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ACTUALITATEA MEDICALA 

<,.;linica de Neurolog,e (cond.: prof. dr. L. Popoviciu, doctor docePt) din Tirgu-Murt>ş 

.\CTl!AI.ITA'J'I !:.'>J TERAPIA ANTIAGREGANTA PL\CIIETAR.\ J~ 
BOLILE VASCULARE CF.RECR.".LE 

L. Popoviciu, V Roman 

O serie de ccrcc-tări efectuate î.n ultimii ani în numeroase ţări, in
ucosebi in Canada, Ans-lia, S.U.A., Franta. Danemarca şi România, au 
încer,·at să ::>firme <;au s5. infirmv l:leneficiile medicaţiei antiagregantc 
plachetare în prevenirea accidentelor vasculare ischemice tranzitorii. 

Pentru o mai bună înţelegere a mecanismelor de acţiune a terapiei 
antiagregant~ plachetare, sintetizăm pc scurt cîteva date noi din lite
ratura de ~·peC'ialitate a ultimilor c.ni ~i prez('ntăm. în fig nr. 1. o 
;:,;chemă per.>C'nală a ac~stor complicate mecanisme. 

OI?IRIDA!10L 

PAF ( PLATELET A(TIVATING FACTOR l 

l (.) 
f"F:WQRIZAREA AGREGARII ! ..... DLACHETARE 

Fi~. nr. 1 

HEt1ATII 
CEL\..iLE ENJOTELIALE 

LEZA TE 

ENDOTELIUL 
VASCIJLAR 
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ln cele mai multe cazu:-i. după cum se ştie. un accident vascular 
dC' tip ischemie este datorat .tteroscleroz~i. care creează o ocluzie arte
rială, ce provoaca ischemia. Ocluzia arterială este cel mai adesea se
cundani unei tromboze ::-urv(•nite pe o stenoză arterială. Trombusul este 
format in esenţa din placltet~. care aderă şi se agregă. 

Fuster şi Chesebro (1981) şi Fuster 5i colab. (1982) au prezentat 
secvenţele patogl'nice ale le:~iunii aterosclerotice incipiente. Iniţial in
tervin fa;~tori rcologic.i (presiunea smgvină inalti, scurgl.'rca turbulentă. 
viscozitatea - conform legii lui Poissculle şi Hook, debitul fiind relaţie 
de presiune, rm:o1 tubul,ti (va!.ului). viscozit:ttea fluidului. rigiditatea pe
retelui, regimul de ~curgere). 

l.'rmează alterarc:t endot :lit·l~ti şi depun<.'rca de plachete (mediată 
de o glicoproteină ml'mbranarit lb - !actorul Van Willebrnndt). După 
alterarea epiteliului şi depunerc·o~ de plachete. leziunea aterosclerotică 
evoluează prin două mecani~me: 1. Proliferarea tt·ept~tâ p:imară sau 
secundară a celulelor muscula!\~ net::d<·; 2. Crc:;;terea rapid:i şi organi
zarea fib!·ca<>ă a t:·.>mbului, ca ~căderC'a c('lulelor muscularc• netede. me
diate de f&ctorul de creştere (de activare) a plachetelor, t:-ombina. fibri
na, plasmina. Intrarea şi depuPere:t lip:lprolein'!lor perpetuează altera
rea endotelit.:iui ~i prolifer:lre;; ce:ulelor musculare newde. Plachetele 
sînt factorul hen:· o:tazei, rcspon~·abil in p<'incipc.l de t:-omboza arterială 
Lf'7junile peretelui vascular p:·ovo:tcă un consum !;pedfic de plachete, 
determin~t de f•1rmarea tro:nbu~ului plachetar la nivelul leziunilor en
doteli:t!e. Pl;!:~lct .'le !nt:~n·;!l c;:,·ect în forma:-ea trombu-:ului arterial. 
intrînd în componen~'-1 a::c~tuia. D.• ascmE'nea de elibereazf1 o fosfolipi
dă - factorul III pla~hetar (t.rnf'lboplasmina plachctară). care participă 
la f0rmarea Lnmplexelor c!c factori enz!matici activi. aparţinînd siste
mului coagull'!rii plasmatice. Plach':'tr!le prin intermediul vnei lipopro
teine - factorui lb. de c:!re :lm amintit, aderă la co!agenul descoperit 
prin lcziunca endotelială şi eliber"ază o scrie de factori, dintre carE' 
ADP este implicat in formarea a~r·egatului plachetar şi în continuare 
a cheagului d~ fibrină şi a t::ombasu~ui alb şi mixt. Funcţiile plachetare 
sînt controlate de nivelul de AMP ciclic din celule. AMP ciclic inhibă 
agregarea plachetară şi este in relaţie cu sistemul prostaglandinic PGE 2. 
PGF 2 din plachete, cu prostaciclina vasculară, care are prop1·ietăţi 
antiagregante. Prostaglandina E2 este cunoscută ca activatoare a adcnil
eiclazei în diferite ţesuturi. AMP ciclic s-a dovedit a inhiba proliferarea 
celulară in liniile celulare <;Usce;Jtibile la proliferare. Acumularea de acid 
Picho~a - 8, Il, 14 - trienoic şi acid eichosa 5, 8. 11. 14 - tetraenoic 
(semnificativ creqcuţi ~n procesul aterogenetic) în celulele musculare 
netede, duce la scăderea disponibilităţii lor pentru biosinteza de prosta
glandine şi pe ac::-astă c;-,le şi la scădere:i prolifcrării celulelor musculare 
neted<>. 

Prostaglandim·]e pot !i inc:-iminate in fazele timpurii ale ateroscle
rozei, ca factori care intervin atit la nivelul interacţiunii trombocit
l·ndotcliu, cit şi la nivelul metabolismului esterilor de colesterol. Devine 
deci posibilă :ntervenţia terapeutică in ateroscleroză, pe calea inhibiţiei 
biosintezei de prosw~lar.c:nă (prin inhibitori de prostaglandin-sintetază) 
sau pc calea bloC'ării efectelor pmstaglandinelor. folosind antagonişti ai 
acestora. 
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Tromboxnnul A II inhibft adenilcidaza. fai•orlzcază reacţia de eli
bE>rare 5i ncccl('reaz:i agrcgart:>a plachetară. Tromboxanul A 2. este in 
l'ch;ribru funcţional cu prostaciclina care se formează în endoteliul vas
cular după aderarea trombocitelor. Prostaciclina stimulează adenil- ci
claza şi creşte cantitatea de AMP ciclic din plachetă. inhibînd funcţiile 
plarhetare ( Akt>rm{ln, 1 ~7!.1). 

Df:'7echilibrul sistemului tromboxan plachetar - prostac;c)ină en
dotclială stă la baza virajului pat0logic al h~most:-:zei. Se admit actual
mente> trei cid responsabilt:> de agrt:>~arca plachctară patologică (Guirraud
Chanm~'il. 1983): 

1. Ci-tiN\ tromboxanului A:! (cu inhibiţin adcnil-ciclazei); 
~. Cal(•::t ADP-ului Pliberat de hematii şi c-elule endoteliale lezate: 
3. Calea PAF (platelet a':'tivating factor) eliberat de membrana pla-

chetelor rlupii a~ ţiunea trombinei şi colagenului. 
O serie de mt:>dicamcnte au proprietate<~. de a inhiba functHle pla

c-hetare. EIP prdungc>sc- timpul de singerare şi pot î:-:1piedica adeziunea 
~i agrf'garcG plachf't'!ră. crescînd durata vieţii plach~telor. Au fost fo
losite pînă in prezent trei grupe de medicamente cu acţiunea antiagre
!!antă plachetară: l. Antiifl:1matoarele nesteroidice: 2. Deriva ţi de piri
dino-pirimidină; 3. Derivaţi de pirazoli. 

