H/ADN = 1,08. 

E~t· = 42,5 (5) 

A.ADN 
--~ = 0,37 AAcDeNastă valoared a fost calculată pe baza absorbţiei de 
A ADN , preparat e noi din ficat de şoareci. 

280 

Dozarea grupărilor SH actual-neaccesibil s-a făcut cu reactivul DTNB 
in uree 4,0 M după metoda Ellman (5), modificată de noi (6) şi adaptată 
la condiţiile prezente de lucru: 

Amestecul de reacţie a conţinut 1 ,O ml soluţie de nucleozom. 0,25 ml 
tampon fosfaţi (u = 0,4) pH 7,0, 0,1 ml EDTA (50 mM) în tampon fos-

1 rati pH 7 ,O (u = 0,1 ), 1.3 ml soluţie de uree (9,22 M) în tampon fosfaţi 

1
. pH 7,0 (u = 0,1), 0,35 ml !ampon fosfaţi p_H 7,0 (u = 0,1) şi 0,02 ml 

l soluţie de DTNB (10 mM) m tampon fosfaţ1 pH 7,0 (u = 0,1). După 0 
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incubaţie de 15 min. la temperatura camerei, absorbanta soluţiei s-a 
măsurat la 412 nm faţă de martor lipsit de nucleozomi. 

Dozarea grupărilor SH s-a făcut şi în absenţa ureei (SH-actual 
accesibil). 

Dozarea grupărilor SH (total) s-a făcut prin folosirea borohidridei 
de sodiu ca agent reducător după metoda Cavallini (7), modificată de 
noi (6) şi adaptată la condiţiile prezente de lucru: 

Amestecul de reacţie a conţinut 1,0 ml soluţie de nucleozom, 0,25 mi 
tampon fosfaţi pH 7,0 (u = 0,4), 0,15 ml EDTA (50 mM) în tampon fos
faţi pH 7,0 (u = 0,1), 1,95 ml soluţie de uree (9,22 M) în tampon fosfaţi 
pH 7,0 (u = 0,1), 0,3 ml NaBH4 (5%). După o incubaţie de 30 min. la 
40° C, reacţia s-a oprit printr-un adaos de 0,1 ml HCI 5 N. Amestecul s-a 
incubat din nou la 40r C timp de 1 O min., după ce acidul clorhidric a 
fost neutralizat printr-un adaos de 0,1 ml NaOH 5 N. Apoi s-a adăugat 
0,5 ml acetonă şi 0,1 ml tampon fosfaţi pH 7,0 (u = 0,1), precum şi 
0,03 ml soluţie de DTNB (10 mM) în tampon fosfaţi pH 7,0 (u = 0,1). 
După o incubaţie de 15 min. la temperatura camerei, absorbanţa solu
ţiei s-a măsurat la 412 nm faţă de martor, lipsit de nucleozomi. 

Dozarea s-a făcut şi în absenţa yreei (SH-total accesibil). 
Calcularea conţinutului de SH 1a făcut pe baza ecuaţiei 

AOTN!l 

-A~~H-· 147, ob~inînd conţinutul de tiol în muM SH'100 ug ADN. 
250 

Calcularea conţinutului de SS s-a exprimat ca o diferenţă între 
tiol-total (în prezenţa N aBH") şi tiol-actual (fără N aBH"). 

Ca!c::.:area conţint:,tului proteic şi a ADN al preparatelor nucleozo
ma1e s-a făcut prin utilizarea factorului de 4,25 unităţi de A2~o pentru 
un mg proteină şi factorul de 20 unităţi de Awo pentru un mg ADN. 
Valoarea de A2:m a trebuit să sufere o ajustare din cauza contribuţiei 
de /,_DN la valoarea absorbţiei la 230 nm. In acest scop s-a folosit 
ecuaţia 

Rezultate şi discuţii 

Pentru studierea compoziţiei de fracţiuni obţinute, recoltarea pro
belor s-a realizat din subfracţiunea nr. 3 din piscul I, care a prezentat 
un raport de absorbţie în jur de 0,50 (2). 

Rezultatele dozărilor chimice şi datele compoziţiei fracţiunilor cro
matografice din ficatul de şoareci sînt redate în tabelele nr. 1 şi 2. 