1. Antiinf!amutoarcle nertcroidi!:-~ au ca reprezentan~ principal as
pirina, car-e are o acţiuPe antiagregantă de lungă dur.ată. Acţionează 
prin inhib~rea sintezei de tromboxani in plachete. însă numai in doze 
mici. dozele mari inhibind formarea prostaciclinei la nivelul endoteliului 
vascular. acţiune evidmt nefavorabilă. La<;ă libere căile ,\DP !>i PAF. expli
c-înd in mare măsură difer<>nţele nesemnificative dintre Ioturile de ccT!trol 
~i cele tratate cu a!'pirină. Clinic'! Mayo folosP~te a<;pirina in coze de 
975 !TI~ pC' zi. cu f'f«:>cte e-vident mai hune 1a femei. S5rensen ş: colab. 
(1983) nu au găsit diferenţe !'!emnificative intre două loturi de pacienţi 
avind !n antecedePte accidente vasculare cerebrale ischemice tranzi
fnrii. trat'lţi cu aspirin"t sau cu placebo. Pe de altă narte, F'ields şi colab. 
(1977) au raportat însă o rt>ducere cu 31% a accidPntelo:- cerebrovascu
Tare şi a mortalităţii in general !:1 pacienţii tr-ataţi cu aspirină, cu di
ferPntă de J 7° , in fa\.,_,area femeilor. S~udiul amintit cu aspirină. se re
feră mai ales la racif'ntii cu ischemie cer-ebrală in teritoriul carotidian, 
mai puţin la cei cu ischemie in teritoriul vertf>brobazilar. Doze!<> folo
<te au fost ce 1300 mg aspirină pe zi. Re11ther şi Dorndorff (1978) au 
confirmat efectele benefice ale aspirinei. însă in doze de 1500 mg pe zi, 
t'xcluzind pacienţii candidat; la f'ndart·~rectomie carotidiană. Un studiu 
plurifactor:al efec•uat de Sorensen şi colab. (1983) nu a găsit diferenţe 
apreciabile îr.tl"E' nncien_ţii .t:-ataţ; timp de 2:i d'; l~ni cu aspirină (1. gr 
pr zi) comparativ cu ce1 dm gr:u~a placebo. C:ote .ş'. Mohr (1986). trecmd 
~n PVidentă literatura de s;Jec1ahtate recentă pnv1toare la tratamentul 
cu ~ntia!!regante plachetar: a~ .a~identel~r ischemice. tranzitorii, con
rluzioncază că a:-idul acehlsal•cih•' e<;te smgurul mt>dtcament rl'cunos
cut ca avind un efect pr~ve~t~Y la paci_neţii cu i~chemii c;rebrale tran
zitorii şi atacuri ischemice .eJen>. AcelaŞI auton relevă msă ponderea 
mot favorabilă a studiilor privind eficacitatea . aspirinei comparativ cu 
<1"PtP antiagregantf' plache~are. Se atrage a~~he asupr~ a tre1 a'>pec~ 
importante in terapia de lungă durată <:U asp1nnă: necesitatea cunoaştern 
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dozei mm1mc eficace; eficacitatea difentă în fun::ţie de sex; intoleranţa 
gastrică mani1estată de uni1 pacienţi. Studu comparative ale efecte
lor aspir:nei şi ale altor <mtiagregante plachetare (dîpiridamolul şi sulfin
pirazona) i.!U demonstrat superioritatea aspirinei in doze de 1500 mg 
pe zi faţă de dipiridamol (225-400 mg pe zi) şi sulfinpirD-zonă 800 mg 
pe zi. Ollson şi colab. (1980), Buren şi colab. (1981), şi Garde şi colab. 
(1983) nu au gasit diferenţe semnificative între tratamentul cu aspirină 
şi cel cu anticoagulante in ischemiile cerebrale tranzitorii şi accidentele 
vasculare lejere. Zucker şi colab. (1986) recomandă, pe baza dozărilor 
de PGI 2, tromboglob~line ~i fa(:tor p!achctar (indic.::tJare fidele ale 
agregabilităţii plachetarc), folosirea unor doze de a:>,:>il·!nă de 0.45 mg 
pe kg şi pe zi, atît la subiec;ii cu hiperlipoproteint•mie, dt şi profiiactic, 
la subiecţii no<·mali. 

Dipir~damo/nl p:-ekngeşte durata de supravieţuire a plachetelor. 
micşorează capacitate;1 de aderare a acestora, d:minuează agregarea pla
chetat·ă. Capacitatea antitrombocitoagregc.ntă a dipiridamolului a fost pu
să pe seama inhibitiei fosfodiesterazei irombocitare. precum şi pe sea
ma inhibiţiei captării de adcnozină de eătre trombocite, celulele endo
telialc, celulele musculare netede :.;i fibrobla~ti. care duc la scăderea 
stocului mtracelular de adenin-nucleotide, ambe!e efecte avind reper
cusiuni usupra nivelului intracclular de Ai.\11P ci::lic, a a~regabilităţii 
trumbocitare şi a funcţiunii celulelor endoteliale. Date recente (Packham, 
1985) st:gerenză că efectul p1·incipal al dipiridamolului constă in inhi
biţia captării de adenozin:i. Trombocitele conţ.in două stocuri dif,:rite d'~ 
adenin-nucleotide, unul met1bolic activ şi altul me:,,bolic ina<.:tiv- Cd 
metabolic activ (adcnină şi adenozină exogene) participi la agregarea lo::
primară, iar cel a1etabolic inactiv participă la a5a-m1mita "rekase re
action" trumbocitar~. IntErceptarea captării tromoocil.arc ele adenozinu 
de către dipirida.'11ol duce la ,lfectarl·a :;t-Jcului activ de adenin-nucleo
tide >-i deci. la scăderea agrl'~ării trombocitelor. Pc de altă parte. dipi
rida,>wiul inflw::-nţează rc<.lciJ',·Jtatea la colag"n· dar nu şi 1·eactivitatca 
la PGI 2. Biochimie s-a pus in evidenţ[t o cre~terc a cantit:1ţii de AMP 
ciclic în plachete ca urm•;:·e a inhibării fosfodiesterazei. O serie de cer
cetări efectuate de Hansun şi c0lnb. (1936) l;Î Mtw::~.:: (1986), dovcd'2>-:<: 
efectele favorabile ale asocierii aspirind cu dipirido~molul- Diferente 
semnii:irr.tivC' intre diver.-:<ii auton aPar ;r1 ceea ce prive)te dozar~a aces
tei combin;qii. daL fiind riscul ulcerog;~n p:: carc~-1 n~p!'ezintă aspirina. 
Alternativa iolosirii sulfin1Jiraz mei (200 mg pe zi) parc a adu.::! o cun~ 
ciliere în acest domeniu. C<:-cE.Ld.I'il2 lui Chesebro şi colab. (1985) au pus 
in eviden~ă o perioat;a mai m;trc de supravieţuire a placnetelor la 76°," 
din pacii.•nţii tr.J.tat,! cu d1pirid:~mol 225 rng pe zi, şi ~•splrină 1 g/zi, faţă 
de 3811"r înregistraţi la terapUi Cel dipiridamol 225 n~_!Vzi--t-aspirină 2-10 
mg/zi. demonstrînd o pot;mţa1·e mai bun.l a efr•ctclor dipiridamolului 
cu doze mari de aspirint:.. Trab.~tl'nt:•le cu aspirină sau combinJtia aso\
rină.,dipiridai'!'l'Jl se lX•re c<i aduc bo.!ndicii terarycuti;x· la ma;orit·ltt·-t 
paciC'nţilor. 

3. SHlft!~pirazona (Anturane) est<> un met<1l>olit al fenilbutazonei. 
Ca şi a:.pirina, inhibă sintzza trombuxanului A printr-un mPCani<;m re
versih;l. mic~orează capacitatea de aderare a piachetelor !1i prelungeşte 
timpul d·~ supravieţuire al aeestor.1 in bolile tromboembolic('. s,,. rcco-
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mandă folosirea sulfinpirazonei în doză de 200 mg/zi, neasociată cu 
.alte antiagregante (Chescbro. 1982). 

4. Alte antiagregante plachetare 
1. Ticlopidina diminuează adezivit:ltea şi agregarea plachetelor, prin 

cre~tcx·ea cantit[tţii de prostaglandină PGE 2 şi PGD 2. Se administrea
z:t in doze dl' 230-500 mg/zi. 

2. Prostacic!ina impit.•dică aderarea trombocitelor la peretele vas
cular. deci formarea de trombusuri. 111oncada (1983) arată că eficienţa 
prostaciclinei s-ar datora acţiunii de vindecare a ulceraţiei endoteliale, 
deoarece nu permite decit aderarea unui singur strat de trombocite şi 
!t•ucocite. Se administ!"l'ază in perfuzie i.v. 2,5-5 mg/kg şi pe minutP 
ttmp de 6 ore. Awacd şi colab. (1983) au constatat numai o acţiune de 
protecţie a banerei hematm:ncefalice. 

3. Inhibitorii selcctivi de tromboxan - sinteză (Fischer, 1984, Fu
IWmori. 1984) par a aduce rezultate importante în terapia antiagregant<i. 
plachetară, crescînd debitul sangvin cerebral local, presiunea sangvină 
-:;i frecvenţa cardiacă. 

Guiraud.-Charonril (1983) clasifică antiagregantele plachetare în: a) 
Antiagt·egantele din prima generaţie, al căror efect a fost descoperit în
tîmplător: aspirina, dipiridamolul. sulfintrazona, alte antiinflamatoare. b) 
Antiagregantel<' din generaţta a doua: ticlopidina. c) Antiagregantele din 
generatia a treia. rodul unor cercetări de farmacologie experimentală. 
care interacţionează cu factorul Von Willebrandt, realizînd o inhibiţie 
competitivă a ad<>ziunii plachetelor la colagen şi inhibînd fixarea fibri
nogL•nului (ca factor al agregării plachetare). 

Sandok (1978). pe o cazuistică impresionantă a clinicii Mayo, re
comandă următoarele atitudini terc:.peutice in atacurile ischemice tran
zitorii: 1. Majori:atea bolnavilor se trat:o>ază medicamentos. 2. Cînd exis
tă un sen·iciu r!e arteriografie şi chirurgie specializat se poate practica 
o endarterectomie carotidiană dacă bolnavul prezintă o 16-ziune cores
punzătoare. 3. Bolnavii cu AlT surven1t cu mai puţin de 2 luni in ur
mă. neoperali. inct•p un tntament cu Warfarin (Choumadin) timp de 3 
luni inaintea instituirii tratamentului cu aspirină. 4. Bolnavii cu AIT 
dt• 2 luni sau mai mult. neoperati. se tratează cu aspirină. Fac excepţie 
cazurilE' la car~ a intetvPnit n>cent o cre.;tere a frecvenţei. duratei şi 
mtensităţii AlT. cazuri la <":lre ~"' aplică un tratament de 3 luni cu War
farin<.~. um1a• de unu~ indelun!!at cu aspirină. pînă cind bolnavul nu 
mai are acct'~ timp de> 1 <m. Nu S!' recomandă tratament la bolnavii 
nc•operati al căror ultim Ppisod a survenit in urr:1ă cu 12 luni. 

ln ultimi 15 ani. clinica neurologică din Tîrgu-Mureş (Popoviciu şi 
Pascu. 1979) aplică in mod curent cu rezultate satisfăcătoare şi uneori 
[n;1rte bune terapia antiagrej!antă utilizind combina!ia de Dipirid:tmol 

.(:!llll mg) cu A.spirină (500-1000 mg). 
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Cl.\.~ica de otta·!mologie (cond : prof. dr. F. Fodor, doctor in medicină) din 
Tirgu-Mures 

CORECTAREA AF.t'\CUIEI PRIN CRISTALIN ARTIFICIAL 

F. Fodor 

Introducere 

Afacllia, lipsa cristalinului din ochiul uman, este considerată ca 
)M"ima "complicaţie·' a fiecărei operaţii de cataractă, singura metodă te
rapeutică efic.:H:e în acec.stă boala cu răspindire în masă. Incercarea CO!

#ectării acuitătii vizuale în afachie, presupune aplicarea unor metodl' 
optice menite de a înlocui rolul jucat de cristalinul îndepărtat în asigu
rarea funcţiei vizuale. ln acest sens, în cursul secolului nostru au fost 
aplicate şi perfecţiona te trei metode optice de corectare a afachiei: oche
larii aerieni, lentila de contact şi cristalinul artificial- Fiecare din cele 
trei procedee are indicaţii şi contraindicaţii, cu avantajele şi dezavan
tajele sale. 

Prin cunoaşterea propriE>tăţilor optice ale cristalinului, in repaus 
şi in acomodaţic maximă, s-a trecut la aplicarea ochelarilor aerieni în 
funcţie de viciul de refracţie preexistent şi după necesităţile sociale şi 
profesionale ale individului operat. 

Lentila de contact. mai ale-s modele noi, cu aplicabilitate de lungă 
durată, rezolvă dezav&ntajele lentilelor aeriene şi a.'>igură efectuarea 
unei munci productive pe toată perioada zilei de lucru. 
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Metoda cea mai nouă, dar cu r.lspînd:ire din ce in ce mai mare, este 
cristalinul artificial sau pseudofachul. Problema rezolvării integ•·ale, a 
deficitului funcţional reprezentat d~ opncifierea cristalinului, prin im
plantarea cristalinului artificial, este astăzi ceva mai puţin controversa
tii, dar încă departe de a fi acccpt..'ltă de- majoritatea oftalmologilor, şi 
de a avea trasat~ perfect coordonatele majore privind indicaţiile, con
traindicaţiile, sau tehnica chirurgicală. Problema de fond mult diS('U
tată este: acceptarea sau nu a principiului terapeutic. sau mai precis 
a introducerii cu camctcr permanent a unui corp străin in interiorul 
globului ocular. 

Istoricul problemei 

Ideea inlocuirii cristalinului opacifiat cu o lentilă de sticlă a foo;t 
lansată de un oftalmolog voiajer italian Tadini, care în anul 1776 la Uni
versitutt.?a din Cracovia a prezentat lentilel0 sale di! sticlă. Ideea lui 
Tadini însă a fost respinsă de oftalmolor,ii contemp.-,rani. Numele şi ac
tivit:ltea oftalmologică a lui Tadini a foot aminUă de Casanova şi in di
feritele reviste de specialitate europene din epoca respectivă. 

Implantarea lentilelor de sticlă in ochiul uman a fost încercată, fără 
rezultat, de către Casaamata, tn anul 1795 la Dresda. Lentilele de sticlă 
introduse printr-o plagă corneeană in ochi s-a s:u~unrlat în parte:t infe
rioară a corpului vitros şi a provocat o inflamaţie put<:>rn!că. 

După aceste prime încercări nereuşite ideea implantării în ochi a 
lE>ntildor cu proprietăţi optice a fost dată uitării pe o perioadă lungă. 

Epoca modernă a implant~trii cristalinului artificial a început în anii 
40 ai secolului nostru. Cel carP a aplicat pentru prima dată implantarea, 
a fost Harold Ridley. El nu a avut cunoştinţă. după cum aminteşte, despre 
încerc-'rile lui Tadini şi Casaamata. Ulterior, prin studiile bibliografice 
C'fectuate, Ridley a găsit o singură referire la această problemă şi anume 
in anul 1940, in paginile Magazinului Societ~tii lV.!edicale din Leeds, aparE' 
un anunţ după care cercetările efectuate timp d~ 3 ani în cadrul unei 
burse americane. implantarea lentilelor opti:::C' în ochi nt! a dat rezultate 
pozitive şi metoda a fost declarată nerealizabi!ă. 

In toamna anului 1949 după o operaţie de cataracti efectuată de 
RidlC'tJ, un student l-a intrebat pe operator dacă e~stă posibilitatea in
locui~ii cristalinului cataractos îndepărtat printr-o lentilă int:-odusă în 
ochi. 

Intrebarea l-a pus pc ginduri pe Ridley. lipsea însă materialul de 
tristalin rorespun7ător. Tot Ridley era acela care în perioada celui de al 
II-lea război mondial a constatat că schijele de acril-glas, polimetilmeta
f'rilat (PM~A) din parbrizul spart al aparatelor de zb(lr au fost bine 
tolerate ca materie de ochii aviatorilor răniţi. Această constatare a dat 
un avint cercetătorilor şi a t.'"ffut la conff'Cţonare:t primelor modele de 
rristal in artificial. 

Ca material de bază al modelelor CE>lor m.!i noi a rămas şi ptnă astăzi 
PMMA-ul masă plastică inalt polimerizată. Prima intervenţie de implan
tar!' a av~t loc in ziua de 2? .n?iem?ri: la Lon.dr:l de căt!'e Ridley. Pri
mele tipuri c:!e cristalin artificial, hps1te de s1stem de suport, au fost 
lmplant..:ltc după extracţia cxtracapsulară a cataractei tn camera p•Jste-
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rioară fiind susţinute de că•rc cap:;ula cristaliniană rămasă la loc. ElP 
erau greoaie, măsurînd 1 '7,4 mg în apă, cu putere de refracţie mare, făr:i 
-dispozitiv de s<.~port şi se sct!fundau frecvent în partea inferioară a 
camerei posterioare. Co::-~plicaţiJe ulterioare grave ca: inflamaţia s~roasl•. 
formarea unei membrane ocluzive, incapsularea fibroasă a cristalinului. 
sau luxaţia lui urmată de _gl::tucom secundar. au fost momente care au 
creat un scepticism în rindu1·ile oftalmologilor. 

Perioada după Ridley 

După o p~rioadă de ezitare, de cîţiva ani. Strampelli (1953) a venit 
cu ideea implancării in camera ant::!rioară, in care cristalinul artificial 
.~e sprijină în 3 puncw. pr;n picioare rigid~. Insă după primeie rezultatl' 
promiţătoare, intr-o serie de ca:::uri a apăl"Ut fără vreun motiv bine sta
bilit cheratopai.ia buloasă care a compromis vederea bună de pînă atunci. 
Tot in curs-...1 anilor :JO s-a perfecţionat construcţia cristalinului artificial 
din P:MMA tratat cu acid fenolic, devenind astfel mai tare şi mai puţin 
u·a11!;;parent pentru razele ultraviolete. Au fost preparate soluţii de ste
rilizare şi de consen·<tre. S-a perfecţionat şlefuirea cristalinului. 

ln continuare după modelul de imp!ant:1re au fost construite trPi 
:ipuri de crist.îlin artificial: 

a) de came::-ă unterioa.·ă (Ant~rior chambre Jens, ACL), 
b) de fix::.re iriană (h·!s clip lens), 
c) de camEră pc.,terioară (Posterior chambre lens, PCL). 
Referitor la cele 3 tipuri s-au ;-eliefat şi indicaţiile aplicării lor-
a) Cristalinul de cameră anterioară a cunoscut o perfecţionare prin 

.1plicarca unor anse de fixaţie flexibilă de poliamid, cu presiune redusă 
asupra un~hiului camerular. inovaţie propusă de Dannheim (1956). Noii<· 
.ipuri de dispozitive de fixare, pla<;area cristalinului cît mai aproape dC' 
planul irian au eliminat inconvenientele modelului propus de Strampelli 
~i a :-·-·rmis aplicarea lui fără pericol asupra endoteliului corneean şi a 
l>istemului tr:..~becular. In această privinţă putem aminti variantele pro
puse de Choyce care prin reducerea greutăţii cristalinului, prin perfec
ti;marea dispozitivelor de sprijin, a rezolvat inconvenientele modelelor 
anteriuare. 

Mudelele mai noi :-;int dotate eu anse de PMMA care in 3-! puncte 
se spnjină îr:. unghiul camerular şi se acomodează după dimensiuni!" 
camerei antcrioi!re, fără să exercite o p1-esiune mai mare a<;upra siste
mului trabecular 

Ansele fixate într-un şanţ cr:'!c;.t la marginea cristalinului artificial 
asigură o sup:·afaţ'l optică mai mare. 

Sframpell; (! !)61) a încercat fixarea cristalinului pe scleră. dar re
zultatele au hst nP.~atisfivătoare. 

Cristalinul artiZi-=ial in camera anterioară. se indică în cazurile dC' 
traumatisnw , 1culm·e ('U inclavare de iris care necc<;ită rezectue iriană 
urmată de defo:·marc'a ,-.upilei-

b) Dezavantajele c.-istaiinul:Ji de cameră anterioară au fost anihilate 
prin tipurile dC' fix..~re iriană. Iniţial Epstein a propus cr~talinul aşa-zis 
"coller stud". Acest tJp a fost perfectionat de Binkhorst, care a aplicat 
anse de fixan• situate după iris iar cristalinul propriu-zis se situa 
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i~ai~ten i~·i~u.lui._ Modelele mai noi sînt dotate cu cite 4 anse de poliamid. 
' .. ,ua dupa IriS şt două înaintea lui, călărind astfel irisu!. Dat fiind faptul 
că ansele nu ajung pînă la sistemul trabecular nu apar complicaţii din 
partea corneei sau a rădăcinii irisului. I....'l fel nu s-a constatat luxaţia 
cristalinului, dar ca urmare a motilitiiţii pupibre s-au observat tulburări 
in circulatia umorii apoase. Cristalinul numit Medallion. constituit tot 
de Binkhorst, a fost fixat de iris printr-un monofil care după o purtare 
de 1 an s-a rupt. Fendorov (1980) a trecut la prc:-lungirea cu 1 mm atît a 
anselor anterioare cît şi a celor posterioare, ev!tind astfel pericolul încli
nătii cristalinului. 