Cifrele expuse în coloana 1 a tabelelor sînt valorile raportului de 
absorbţie a diferitelor probe recoltate din piscuri şi calculate din datele 
absorbţiei la 230 nm, respectiv la 260 nm. Coloana 2 conţine valorile 
raportului de continut proteic/conţinut ADN, iar coloana 3 arată valo
rile conţinutului de ADN în fragmente de cromatină. Coloanele 4 şi 5 
conţin date asupra conţinutului SH-total şi SH-actual exprimate în muM 
SH/100 ug ADN ( = IQ-9 M ADN), iar ultimele coloane 6 şi 7, contin 
valorile raportului de SH-actual şi SH-total, precum şi ale conţinutului dt> 
SH-oxidat. 
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Nr. 
probei 
.. 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 

Media 
1 

Tabelul nr. 1 

Compoziţia chimică a subunităţilor de cromatină normală 
(in absenţa ureei) 

A"Z31.l p 

1 

Cont. 
1 

1 

1 SH-act.~ 1 --- in 
1 

SH-total SH-actual 
Azm ADN ADN , SH-total 

1 

1 

muMSH 
1 
m•~SH 

gg o· 

1 

100 ug 100 ug .o 
1 AD~ 1 ADN 

0,56 0.95 1 
51 

i 
0,83 i 0,00 

1 

~.96 
0,51 0,71 

1 

a:J 0,93 

1 

0,90 0,96 
0,60 1.15 47 0,96 0,81 

1 

0,84 
0,58 11,05 49 1 1,00 0.95 0,95 1 
0,58 1,05 49 1 0,91 0,91 1,00 1 1 

1 1 1 

. 
1 1 1 

0,56 0,98 51 0,92 0,87 0,94 

SH-ox. 

OI 

'" 
3,6 
3,6 
7,5 
7,5 
0,0 

4.4 

După cum am mai semnalat, un conţinut egal de histonă cu ADN 
este o caracteristică a modelului actual de nucleozom (1, 2, 8). Faptul 
că conţinutul ADN in fragmente cromatografice de cromozom prezintă 
o cifră mai mare (51 °0 , tabelul nr. 1), decit cel din fracţiunea obţi
nută prin ultracentrifugare (48°/0, il!), ne-a condus la concluzia că 
metoda cromatografică pe gel de agaroză este mai adecvată pentru 
studiile noastre. Din datele consemnate in tabelul nr. 1 rezultă că conţi
nutul tiolic-actual (accesibil de către moleculele de DTNB) in subunităţi 
intacte (in absenţa ureei) din cromatina normală este egal cu o grupare 
tiolică pe nucleozom (tabelul nr. 1). 

Dublarea conţinutului tiolic-total, faţă de tiol-actual al subunită
ţilor de cromozom s-ar putea explica prin eliberarea unei grupări tiolice 
neaccesibile prin desfacerea structurii' intacte a particulelor de cătrr> 
urce (tabelul nr. 2). 

Tabelul nr. 2 

Compoziţia chimică a subunitătilor de cromatină normală 
(in prezenţa ureei) 

Az:v~ 

1 

p 1 Cont. 

1 1 
SH-actual'l_şH-acţ._, SH-ox., 1 

in SH-total 
Azm ADN ADN SH-total 

Nr. 

probei rnuMSH muMSH 

1 

g'g O{ o --· -- --- o/o 100 ug 100 ug 
ADN ADN 

1 0,96 

1 

1 

1 
1 

J. 0,56 51 
1 

3.64 1,59 0,43 56,3 
2. 1 0,51 0,71 59 3,24 1,76 0,45 45,6 
3. 1 0,60 1,15 

1 

47 ; 3,84 1,76 0.45 54,1 
4. 1 0.58 1.05 49 

1 
4.49 1,89 

1 

0,42 57,9 

1 
5. 0,58 1.05 49 1 3,93 1.71 0,43 56,4 

1 1 1 1 1 1 i 
1 

Media 0.56 0,98 51 3,82 1,74 0,43 54.0 1 
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In prezenţa ureei, conţinutul tiolic-total al particulelor este o cifră 
de patru ori mai mare, decît cifra de tiol-actual accesibil, arătînd pre
zenţa grupărilor disulfurice. neaccesibile, adiţionale (tabelele nr. 1 şi 2). 
Astfel, conţinutul tiolic oxidat-neaccesibil în subunităţile de cromozom 
este de două ori mai mare, decît cantitatea grupărilor tiolice actuale (ac
cesibile) (tabelul nr. 2). 