Crist:1linul cu fixare iriană este contraindical:i in fiecare caz de 
pupila midriatică, ectopică sau deformată- lnc<'rc:i:Jc cu sutură circulară 
.1 pupi!ei nu s-au dovedit eficace. 

Intre cele tre-i anse fixate pe cristalinul .,sputinic'' al lui Feodor01· 
"ktU 3 butoane situate înaintea irisului. 

To:1te aceste modificări contribuie la menţinerea cristalinului in 
dmpul pupilar şi asigurarea unei acuităţi vizuale cit mai bune. Deu:van
tajul crist:1linului irian este că nu se poate dilata pupila, îngreunînd sau 
făcînd chiar imposibilă examinarea oftalmoscopică a fundului de ochi. 

c) Cristalinul de cameră posterioară, prin aplicarea noilor metode de 
fixare, în ultimii ani cunoaşte o aplicare din ce în ce mai largă. Majo
<~tatr:a oftalmochirurgilor au renunţat la tipul original g:eoi al lui 
Dannheim şi au construit tipw·i suple cu fixare în capsula cristaliniană 
pf\stratii. pc loc. Ca dispozitiv de fixare au fost utilizate variate mate
nale şi solutii tehnice- Knolle (1983) a construit un tip de ct·istalin arti
ficial cu utilizare ,.universală"'. atît în camera posterioară cît şi în cea 
;,nterioară. 

Ca condiţie primară a implantării crist.Jinului artificial în camera 
posterioară este extracţia extracapsulară a cataractei cu păstrarea capsulei 
posterioare. Capsula prezentă la periferie asigură sprijinul anselor de 
fixaţie, fără alterarea corpului ci!iar. De altfel ansele sau fibrele de fi
xaţic se pot spriJini in :;;antul ciliar urmată de inclavarea lor, fixarea 
1 iind astfei "ciliară·'. 

Dificultatea cea mai mare a implantării cristalinului artificial in 
camer:1 p0!'terioară este discizia capsulei posterioare cu tendinţă la în
~~l'O~area şi la formarea cataractei reziduale. care compromite acuitatea 
\·iwală favorabilă. de după implantare. 

Imp0rtanţa problemei se subliniază prin constatarea că în 60-650" 
a cazurilnr de ;mplantare în camera posterioară pînă la 5 ani de la prima 
in~rvenţil:', ajunge la discizie. De a preveni reoperaţia, Kratz (1981) 
C'fectue;~~ă imediat după implantare membranotomia cu chistotom. 
Pcnt ·:.~ acest scop s<' utilizează un cuţit discisor. sau deschiderea unei 
breşe prin ~AG _ la~<'r. ca_ cel mai eficace. Rubin laserul duce la depoli
n.~rizarea cnstalln.uLut artiftctal-

t;n progres real In _ spor~t·ea re~ultatel~r _ posto~eratorii ş~ stabili
rii prognosticului prezmta aphcarea tn pra~tica de catr:e Maunce (1974) 
a microscopului spectral prm care se stabtleşte cap~c1tatea de regene
are a C<'~uldor endoteliale comeene. Cu cit traumatlsmul operator esti:' 
~ai rr.are. ~ 1 contactul intre cristalinul artificial şi endoteliul corneean 
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este mai lung, cu atît este mai mare tendinţa la degenerescenţa endo
teliului, cu consecinţe vizuale grave. Toate acestea la un loc şi capacita
tea redusă a regenerării endoteliale la vîrstnici, este sursa complica
ţiilor constatate în cadrul acestor intervenţii la această categorie de 
vîrstă. 

Totuşi numărul din ce în ce mai mare al implantărilor de crista
lin a<tificial practicat peste tot, este o metodă de corectare a afachiei 
in primul rînd la vîrstnici. Metoda practicată la inceput la cazurile de 
afachie monolaterală pe urmă s-a extins şi asupra afachiei bilaterale, 
mai ales la vîrstnici. Fixarea cea mai sigură a cristalinului artificial 
este dată după extracţia extracapsulară a cataractei, intervenţie pentru 
care condiţiile la oameni in vîrstă sînt asigurate. La această categorie 
de bolnavi este indicată implantarea primară executată imediat după 
-Operaţia de cataractă-

In cataracta traumatică, în urma lezării capsulei posterioare şi a 
cor!)ului vitros, este de preferat implantarea secundară după o perioadă 
datii, după ce a avut loc vindecarea definitivă a traumatismului suferit 
şi a consecinţelor asupra irisului şi cri.stalinului. Sigur că în cataracta 
traumatică nu se ia în considerare fixarea în camera posterioară a cris
talinului artificial. Implantarea la tineri. la care traumatismele sînt mai 
frecvente. trebuie să se facă cu grijă deosebită şi cu gindul că cristali
nul implantat trebuie să-şi păstreze capacităţile sale optice pe o perioadă 
ma: lungă. 

La copii şi la tineri, mai de mult traumatizati. sarcina cea mai di
ficilă este restabilirea vederii binoculare. Totuşi chiar şi rezultatele mai 
modest~ ne oblig:l sii luptăm şi să executăm implantarea, prin care cris
talinul artificial reţine cornul vitros pe loc şi se evită cheratoplastia ca 
complicaţie a traumatismelor. 

In alegerea tipului celui mai adecvat de cristalin artificial este indi
cată analiza aprofundată a condiţiilor anatomo-funcţionale ale ochiului, 
metoda operatorie, complicaţiile posibile şi funcţionale probabile. Fie
care din cele 3 tipuri de cristalin are sfera sa de indicaţie, vor rămîne 
însă şi pe mai departe cazuri in care alegerea tipului, modului de im
plantare rămîne la discernămîntul operatorului care cunoaşte toate con
diţiile date. 

Indicaţiile implantării 

- Cataractă monolaterală traumatică, presenilă, senilă, congenitală 
şi secundară; 

- Cataracta bilaterală cu diferenţă mare de maturizare, cu deza
vantaje si inconveniente profesionale; 

- In caz că bolnavul p;:,artă deja cu succes cristalin artificial la 
un singur ochi; 

- La indivizii cu afachie mono- sau bilaterală la care din motive 
profesionale sau de aplicabilitate, purtarea lentilelor de contact este 
contraindicată; 

- Dacă scăderea acuităţii vizuale este dată de cataractă şi de o 
altă boală oculară. 



Contraindicaţiile implantiirii 

- Dacă implantarea nu asigură ameliorarea vederii şi restabilirea 
vederii binoculare; 

- Dacă cataracta traumatică este mai veche de 5 ani la copil, sau 
20 de ani la adult şi sînt prezente leziuni cicatriceale corneene, astigma
tism de grad mare; 

- DacE'. sînt prezente semnele degenerescenţei endoteliale corneene 
sau ele pot fi prevăzute în viitor; 

- Dacă implantarea poate declanşa glaucom secundar, iridociclită 
şi dezlipire de retină; 

- D;ntre bolile generale contraindicaţia majoră o prezintă diabe
tul zaharat; 

- Nu se propune implantarea în stări neuropsihice patologice, în 
lipsa inteligenţei, şi dacă bolnavul manifestă neîncredere sau refuză 
metoda. 

Concluzii 

- Corectarea afachiei mono- şi bilaterale prin implantar::! de cri'l
talin artificial este o realizare practică a oftalmochlrurgiei moderne. 
Intervenţia este practicată pe scară largă după ce au fost construite di
ferite tipuri de cristaline artificiale şi s-a rezolvat modalitatea de fix:t
re pc unele piirţi de ţesuturi ale ochiului. Prin experienţa cumulută s-au 
conturat indicaţiile, contraindicaţiile precum şi perspectivele metodei 
operatorii. 

Dezvoltarea tehnicii, incercarea şi aplicarea unor materiale sinte
tice, histocompatibile pentru ochi, deschid perspective noi in acest sens 
şi vor contribui la îmbunătăţirea vederii şi fac mai confortabilă viaţa 
oamenilor cu Rfachie. 
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CONDIŢIONAREA IMUNOLOGICA A FERTILITAŢII ŞI SARCINII 

Ruxandra Olarin, S.P. Olariu, G. Simu 

Observaţii recente asupra tulburărilor de reproducere umană. cit 
şi asupra patologiei sarcini au atras atenţia asupra intervenţiei, in ma1 
multe împrejurări, a unor factori de natură imună. S-a impus astfel 
necesitatea unei mai bune cunoaşteri a acestor factori pentru obţinerPa 
unei creşteri demogmfice de calitate. 

De fapt, funcţionarea impecabilă a reglării imunologice este nece
sară asigurării fertilităţii cuplurilor . umane, după cum ea trebuie să 

asigure evoluţia normală a sarcinii. Anumit:" disfuncţii imune pot f1 
cauze de infertilitate sau pot, in continuare, să aibă urmări defavorabile. 
de multe ori grave. asupra creşterii şi dezvoltării produsului de concepţit•. 

f. Condiţionarea imunologică a fertilităţii 
Sterilitatea este o problemă nevralgică pentru cuplurile care îşi do

resc urma:;;i, perturbînd climatul familial şi scăzînd indicii demogra
fici, întrucît afectează aproximativ 10°/c din perechile căsătorite. Cauza 
principală a sterilităţii este reprezentatd de deficienţele spermatice ale 
partenerului, con ;tind in scăderea numărului şi a mobilităţii spermato
zoizilor şi in creşterea numărului formelor atipice. Femeia poate fi şi 
ea responsabilă, ca urmare a unor tulburări endocrine. obstrucţii tubare 
sau uterine, inflamaţii ale diverselor segmente ale tractului genital. pa
razitoze, dar şi a intervenţiei unor factori imuni sau autuimuni. 