Un fapt interesant este existenţa unei grupări disulfurice neacce
Slbile (faţă de moleculele de DTNB) în structura intactă. Acest rezultat 
permite să se presupună o legătură secundară între corpurile histonice 
învecinate în suprastructura cr,pmozomială, formîndu-se prin aceasta o 
suprastructură adiţională·. In consecinţă, o grupare tiolică va deveni 
neaccesibilă faţă de DTNB. 

Din datele arătate rezultă posibilitatea ca cel puţin două, din cele 
patru grupări tiolice ale corpului histonic, să fie implicate în unirea 
componenţilor lui. 

După părerea noastră, ca o ipoteză, lanţul histonic de H3 este sinte
tizat sub formă redusă, al cărui rest de cisteinâ se oxidează in ultima 
fază a biosintezei nucleozomilor, prin formarea punţilor disulfurice inter
moleculare. 
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V A. Blazsek 

RESEARCH ON THE RELATIONSHIP BETWEEN THF. NUCLEOSOMAL 
THIOL DISULPHIDE RATIO ANO THE CELLULAR GENETIC ACTIVITY, 

IV. CHEMICAL COMPOSITION OF THE CHROMATIN SUBUNITS FROM 
MOUSE LIVER 

The dala show that the available-thiol content (accessible by DTNB mole
cules) in intact subunits (in the absence of urea), obtained from normal chro
matin (mouse liver). by a chromatographic method on agarose gel, is equal to one 
thiol group per nucleosome. The doubling of the available-thiol content of the 
o;ubunits of chrornosome, in the presenee of urea. might be accounted for by 
the release of a formerly inaccessible thiol group due to the breaking up of the 
intact structure of the particles by the urea. 

In the presence of urea, the total-thiol content of the particles is a figure 
four times greater than · the figure of accessible-thiol, indicating the presence 
<>f additional inaccessible disulphide groups. Thus. the oxidized thiol content 
Ginaccessible) in the cromasomial subunits is twice as high as the amount of 
<l\'ailable-thiol ~roupe (acx:essible). 
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MedH~al and Pharmaceutical Institute. Department of Neurology (Head: Prof. dr. 
cioc. L. Popoviciu) and Ele-ctronic Computing Centre (Head: dr. P. Pepelea) 

Tlrgu-Mureş 

CIIANGES OF THE COMPUTERIZED EEG MAP IN VARIOUS FORMS 
OF EPILEPSY AFTER ADEQUATE THERAPY 

\ 

Maria Tudosie, L. Popoviciu, I. Bagathai. l. Băciulescu, Voica Foişoreanu 

Introduction 

In some previous papers (Popoviciu et al., 1981, 1982, 1983, 1984; 
Poliac, Popoviciu et al., 1981) we presented the original methods by 
which our research group had carried out for the first time in the world 
the computerized electroencephalographic map, a noninvasive method of 
high fidelity in collecting, processing. complying and temporo-spatially 
representing the electric cerebral activity in assembly images. In another 
work (Popoviciu et al., 1984) we reported the comparative results of the 
computerized EEG maps in 125 cases of epilepsy with various electro
clinical forms. In the present work, using this method which supplies a 
tridimensional spatial representation by means of a inathematical model 
built in a Felix C-256 Universal Computer or a M-118 micro-computer 
we proposed to study, in various forms of foca! epilepsy and Petit Mal 
epilepsy, the dimensions of the epileptic foci, as well as their changes 
under the influence of the applied antiepileptic lreatment. 

Material and Method 

By the values collected from the Siemens-Elema Mingograph pro
vided with a Quantifizier System 400, we studied the changes obtained 
under the influence of the anti-epileptic treatment upon one of Hjorth's 
three parameters, namely upon Activity (A), i.e. the amplitude of the 
cortical electric activity in a group of patients selected clinically and 
EEG-ally to have various forms of focal epilepsy and Petit Mal epilepsy. 

The values of the amplitude of the cerebral bioelectric activity 
have been introduced, by means of a mathematical model, first in a 
Felix C-256 Universal Computer and then in the M-118 micro-computer 
in order to elaborate the computerized electroencephalographic maps of 
the above mentioned forms of epilepsy. 

The EEG map of activity reflected the spatial setting-out of th~ 
amplitude of the EEG signal at the level of the cortex and evidenced 

l\ bv means of the contour levels both the active zones and their level of 
1 ctivity as well. 