Este numai parţial cunoscută intervenţia imunităţii in producer·:'<! 
sterilităţii. subtiiitatea şi complexitatea reacţiilor imune necesitînd in
vestigaţii laborioase pentru descifrarea lor. In acest sens. cercetarea 
profilului imunologie al cuplurilor sterile este necesară in scopul stabi
lirii cauzelor sterilitf.tii şi pentru aplicarea unei tempii adecvate. Atit 
la femeie cit şi la bărbat au fost evidenţiate anticorpi antispermatici. 
care pot să compromită succesul reproductiv. Cauzele apariţiei anticorpi
lor antispermatici s&u a anticorpilor faţă de alte structuri gonadice (zo
na pellucidă, teaca foHculară de la nivelul ovarului, celulele Sertoli sau 
membrana baza!;! a tubilor seminiferi) nu sint bine cunoscute. Sterili
tatea determinată de intervenţia unor reacţii miune îmbracă patru for
me mai importante: 

1. Imunizarea femeii faţă de spermatozoi::::i 
Cu toate că sperm;.tozaizii conţin un număr important de antigene, 

organismul femel nu manifestă in mod normal reacţii imune evidenu· 
faţă de antigenele spc>rmatice cu care vine in repetate rinduri in con
tact. Lipsa unei rPacţii s-ar putea datora acţiunii imunosupresive a plas
mei seminale, care ar putea masca antigenele spemntice, exercitînd o 
acţiune blocantă. 

Există însă femei la care s-au evidentiat reactii imune de natură 
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umorala impotriva antigenelor spennatice. Existenţa anticorpilor anti
~pt·rmatici in sînge ~i în mucusul cervical a fost incriminată de Jone;; 
(1 9~2). in 7-17° 1c din cuplurile sterile ca şi cauza sigură a sterilităţii. 
Alţi autori consideră prezpnţa izospermaglutininelor din mucusul cervi
cal dn•pt cauză a sterilităţii la 12-14° i din cupluri (Dat>id şi Gromigon. 
1 98·t). 

Reacţia faţă de spermatowizi poate să apară în cazurile de infecţii şi 
mfestaţii vaginale asociate sau nu cu leziuni preneoplazice sau neopla
;:ict• ale colului uterin. Mecanismul de producere a ;mticorpilor antisper
matici (Ac Sp) parf' a fi in legătură cu experienţa sexuală a femeii, cu 
varietatea antigenelor spermatice cu care a venit in contact. 

Efectul produs de Ac Sp asupra spermatozoizilor este de încetinire 
sau suprimare a mişcărilor de inaintare. Exagerarea reacţiei imune faţă 
de spcrmatozoizi ar putC'<~ fi urmarea pătrunderii masive de a.'1tigene în 
tesuturile lezate. Studiul corcbţiei dintre nivelul A~ Sp şi sterilitatea 
fl'minina a fost ingrcunat de diversitatea tehnicilor ~.<ti1izat2 in izola
rea :;oi dozarea acestora. n0putindu-sc stabili o relaţie de cle>pendenţă 
stdctă. 

Ac Sp par să deţină un rol determinant in cazul femeilor cu sleri
'itate de cauză nept·cciz;ttă durind de peste 3 ani (Jones, 1982). C:-;·cc.._ 
tări~~ ultimilor ani au arătat că trecerea anticorpilor seriei in sccrcţii!e 
ap;a·atului gen·tal este rl'dusil. d:1r s-a dovedit existenţa unui sist2m se
cretor imun propriu calului uterin- Acest sistem reacţionează la stir.:uli 
ant:gcnici locali prin sint(!za de :1nticorpi de tipul IgA, fiind calitativ. 
d.,~; nu şi c:mtitativ, simila:- cu cel al altor mucoaSP. ~tudiu1 minuţia:> 
al biochimi~i :nucusului cervical, utilizarea unei mari varietăţi de teh
nici de extracţie şi tehnici imunologice, a demonstrat o mare incidc:1ţă 
"' Ac Sp. de obicei de tipul IgA in glera femeilo1· sterile (Ii'lrrison, 1973). 
Se remarcă o mai strînsă corPiatie intre prezenţa anticorpilor secre'k"lti 
local şi sterihtatea f<'minină. in compamtie cu nivelul anticorpilor sangvin;. 

La majoritatea femeilor cu Ac Sp. aceştia au fost evidenţiaţi at!t 
in sing~ cit şi in glera ce>rvicală. prezenţa de Ac Sp doar in mucus pă-
1 ind a fi legată de t•xistent.a factorilor inflamatori ţ:eni~ali şi de expe
(ienta sexuală a femeii. 

tn cazul prezenţei Ac Sp in gleră. se constată scăderea marcată a 
mobilităţii spe1·matozoizilor, aceştia modificindu-şi mişcarea de inain
tilfl' vibratil:i. Anticorp!i de tipul IgA produc ll'garea spPrmat'l70iz;lm· 
de miceliilc de glicoproteine ale mucusului cervical. imobilizînd'..l-i. 0 ro
priile noastre ob~ervaţ:i (Oiariu şi colab. 1986). realizate prin executarea 
t1·stului postcoital Ki.ihn-Hi.ihm•t· la 147 femei din cupluri sterile. feonei 
care nu prezentau ·.-ariatii ale pH vaginal sau leziuni inflamatoare ak 
tractului genital. au arătat o importantă diminuare pînă la abr>:;re a 
111otilită\:Î ~pennatozoizilor partenerului după contactul cu secreţia va
~inală. sugerind cxistent:I unor :\c As. 

Pînă în prezent. încercările de a tram acest tip de steri!it.Lt~ au 
t>-u.at. S-a incercat utilizarl'il condoamelor pentru a impiedic.- tempu
r~r bombardarca col ului utenn cu. antigenele speL"matice, da_r a..:east.: 
tehnică obstructivă s-a dovedit mef1c?-ce. S-a r_ecurs ş~ la Utlhz:.~rea. tt·::
~·apiei miuno$JpresJve. cu doze mar1 de. corttc_oste:-mz!, dar JX·~ hng» 
riscurile metodei. rezultatele nJ au fost :ncurajatoare (Chen, ! 9, !J). O. 
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modalitate folosită pentru depăşirea barierei cervicale este şi cea a in
săminţării artificiale intrauterine. după indepărwn>a prealabilă a mu
cusului cervical. 

2. Autoimuni::area femeii faţă df' antigenele tractului genital 
Fenomenul se întîlneşte la nivelul ovarului. Au fost pusi in evi

denţă autoanticorpi faţă de zona pellucidă a foliculului ovarian (Shrivers, 
1977), cît şi faţă de celulele secretoare din teacă. Anticorpii ce acţionează 
asupra zonei pellucide au fost detectaţi in o;erul unor femei sterile 
fixarea anticorpilor pc suprafata ovulului ducind la dificultatea p;.!ne
trării spermato·wizilor sau b deficienţe de n ;dare a ovulelor fecundate. 
Intrucit astfel de anticorpi au fost detectaţi şi in serul unor femei fer
tile, este necesar un studiu mai aprofundat al acestor anticorpi, preci
zarea mecanismului lor de acţiune. 

Au fost detcctaţi şi autoanticorpi ce acţionează asupra celulelor 
producătoare de steroizi din teaca internă a foliculului ovarian. în spe
cial în cazul femeilor cu boală Addison autoimună. Această situaţie ar 
putea fi însă implicată şi in alte forme de insuficienţă ovariană. Pre
zenţa acestui tip de autoanticorpi este asociată cu anovulatie. amenoree, 
sterUitate. ca urmare a deficitului de estrogeni produşi la nivelul celule
lor respective-

3. Autoimunizarea faţă de spermatozoizi este nni frecvt'ntă la 
bărbati cu leziuni inflamatoare. traumah::e sau obstructi"'0 ale căilor 
spermatice. Aceste leziuni rupind bariera hematotesticubră protect'lare, 
produc o reacţie de imunizare faţă de propriii spermatozoizi. Autoanti
corpii formaţi sînt de tipul IgA, producind aglut;narea spermatozoizilor 
şi afectindu-le mobilitatea. 

Există o mai strînsă corelaţie intre prezenţa Ac Sp în ser şi steri~o. 
litate:1 ma'iculină, decît în cazul sterilităţii feminine. Se remarcă o in
cidenţă semnificativ crescută a acestor anticorpi la bărbaţii sterili com
parativ cu cei fertili chiar dacă posedă şi ei Ac As; există o relaţi~ in
vers proporţio'1ală intre titrul anticorpilor '1i şansele de paternitate. 
Astff"l d~ Ac As se intilnesc la 10°/r din băr-haţii strcili şi la 111

11 din cei 
fertiii (Shul;nann, 1984). Anticorpii din Echidul semiml au o semnifi
caţie mai importan'.::i decit cei seriei; pre~enţa lor în ser atrage ins:i 
atentia asupra unui titru crescut al anticorpilor din lichidul seminaL 

Informaţiile asupra siEtemului secretor iMun dh t:-actul genital 
masC'ulin sint incă insuficiente. Se ştie că anti.corpii de tip IgM nu difu
zeaz;, in lichidul s~minal, pe cind anticorpii IgG trec in cantităţi reduse 
prin intermedi'.ll secreţiilor prostatice. A~?,lutinarf'a spermatozoizilor est~ 
datorată combinării activităţii IgA s~cretate local cu cea a I~G transfe
rate pasiv şi se realizează cu participarea complementului. Se conside
ră că 1° 1 ~ din cantitatea IgA şi IgG serice pătrund in lichidul o;eminal. 

Autoaglutinarea spermatozoizilor se poc.te observa in vitro, ea avind 
loc imediat după emisiunea spermei din căile sp:-rmatice sau la 2-3 ore. 
Se remarcă aglutinarea de tipul "cap-cap", "cap-coadă", "coadă-coadă", 
agregatele de spermatozoizi fiind diferit orientate. Nu este obligatoriu 
să se producă aglutinarea la toţi purtătorii de autoanticorpi antisperma
tici, există astfel de purtători fertili. 