In all the examined cases we used 12 levels of resolution in order 
to assure a finer comparative analysis. There has been changed onlv 
the value in uV of the variation interval of a resolution level because 
it depends on the maximum and minimum ·tvalues of activity in the 
given computerized electro-encephalographical recordings. 

For each studied case there were carried out three electro-encepha
lographic maps for each recording corresponding to the three montages 
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used to collect the data: a bipolar longitudinal montage for Routine 
1 and two unipolar montages of the focal type ("source derivation") for 
Routine 7 and 8, according to the method introduced by Berglund and 
Hjorth (1976) and improved by Popoviciu et al. (_1982), (Fig. 1). 

Results and Discussions 

In the cases with temporal epileptic attacks a bidrug therapy (with 
Carbamazepine and Diphenylhydantoin) was used, for those with franta
central focal attacks a bidrug therapy with Phenobarbital and Diphe
nylhydantoin was used, while in the cases with polymorphous attacks 
initially Carbamazepine and Diphenylhydantoin were administred, and 
where there were no results the therapy was changed associating Car
bamazepine with Primidone. In the cases with Petit Mal attacks suc
cinimides (Ethosuccinimide or Methsuccinimide) were administered, de
pending on the electroclinical form. 

The obtained results are exeplified with some of the cases: 
1) M.P. case, 17 years old, diagnosis. Temporal epilepsy. There werc> 

HONTAGES-H!NGOGRAPH SIEMENS- ELEMA 
R1 R7 RB 

, 
1. RFp - RF 1. LFp 1. LF 
2 RF - RTa 2. RFp 2 MF 
3. RTa - RTp 3. LFI 3. RF 
4. RTp - RO 1. LF 4. 
S. LF, LF 5 MF 5. LTA 
6. LF - Lh 6. RF 6. LC 
7. LTa - LTp 7. RFI 7 MC 
8. LTp LO B. LTa 6 RC 
9. RFp - RFpm 9. LC 9. RTa 

10. RFpm- RC 10 MC 10 LTp 
11. RC - RP 11 RC 11. LP 
12. RP - RO 12 RTa 12 MP 
13. LFp - LFpm 13. 13 RP 
14. LFpm- LC 11.. LP .. 14 RTp 
15. LC - LP 15. MP 15. LO 
11i. LP - LO 16 RP 16 RO 

Fig. 1: The montages used on the Siemt'ns Eterna Mingograph. Routine 1: bipolar 
l<mgitudinal montage; Routine 7. anterior uni polar montage; Routine 8: posterior 

unipolar montage 
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performed two EEG recordings at an interval of 3 months used to carry 
out the EEG maps. The first recording is that of February 2, 1982. 

In R1 : left posterior temporal focus with A= 248 !'V (in C8). Basides 
this there were evidenced: a left frontal focus (A= 2<18 !'V) and another 
one, right posterior temporal (A= 188 .uV), (Fig. 2). 

In R7 : In the same case the computerized EEG evidences a bilateral 
frotal focus, ampler on the left (A = 300 ~<V). 

In R8 : In the same case and in the same recording one can see a 
left posterior temporal focus (A = 392 ~<V) and a right posterior temporal 
one (A = 296 ~<V) . 
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: !··•x .. :·:·r:t~:l · .··.-~ ... · • .., ·1 : . '1' .... 1 •• 1. 1 _.., 1 : •• ... •. ,, • • '1 ... ••••• '1! • 11 • "' •••• • h , •••• ... ,, ~ 1 • 1·.·:. 1 1 ·,: .1:. 

: h.::::!:;·i·"!il:·j: .• · .. •.:,: ..• ·,·, . . ,,!i 
··.t~~::H:i~J..;JI' 1 ........ ·~·.··:····'• •· 

··:•:•:r::.:f;lj,l: ... ·:,::·:: ... •:·· ••• :.· 
• 1 ••• ,, •• • •• ..... • • ....... . ·.:.::·-:':--.:.: ........... -: ··.:··"'·: .·· .. Jc:.··.· .......... . 

. . ·-·~: .... --··-··-·-·--·:;::.· 
...................... _ · ?JJ:a: .. :;n,::.~:.:::~u:. i -t~:u = 

1 
Fig. 2: M.P, case. 17 years old, Dg.: temporalepilepsy. The computerized EEG 

map in R1.Left posterior temporal focu~ with A= 234 !'V. First recording_ 

The second recording after three months. on May 26, 1982: In R1: the 
highest value of Activity was of 148 JJ.V in the right anterior temporal 
(Fig. 3). 