Tratamentul bărbaţilor cu sterilitate imunologică cu corticosteroizi in 
scopul inhibării temporare a spcrmatogenezei şi a opririi sensibilizării 
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organismului faţă de propriii sperrnatozoizi nu a dat pînă acum rezul
tate concludente. 

~ formă_ part_icu~~ră d7 sterilitate masculină, ca urmare a acţiunii 
combmate a 1mumtăţu de t1p celular şi umoral, s-a putut obţine în mod 
experimental prin administrare de spermatozoi:>:i în antigen Frcund. Re
zultatul a fost inducerea unei orhite cu azoospermie. 

4- Reacţii autoimune faţă de alte sturcturi testiculare s-au observat 
mai rar în cazul persoanelor cu boală Addison autoimună. Experienţe 
pe animale au permis obţinerea unor orhite autoimune în care leziunile 
interesau cu predilecţie celulele Sertoli sau membrana bazală a tubilor 
.seminiferi. 

II. Factori imunologici în sarcină 
Fătul poate fi considerat un transplant histoincompatibil in or,ga

nismul matern. dPoarece jumătate din antigenele sale de histocompatibi
litate s'nt de origine paternă. Cu toate acestea sarcina este tolerată în 
marea majoritate a cazurilor iar naşt~rea nu poate fi considerată o res
pingere a transplantului, întrucît se produce după acelaşi timp de ges
taţie şi !n c1.zul unor cupluri histocompatibile (animale de tulpină pură). 

Femeia ţrnvidă ar trebui să reacţioneze imunologie împotriva tro
foblastului, căci fragmente de trofoblast pătrunse în circulaţia maternă 
in timpul sarcinii normale sînt recunoscute ca străine de imunitatea or
ganismului matern şi distruse. Mecanismele implicate în realizarea a
·cestei toleranţe presupun lipsa de expresie a antigenelor de histocom
patibilitate majoră pe suprafaţa sinciţio-trofoblastului, prezenţa unei pe
Iicule de sialoglicoproteine ce ar masca antigenele trofoblastice, pre
zenta unor factori blocanţi în serul femeii gravide impiedecînd inter
venţia limfocitelor materne. 

De fapt, antigenele de histocompatibilitate majoră nu sînt pre
zente pe suprafaţa trofoblastului decît înainte dP imolanwre<t pmdu
sului dc concepţie. sincitio-trofoblastul fiind lipsit de antigen~ !-lCM. 
ABO, Rh. Este su~esth·ă ob.>ervaţia lui Fox ,: Faulk (1983). ca'"e utili
zînd se,. a"1ti-Ag HLA şi tehnica imunofluorescenţei. au e'·idPntiat an
tigenele rc!>pcctive numai în axul conjunctiv al \"ilozitflţilor coriale. nu 
şi pe înveli:~ul epitelial trofoblastic. 

Respingerea fragmentelor de trofoblast transplantate subcutanat la 
fPm"'ia gravidă d€'monstrează faptul că evolutia normală a unei sarcini 
depinde de o interacţiune imunologică deosebit de complexă într.:> mamă 
şi făt. Ac~st "intPrplay·· înpiedică antigenele fetale sd stimuleze o reac
ţie imună eficientă a or~anismului matern, conferind protecţie sub for
ma toleranţei fătului din uter. In acest sens se poate vorbi de o reacţii:' 
imună de tip special a femeii gravide faţă de făt. ale cărei mecanisme 
nu sînt pc rle?lin cuno!'cute. 

ln timpul unei sarcini normale. IT!ama e!aborcao:.l anticorpi a!"lt
fet:Ili, care pot fi pu<;;i în ,.,·idenţă în sîngele cit·culant sau fixaţi în :>la
centă. in sp•!cial p~· mPmb:-an:J. bazală a trofobhstului. Fo:~rte pn::nbi! 
că :J.co?~ ti anticorpi suprimă intt>rvenţia imunit'lţii C1"lulare, acţionînd 
supresor asupra limfocitclor materne. Reacţia imună a mamei contra 
fătului t>ste deci m"dPrat'l sau chiar suprimată de factorii bl.1canţi din 
serul matern. cît şi dl' factori blocanţi d~ pe !>Uprnfaţa trofobla~.tului: 
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nntigenele trofoblastice formcazit cu anticorpi! Llaterni complexP can:· 
impif'dică recunoastere! lor de cătr<::' limfocitele materne. 

Acest aspect ~u,3erează o an:tlogi~ între ineficacitatC'a reacţiei imu!"le
:mtifetale a organismului matern şi ineficacitatea reacţiei imune antitu
marale a bolnavelor cu c11ncer. Fa•dk ::;i Fo:r (1933) pres!.!pun că de fapt 
in decursul evoluţiei sdccţia n:tturală a amplificat o mutaţie douii elt~
dări ale supravegherii imunologice: t~lcranţa fătului de ('ătre organis
mul mat: rn şi to!crrmţa tumol"ii malig!1"? de- c:Hre nrganismul care a g:·
nerct-o. 

Cu tot rolul de trapă imunologică al placC'ntei, care capteaz;i ant:
eorpii materni indreptati împotriva antigenelor de histocompatibilitatc 
ale fătului, existi dovezi că ~c,?şti anticorpi pătrund intr-o anumit'i m:\
•;ură in circulaţia fetală. Acest fapt cit ~-i prezenţa în placentelc umam' 
11..rE1ale a unar modificări de ip imun (]"urcaş, şi Simu. 1!173: Fu.ulk şi 
.whnsun, li•Î7) sugerca:~:-t cd un anumit grad de reactie irnnnă a mamet 
contra fătului ar fi o necesitate fiziolo;:(i('ă, o condiţie a e·.-oluţiei nor
mal<> a sarcinii. In 197 ..!. Prehn a •invoc<tî. posibilitatea unei astfel dr 
rC'acţii eu rnl dP stimulare a creşterii şi c'liferentie>rii fătului. Studiu!" 
!munochimic al eluatelor de placentă şi tesut fetal a pus în evirle>nţă 
prcze:q.a difct·itelor clase de IgG materm·. fracţiuni a!e C(lmplementt> 
lui. cît şi compLxe imune fixate pe aceste structuri. 

Ex:;;l.ă int!'t·esante observaţii în sen ,;..:] că tOX(mia gravidică ar f; 
urmm·ea exageriirii acestei reactii imune. Hobbins şi colab. (1934) :;.u
~ercazii. c~i leziunile inumologice ale vas:•Im· ut\i!ro-placent.are produc.: 
;,._ch~mia placente' cu scăderea secreţi('[ de pro:;taglandmi .2 cu rol in 
:lloderarl':l. sensibilităţii vascular~ la acţiunea angitensind. Ur1!1area este· 
aparitia hipertensiunii care favorizea7ă progresul leziunilor vasculare. 
"~ceste leziuni se caracterizează prin n:>ct·oză fibrinoidă cu ~cumulare d-=
mac.-ofage ~i plasmocite, r:on·,tituind aşa-numita atcrO?:ă acută. întîlnită 

şi în organel1~ transplantate supuse unui proces de> respingere. Studii 
imunohistologice au pus in evidenţă la nivt:.lul acestor leziuni depozite 
de IgM şi C3. 

O prnlif<'rare mai accentuată a citotrofoblastului. zone mai extinse 
de necroză fibrinoidă. o scădere import~ntă a Ig sangvine ca şi cum ar 
fi consumate într-o rPacţie imună întăresc opinia a<:upra intervenţiei· 
reacţiei imune in patogeneea toxemiei gravidice. Reacţia imună exage
I;ată h aceste femei ar putea declanşa proce!;u] de coagulare intr:w:ls
culară responsab!l de apari~ ia accidentului a~ut al e-clampsiei. 

Nu se cuno~te in ce măsură intervin factorii imunologici în avor
tul spontan. determinat, se pare. in majoritatE'a ca·mrilm· de abe>rat!i 
IINmozomiale. S-:1 constat însă că femeile cu boli imune. in special cu 
lupus critematos. sau purt<itoare de Ac As avortează mai fre-cvent de-cit 
femf'ile sănătoase ( Bresnihan şi colab .. 1977). Şi in evidenţa ser;iciului 
no::.tru se găseşt.' cazul un~i femei cu lup:Js eritematos asociat cu sin
drom Raynaud care a prezentat 4 avorturi (luna a II-a. a III-a, a IV -a, a VI-a). 

!:-a stabilit de aseme>nea o corelaţie între avortul spontan şi abc;cnţa 
anticorpilor bloc·mţi seriei. S-au obţinut unele rezult<tt~ In aceste c::t
;·"ri pr':'"! tmnsft.:z:i multiole ABO compatibile dar îmbogăţite cu leucocite 
CH!\-1. Or.~::nismul reacţionează prin anticorpi faţă de un antigen comun 
limfocitelor şi trofoblastului. a cărei diferentiere <::'st:> a~t~el stim,.Jatr,. 



Fo:.trte interesante sin~ şi ol:scrvaţiile lui Komlos şi colab. (1 !J7il. 
·:are au intim:t o frPcvf'nţă mai mare a coincidenţei ant:igl·nelor I!LA-:\ 
:i B b cuplurile ca~·e prezentau avorturi timpurii repetate, decit la cu
pluri;0 ~:u fecunditate normală. sugc.-.ind că homozigozitatca oului este 
cat!:' a ;; •.rortului. l'lt('rior. F'aul1; •:i colab. (1978) au dcmonstrat că feno
mt·nul se produce in legătură cu antigene trofoblasticl' presci·i:.e de 

·('ompl:•·ml iP .. \. 'nclu?:ind şi !{enele C şi DR. Se parr' c;'\ în <·r.zu] euplu
rilor identice sau similare HLA, ouăle implantate nu sînt stimulate de 
reacţ'.• imună cim cazul sarcinilor normale. In acest f ·1 s-ar elimina ho
mozigoţii susc,•ptibili de anumjte deficienţe ~i s-nr e·:igura o heterozi
~ozit.tte optim~\. 