Thcre was noted a reduction of the amplitudes of the cortical elec
tric activity under the influence of the applied treatment. (with Carba
mazepine and Diphenylydantoin). 

2) M.M. case, 19 years old; diagnosis: Polymorphous epileptic attacks 
(false absences, psychomotor seizures). 
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Thcre have been performed two EEG recordings at an interval of 
approximately six months and the respective EEG maps as well. 

- The first recording on Ju.ly 16, 1982 
In R1: a right posterior temporal focus (A= 352 llV) is evidenced; 
In R7 : a right lateral frontal focus (A= 248 llV) is evidenced; 
In RR: one can see a right posterior temporal focus with a high am-

plitude (A = 488 llV), (Fig. 4). • 
The second record ing on December 6, 1982: In R1 : a large right 

parieto-temporal focus is evidenced with A= 600-520 Il V, as well as 
a left posterior temporal one of 400 .uV, while in R8 one can see the 
same right parieto-temporal focus extending towards the right occipital 
zones and having an A = 856 llV (Fig. 5). 

This case presented neither clinically nor electroencephalographically 
any improvement under the treatment with Carbamazepine and Diphe
nylhydantoin, on the contrary it got worse. After-the second recording 
the treatment with Finlepsin was changed to Primidone. 

3) T. I. case, aged 28 and diagnosis of foca! temporal and frontal 
epilepsy. There were made 5 EEG recordings followed by the fulfilment 
of the respective EEG maps. The first recording made on April 5, 1982. 
In R1 there was a right posterior temporal focus of low amplitude, 
A= 152 llV. 

At the second recording on May 31, 1982 there is also a right poste
rior temporal focus in Rt> as well as a right frontocentral one, A= 104 
I'V. At hyperpnoea, in R8 the right posterior temporal focus became more 
evident: A = 284 Il V (Fig. 6). 

At the fourth recording on September 13, 1982 (during treatment 
with Carbamazepine and Diphenylhydantoin), at hyperpnoea there are 
in R,; a focus also in the right posterior temporal and having an A= 124 
1•V, as well as a mirrorred one on the left posterior temporal region. The 
frontal focus could be evidenced only on one of the 5 recordings by 
the means of the EEG map, the maximum value at hyperpnoea being of 
128 1•V on the left fronto-polar region. Otherwise, clinically also, the 
foca! temporal attacks were more frequent than those foca! frontal. 

4) D. A. case, 19 years old, diagnosis: Myoclonic Petit Mal and 
Petit Mal Absence. There were performed 8 recordings followed by 
the fulfilment of the respectve EEG maps. In the first recording, there 
could be found on the EEG tracing discharges of spike and waves and 
poly-spikes and waves of 3/sec which were bilateral, synchronous and 
quasi-synchronous. The EEG map in R8 evidenced a left posterior tem
poral focus of A= 280 I'V and at hyperpnoea a right one of A = 268 llV 
(Fig. 7). 

For the other recordings the EEG tracing and the EEG maps chan
ged only slightly. 

The last recording made after 6 months from the first one (during 
treatment with Methsuccinimide) the EEG tracing is greatly improved 
slightly slower and having more frequent theta waves while the EEG 
map in R 1 evidenced a right posterior temporal focus of A = 88 llV 
(Fig. 8). 
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Conclusions 

The dynamic studies of the epileptic foci in various formes of epilepsy 
investigated by us have evidenced the presence of multiple epileptogenic 
foci which cannot be detected on the standard EEG recordings demon
strating the usefulness of the computerized EEG map as method of electro
clinical diagnosis in epilepsy. 

We recommend the fulfilment of the EEG maps in the cases of 
resistent at the applied therapy in order to be able to detect the fitted 
treatment. 

The EEG map provides an immediate image about the way in which 
the applied anti-epileptic treatment influences the epileptic foci by redu
c-ing the maximum values of Activity (amplitude) in them towards 
normal values of cerebral biolectric activity. Then there is no ;;uch 
influence the computerized EEG map translates the stability of the 
pre-exitent image. 
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MOARTE SUBITA PRIN RUPTURA DE CHIST HIDATIC CARDIAC• 

L. Hecser, Şt. Flgrian, Z. Ander 

Boala hidatică este produsă de chisturi, care se formează prin dez
voltarea larvei Echinococcus granulosus (tenia ciinelui) putîndu-se grefa 
in diferite ţesuturi sau· organe. Tenia ciinelui este un vierme mic de 
cîţiva milimetri lungime, care parazitează în număr mare porţiunea 

• Lucrarea prezentată la 1. Congres Naţional de Medicină Legală, Bucureşti. 