Un ultim. ela: nu ma! puţin interesant a~pect de imunologie !l sar
cinii se l<•agă dl' comportart•a unor cazuri de coriocarcinom. Incă acum 
JU ani, Il.ubin I'vra semnala cazuri de coriocarcinom cu metastaze pul
monare. ÎP e:lrP indepăl'tarea chit·urj;ic-ală a utnru]ui Pra urmată d-! 
disp3ritia mct.1stazelo•. FPnoml'nul a df'venit explicabil după ce Burnet 
(l!Hi-!) a pus b;l?:ele imun·.>logiei tunoralP şi de tn:mplunt. Eeerson (196-!) 
a ar:ttat ci1 ace;,stă LUmoare fac · pa:te dintr" cPlc 4 fo•·n;e de cancer 
prezentind o anumită ten din tă d~ vindec:'.re spont:mâ. I 1 acest caz o 
ll':tetie imună mai en-:-r~ict1 dec·it d::o obicl'l e1.te justificată d~ deo::ebi
nte ant!~enio::e dintre bolnavi• ·;i ţt>stlt ~tl tu moral. 

lr.tr-au:•·.·fu·. EL~l en (1 LI iG) a des·~rio; prP7.~ nt:t Jt, infilll·a te limfoC'i
tan· ~i plasmo:.:itare in uterul a 57 bolna\'e cu coriorarcinom. disc~ew 
in 33 cazuri. nbund~·nte în 2·l. A ex;stat o o:;trinsă c"r,•latie între abun
denţa acestor in;iltratt' !'i sUC['"sul terapi·:?i. in sPnsul c'i ~t•mai 12;', din 
bolnavclt> cu infiltrate abundente au rlt>ce•'·tt. ·l' contrast cu 7011

11 din 
,·ele !alte. Nu se cunoaşte da~ă c:.ce3st5 re:tcţie e't:! di ·i jată prC'dil~ct îrn
pott·iva antigl'nPlor de histnc .. mpatibiLtate sau a a!'ltiqen€'1•,:· tumorale; 
,.,,mportarea particulară a tumor'i s·tqercază pri:na evPntualiLltP 

Tout~ act.':'tc cbsn \'d\;i dt:ncn<trin.i imrlir:>rc3 r!':.t;ă a f;;ctorilflr 
imunologie! in ferti 1itat,.' :;;i sa-c;n~. :!'T'pun luat·:-a lor in con:.iderare şi 
mvcstigare"l lor in to:•t:o situ;iţi!!P :n care- nu ••xi~ta alt<" cau7e c>vidcnt" 
ak infe1·Lilităl ~ i )i disgravidie:. 
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REFERATE GENERALE 

Clinic- of Surgery Nr. 1 (l!ead of the Clirtir: prof. dr. E.V Haneu) Tlrgu-Mur••t 

Sl"RGICAL PHOllLE!\IS IN 'l'IIE ELDERLY 

E.V. Bancu, A.K. Keresztessy. C. Copotoiu. S. Bancu, M. Baghiu, 
1\.I. Eşicnn, T. Gro;::e.~cu, V. Bud, T. Bara, F. Tolla..~. Ana Csiz(;r, Liliana 

Tari;.u, M. Coro7. D. Mczrian. N. Cornea 

The increasin~ interest in t(eriatric surgery is a rather new deve
lopn;ent in medicine. It seems that the firsl preoccupations in this field 
wcrc :.hown bv Bruokes as early as in 1926, when he rf'ported 293 sur
gical interventions in elderly palients. 

After the 4:n d('.:adc of our century, such papers have been publi
~hed more and more frequently, as thc elderly population has an in
creasingly higher raLv within the populations, espccially in the countries 
highly developcd from an economico-social po:nt of view . 

.r\s u matter of fact. th'-' couPtries with a high standard of living. 
(.njoy.ng special conditic..ns (nutrit~on, sports. mt>dical care, highly de
veloped preventin• medical conditions etc.). succeeded in raising the 
mean or llfe cxpe··tancy of th~ population. 

The authors deal in~ with th·:? prob!Pm rnised b~· us. too, have asked: 
Whe;·e does o!d agc bq~in? Although the calendar age docs not very 
oflen coincide with the biologica! age, most authors agree to take as 
a starting point the age of 70 in ddining thP lower limit of the elderly. 

The population over 70 y('ars oi a~e has greatly increased in the 
!ast decades, thus in En~land (1970) it was 7. 7°·r of the total popula
tion, whercas in 1980 it increased to 8.ti-9.3%. In Australia, it increas
l'd from 511

1 in 19~1 to 7% in 1969. 
In the conditions of the growth of elderly population. the percen

tage of pe(lple who rcquest sw·gical servic~s will increase. too . 

. '\1atcria1 anrl Mc>thnd 

Our papt·r presents a clinica! study of 5 years (1982--1986). makin~ 
use of a casuistics of 1287 cascs hospita!ized in order to undergo opera
tions at thc Clinic of Sw·gery Nr. 1, Tirgu-Mureş, Romania. These pa
tients repr~sent 8.43° ,, of ali th(' cases havin'!! surgical treatmcnt at our 
l'!;nic during the above-mentioned period of time, the t1tal number of 
surgical inten·cntions bcing 15,252 (Table I). 

Thus. we ha\·e st:Jdil'd the case records of 1237 patients agcd over 
70 years. taking a spcci~l intercl't in classifying the patients in age and 
sex groups, operati\"(' diagnosis, aJTangemcnt of turnoral diseases in the 
order of frequenc~-- diseases requiring emcrgency and elective inter-
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No 
of 

.,_tlents 

750 
700 
650 
600 
sso 
soo 
1oSO 
400 
350 
3~ 

250 
200 
150 
100 
50 

Table I 

AGE AND SE..'\: GROUPS 

736 ( 57,19%) 

107 ( 8,31%) 
38(2,95%) 

5C0,39%,! 

Table II 
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ventions, â.Ssociated diseases, types of interventions, postoperative com
plicaLons of those mentioned above and post')perative early deaths. 

Results 

Tl1e numbcr of patients having undcr~one an l'ffi(•rgency intervcn
tion was 455 (35.:150 11). as comp.1red with 832 cascs with elective sur
gery (64-64° 1,). It is well known that the mortality of the elderly with 
emergency interventions i.s much higher th:m that of tho:>e with elective 
intcrventions. 

Out of thc total numbPr :i57 were fcmale ţ:>atients (43.27° 0) and 730 
male patients (56.72° ,). Subdividing the cases into age groups (Table II), 
we havc found that 57.19°:0 of the patients belonged t:.J the group of 
71-75 years. 3l.Hi% tn the group of 76-80 years, 1l.13° CI to the groun 
of 81-85 years. then the pcrc.:>ntage was as lo•.v as 2.95° 1 for thc group 
of 86-90 year~. and onl~· 5 pat!ents wer~ over the age of 90, the oldest 
cas'O' bein·~ 99 years old. 

The ·ope~ative diagnosis of the patients is given m Table III. in 
which tht- fcllowing dis?ases arc ~hown in their order of frequen::y: her
nias and evemration•;. eholeC'ystopathy, esogastric cancer, colorectal can
cel·. p:>ptic ulcer etc. Out of the 1287 casl"s 922 were benign (71.64°, 0) 

and 365 malignant (2!l . .'~G11 
1 ). 

Table Nr. IY shows the emergenc:v casuistics of the elderly hospita
lized by us: strangled h?rnias predominate. and they are fnllowed by acut!' 
cholE'cystopathy. acut:> appendicitis, pPrforated pcpt!c ulcer. ar.d int:•sti
nal nbstruction. 

Table V p:-E's.•nts th? 832 elE·ctivP cases (n4.64o n). It has been found 
that here th0 pr:-clominant casPs werf' a!so hemi,:s ancl eventrations. 
followed by gastric c:,ncer, chronic c:hole:.-:vstiti'>. co:orectal cancer. artc•
riop:>thy of the legs. breast cancer and peptic ulc,...r. 

Out nf the 1287 patien::; having undergone op~;r:>tions. 688 (53 11 n) 
suffe;·ed from \'arious ob'lious associated disea<>es suc:h as: bronchopul
mona;-:: di<>eascs found in over 7011 n of t!1P cascs. obvious cardiovascular 
dist>ases in 245 cases (19.0311 , ). 

In 31 ca·;es pf all th'? 83 df">lt'ls carcl:on~sp'ratory fJ.ilure was hun:i, 
whP!"hiS tn·:icnscpt ic peritonitis in :~5. ca;·d iorespiratorv m·rest in "1. intra
operative cc:rdio1·esp:r3~ory atTe!;l Îl"' 5. mas:>iVP pulmon:\:-v embolism in 
4 ea:;P~: NP:-e notPd. 

\Ve ha\P fow~d a lot of lX;,;Pnt•; with metabolic cl'"{'quilibrium es
pe<.:ially in c:mcer ancl r-n:c•rge'1::y ca<:es. Hypoorotcin<'mi:l, diabetes mel
l'tus. an?mi:l. hvdro-mineral disf'qui'il)r;um '"''le> th:• reao;ons why we 
insisted on both pr0operative pr('parution and postop~rativc carP of 
patients. 