13-15 septembrie 1984. 
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FIECSER L. -51 COI..4.H.: .\10.-lllTE Sl"HI1".·\ I'RI:V Rl.'I'Tl'U~t 
DE CHIST IIW.·l TIC C • .lfWI.·lC 

Fig. nr. 1: Formaţiune membraniformă intra,·as<"ulară. Col. HE 
(contrast de fază) mărire 151lx. 

Fig. nr. 2: Scolecs intravasc-ular. Col. HE (c-onto·a,t dl• fală mărire {5x. 



superioară a intestinului subţire al animalului. Fiecare segment (pro
glotă) al viermelui produce peste 500 ouă, care se elimină prin fecalele 
ciinelui, infestînd alimentele de consum prin gazde intermediare: oi, 
pisici, porci, cămile. Ouăle ingerate de om îşi pierd peretele exterior 
sub influenţa sucurilor digestive, eliberează embrionul, care trecînd prin 
peretele intestina! ajunge în circulaţia portală. Diseminîndu-se în ficat. 
plămîni sau marea circulaţie duc la formarea chisturilor în organele pa
renchimatoase, oase, inclusiv cord. 

Embrionii de echinococ pot ajunge prin circulaţia coronariană în 
diferite părţi ale miocardului. Ei cresc repede, devin veziculoşi, formînd 
un chist unilocular, care comprimă fibrele miocardice din jur, cu for
marea unui înveliş ce aminteşte de un perete fibroadventiţial. Creşterea 
ulterioară în volum a chistului este impiedicată de fibrele miocardice 
învecinate; se formează chisturi fiice (secundare) sau chistul degene
rează, cu alcătuirea unui perete neted, chiar calcificat. Endocardul ma
nifestă o reacţie redusă faţă de chist, care astfel poate penetra spre 
cavităţile inimii. Deobicei chistul hidatic cardiac se observă în ventri
culul stîng (ca şi în alte leziuni embolice intramiocardice). 

Prezentarea cazului 

Bolnavul L. L., de 22 ani, din mediul rural, decedează subit la do
miciliu după un efort fizic. In antecedente nu se semnalează elemente 
patologice generale sau cardiovalvulare. Examenul extern şi intern al 
cadavrului nu pune în evidenţă semne de violenţă. La necropsie (nr. 
124/1981, I.M.L. Tîrgu-Mureş) se găsesc următoarele modificări: cordul 
de 450 g. 13X14X6 cm, cu ventriculele hipertrofice (ventriculul stg. 
de 14 mm. ventriculul dr. de 6 mm grosime). La nivelul septului inter
ventricular, versantul stg. 1/3 cranială, se află o formaţiune chistică
sferiaă avînd 35 mm diametru, căptuşită de o membrană albicioasă, 
densă, cu suprafata ondulată dar netedă şi lucioasă. Formaţiunea are 
la polul aplica! o soluţie de continuitate de 9 mm diametru, cu margi
nile neregulate--rupte, care se deschide larg spre lumenul ventriculu
lui stîng. In alte organe nu s-au găsit modificări semnificative în afara 
unei staze sangvine acute generalizate cu sînge lichid în vase. 

Examenul histopatologic al formatiunii chistice evidenţiază un peretP 
fibroscleros uşor ondulat la suprafată, avînd grosimea de 300-400 
microni; subiacent infiltrat zonal polimorf, alcătuit din leucocite. histio
monocite, limfocite, eozinocite. La nivelul peretelui posterior al atriului 
drPpt se evidenţiază structuri membraniforme anhiste (fig. nr. 1) şi em
brion cu scolex intravascular (fig. nr. 2). La nivelul altor organe pre
levate ~i prelucrate histopatolo~ic în sE'rie, nu am reuşit să punem în 
f'Videntf' structuri hidatice. 

Chintul hidatic cardiac a 
0 predilecţie epidemiologică 
din unele ţări (4, 13, 14). 

fost descris de Neisser in 1877 (12). Există 
a cazurilor in raport de fauna regiunilt>r 

IA 1905 de Gru.lle (8) publică primul caz în S.U.A: observaţia ~e 
rf'feră la un tinăr emigrant italian. care moare ~ubit prin embolizare 
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pulmonară după ruptura chistului în atriul drept. Mills (16) observă un 
caz asemănător la o femeie tînără, Ghanem şi Darwish (7) descriu un 
caz de chist hidatic cardiac, care debutează cu tahicardie paroxistică, 
insuficienţă congestivă rapid progresivă la un tînăr de 22 ani, care 
decedea~ă în citida tratamentului aplicat; necropsia pune în evidenţă 
un chist hidatic localizat la baza ventriculului stîng, avînd diametru1 
de 50 mm. 

Comunicările se referă de regulă la cazuri izolate (1, 2, 3, 11). Peters 
şi colab. (18) publică 5 cazuri personale. 

După Dighiera şi colab. (6) în literatura de specialitate sînt publicate 
300 cazuri de chist hidatic cardiac. Localizarea cardiacă apare in 0,5-
3,0% din cazurile de hidatidoză viscerală (10). 

Primul caz de hidatidoză cardiacă diagnosticat intravital aparţine 
lui Marten şi Crespigny (15), urmat de rezolvare chirurgicală favorabilă. 
Problemele chirurgicale ale hidatidozei cardiace sînt trecute în revistă 
de Heilbrunn şi colab. (10). 

Chistul primar se poate rupe în cavităţile cordului, în peretele mia
cardie sau în cavitatea pericardică (12). Vărsarea lichidului hidatic cu 
scolexi şi membrane în patul circulator poate declanşa şoc anafilactic, 
febră, urticarie, diaree sau moarte subită. In urma diseminării se pot 
product• embolizări metastatice în cele două circulaţii (pulmonare şi 
sistemice). Ruptura chistului în cavităţile cordului determină o reacţie 
imediat'; în acest caz reacţia Cassoni poate fi negativă, dar se sem
nalizea1 ă o eozinofilie în sîngele periferic (12). In cazul publicat de 
Halliday şi colab. (9) reacţia Cassoni a fost negativă, însă RFC a fost 
intens pozitivă. Di Bello şi Menendez (5) publică 3 observaţii personale 
şi analizează 269 cazuri din literatura de specialitate, din care la 104 
ruptura a fost intracardiacă, predominant în ventricule, la 79 ,cazuri 
localizat ea a fost exclusiv cardiacă. Autorii arată, că formaţiunile chis
ti ce loculizate în ventriculul drept se pot rupe mai uşor din cauza pere
telui mai subţire al acestuia. In 29% din cazuri ruptura intracardiacă 
a chistt,lui a determinat o moarte subită. 

In cazul nostru moartea subită a fost interpretată drept consecinţă 
a unui şoc anafilactic brutal declanşat de ruptura chistului şi revărsarea 
conţinutului său în ventriculul stîng şi circulaţia sis temi că. Diagnosticul 
a fost confirmat prin demonstrarea formaţiunilor specifice parazitare 
(scolexvri. membrane) în microcirculaţia coronară. 
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L. Hecser, Şt. Florian, Z. Ander 

• 
SUDDEN DEATH BY RUPTURE OF CARDIAC HYDATID CYST 

Without significant clinical hist.ory, a man a""ed 22 died suddenly. The necr0))6y 
revea.led a cyst of 3.5 cm in diameter, widely communicating through a perfo
ration of 0.9 cm opening_ with reguiar margins, with the left ventricle of the 
heart. The cyst located in the musculature of the inte!'ventrkuLa.r septum (suben
docardial) is surrounded by a myocardial zone showing no evident macroscopic 
mod.if.;cati()l'l, Microscopically, the wall of the cy5t is fonned by fibrosclerotic 
tissue, subjacent.ly infiltrated with leukocytes, Iympho-monocytes. eosinocytes, which 
made it impossible to establish the exact diagnosis as for the nature of the cyst. 
Systematically investigating the organs of the systemic circulation, embolized 
scoiexes of hydatid cyst were identlfied, which reached in the arterio-capilla.ries 
of the cardiac musculature (right atrium) through the coran.aries. It is mentioned 
that in the other organs processed from multip!e fragment&, there were no sco
lexes in thelr vessels. The general macroscopic picture was nonspecific. Other 
causes of violent or natural deaths were excluded. The mechanism of death is 
discussed. the most probable one belng that through an&phylact!(: shock elicited 
by the antigen present in the llquid of the hydati<l cyst. 
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