Out of thc total cf 1287 patiPnt. aftE'r uperati•m. 108 patients 
(8.391

' d had not<tblc P<'~top~mt :ve complicmions. Among local co."pli
cabms, we have found suppuration of the wound .n 62 patients (4.82°.0 ), 

eviscerations in 13 '-<nd severe bleeding in 3 case;;. Early intestina} ob
su·uction requirin~ rl'intervent'ons w:Is n<~tf.'d in 4 patirnts. In 6 cases 
there was a'1ast >:notic icakal"'.' n•·t l•:ad;n~ t'> ( 1 ~·-~·.h. ;nd in 1 paticnt 
sigmoid loop necrosi:; was rcvr:-a!:·d. 
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'THE CLASSIFICATION OF 
THE MORE FREQUENT OISEASES 

OISEASES 

Hernias aod Evtl1tratlons 
Cholac ys t opathy 
E so-gt~lrlc Cancer 
Colo-rectal Cancer 

Peptic Ulcer 

No 

398 
1 1 lc2 

95 
91 

65 

r-
0/o 

~.92 

111,03 
7, 38 

)7, 07 
5,05 

Obstructive Arterio&elerosiS 56 4,35 

Append1citls 53 4.12 
Brus t Cancer 50 1 3,P.tl 
Cucmoma of tht Panrreu 25 : 1,94 
carcinomB of tho Liver and 21 J 

1 Blllary Trac t .• 
1
·
63 

Mjt:ctll•n;ous(tl,.·;irClctit ,thy- 291 122 61 
rod I}.Olt'.:r,lnt.ttl'ino·mtun- ; ' 
tartc tnf~:~rc~,cr., ~•ncre~tltif• ·

1
. 

1'0•ttravm1 :c te::~?~~~!-~."- --·~ 
'f O T A L 12871100 

Nonmallgnint dlseaus 9i2 -~ 
Mallgnant tumo1cl ~~!~&~-. 1 365 ! 28,3o 

Table III 

EMERGENCY 
( 455 ) 

& -OISfASES 

STAAIIGLfD HfP.NIAS 
ACUTE CHDLfCYS11TIS 

ACUTf APPEMDICITIS 

P[AFORATEO OR atff~ ULCER 

NOH·Tt.•telR~L ~OWU O&STAUCTIOHS 

POSTTRAUHA'I'IC VISCERAL LfSIOHS 

OISTAUCTIVf COI.O-A!CTAI. CANCER 

INTfSTINOHfS[NTERIC INFAATION 

ACUTE PANCAUTITIS 

PEA,OAATIONS OF THE SI'IALL INTES. 
TINE 

MISCELLANEOUS 

TOTAL 

MALIGNANT TUMORS 

Table IV 

No (4~51 
196 43,08 
54 11.87 
47 10,33 
30 6,59 
28 1 6.15 
17 3,74 
14 3.01 
12 2,64 
t1 2,42 
7 1,54 

39 857 

455 100 
31 6.~ .__. 



ELECTIVE OPERATIONS 
1 832 1 

T DISEASES 
---

No 

~ lofERNIAS ANO EVENTRATIONS 202 
CANCER OF THE STO~ACH 81. 

1 CHRONIC CHOLECYSTITIS 79 
1 COLO-RECTAL CANCER 17 

06STRUC TIVE ARTERlOSCLEROSI~ S6 
8REAST CANCER 50 

1 PEPTIC ULCER rs 
C ARCINOMA OF THE PANCREAS 2b 

1 HYOROCELE 211 
\ CANCER OF THE liVER 1& 

• NON·HALIGNANT BREAST TUHOAS 14 
CANCER OF THE ESOPHAGU5 8 
P!RITONEAL CARCINOI'1ATOSIS 8 

GOITHER 6 
tHRONIC APPENOICITIS 6 

RETROPERITONEAL TUHORS 5 
1 
OIAPHRAGI~A TIC HERNIAS 3 
CANCER OF TH[ THYROIO .. 
LUNG CANCER .. 
ESOPHAGEAL STENOSIS 2 

MISC ELLANEOUS 127 

TOTAL 832 
1-_ 

HALIGNANT TUHORS H4 -
Tqble V 

. 
(8J21% 

24.28 
10:10 
9. 49 
9.25 
6,7] 
~ 
4:10 
312 
2:40 
1.92 ·-
i~ 

o 
0.36 
o:U 
o.41 
0.21. 

!';, 26 

100 
40,\4 

1 

' 

j 

THE CAUSES Of 
EARLY POSTOPERATIVE OEATHS 

CAROIORESPIRATORY FAILURE 31 
PERITDNITIS, TOXICOSEPTIC SHOCK ~ 

CAROIORESPIRATORY ARREST 8 

INTRAOPERATIVE C ARDIORfSPRATORY 5 
ARREST 

PULMONARY EMBOLISM 

STRESS ULCER 

HEPATORENAL FAILURE 

HEPATIC FAILURE 

ACUTE RENAL FAILURE 

SEVERE BRONCHOPNEUMONIA 

ACUTE PULMONARY EOEMA 

• 
Table VI 

4 

3 

3 



?ome .ar the. gen~ral complications were as Iollows: bronchopneu
moma, unnary mfechons, thrombophlebitis requiring prolonged anti
coagulant therapy, pulmonary infarction, acute pulmonary edema, myo
cardial infarction, cardiac arrhythmia etc. 

Severe postoperative complications occurred in 83 patients who died 
(Table VI). Out of them there were 31 cases of cardiorespiratory failure, 
25 cases of peritonitis with toxicoseptic shock, 8 cases of cardiorespira
tory arrest. 4 cases of massive pulmonary embolism etc. 

Comments 

The available literature proves that through the past years, on the 
one hand, there have been no unanimous concept-; concerning old age. 
Some rescarchers start from the age of 65, others ~rom 70. and latelv 
American authors have agreed an the age of 80, cunsidcring that it i~ 
foreseeable in the near future that 40°/c of the population in U.S.A. -
will reach the age of 80. On the other hand. it is thought that the mean 
of life expectancy of individuals attaining thc age of 80 further on would 
be more than 8 years, and in those reaching thc age of 85, it would be 
uvcr 6 years. Hence the necessity of surgical interventions. evcn of ma
jor operations in the elderlv· 

Schu:andner and Feustel giving the postoperativc results of 196 
patients operated on the colon and rectum, aged O\'er 75 years, have re
ported 6.1 (t 0 total death rate. This low mortality of the elderly with a 
mt>an of 80.1 years. besides a risky intervention, such as colorectal sur
gery. in which procedures of high standard were used (various types 
of colorectal resections etc.), leads to the conclusion that under the pre
sent day circumstances of the development of surgery, in addition to 
the posiibilitics of preoperative preparation and postoperative care of 
the patients, age is no longer a major impediment to great interventions. 
Even our statistics prove this fact. if we think that thc mortality in 
opcrations on the colon . and rec~um. with various type.s of resections. 
was 6.250/r in patients w1th elective surgery. Although m the 15 cases 
having undergone emergency operations there were 9 deaths (60°/o). the 
total mortality in colorectal interventions in thc 91 case" has reached 
14.28nr

0
, a figure con~idered by us acccptable fu1· colorectal surgery 

in the elderly (Table VII). 
Another edifying example both in literature u.nd in uur experience 

15 that of the lack of mortality in 50 intC'rventions of breast cancer. 
It is also surprising that the eldcrly can very well tolerate> operation 

on the stomach and esophagus (with no pleurdl cavity opcning). 158 pa
tients operated on the stomach were both emergency and elective sur
gery cascs.. and then' were only 18 deaths (11.39%). In this case, on clas
sifying the interventions we found 4 deaths (13.33() ~,.) out of 30 emergency 
ca~s. and 14 death (1~.93°'() .out of 128 elective surgery cases. If we 
leave out of the statistics the mporebale cancer cases v:1th many deaths. 
i.e. 9 deaths out of cases (20.40° c). we come to the conc:lusion .that in 
the 49 op<"rable gastric cancer cases. and m th.e 35 operated peptlc ulcer 
cases. i.e. in thl' 84 elective gastric operatwn-;. there \~ere 5 deaths 
(5.91' ). It should be mentiont>d that we ~ad no d!.'3ths m the uppe1· 
polar~, rescction. but there were 2 deaths m ::!9 lower p:1lar resectwns. 
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POSTOPERATIVE Df.ATHS IN COLO-RECTAL CANCERS 

()P[ RA 1101'1 

OPERAfH~ 

INOPEIU8L~ 

T O T A L 

... 

Table VII 

only on-::- death in 15 tot<1l gastrcctomies. 2 total esophagectomies with 
reconstruction werf' without any deaths, and the:-P wen• 2 deaths in 
35 chronic pt>ptic ulcer cases (Table VIII). 

The postoperative cvolution of the elderly cannot bc fort:>seen. Ther1· 
a;-e patient<; who nltnough well on in years are very active and respond 

EARLY POSTOPERATIVE HORTALITY 
IN ESO-GASTRIC CANCERS 

OPERATION 1~ ':.~ l'tlll'talty 
'% 

ESO-GASlliC 
U~ R POL AR RESEC T IlHI 3 o o -·-------- ---l CAN'r:RS 
IIFERIOR POLAR RESECTIOII 29 _2_ 6,90 r-- ----- ---- - --93 TOTAl GASTRE(TOIIY 

--- ---
~~ 1 6,66 

CASES ----- ----- r-2 --- ~----T O 1 Al [ SOPHAii(( TOftY Q_ o --- --------
J(JUIIO~IOIIY ~-5-

---
_2_ 4-0,00 - ----- ---GAS 1 AOEN!EROS TOIIY 12 2 16,66 

. - -- ·-------
l APAROTOIIY 27 s- 18.52 
OPERABLE 49 3 6,72 
INOPERABLE 44 9 

-_-
20.45 

T o T A l 93 12 !2,90 
Table VIII 
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well to operative traumatisms. In other cdSes there appear debilitated, 
hypoproteic, am·mic patients or somc with a lot of associated diseases. 
m whom age is just unother handicap, and it is added to the other 
concomit.·mt affections. In this connection it is instructive to remembt>r 
the 12 deaths of tumoral affections that set in after simple laparotomy, 
wh!ch proved the inoperability of such ca<>cs. 

Table IX shows the situation of mortality in 12G7 cases. 

EARLY POSTOPERÂTIVE MORTALITY 

MORTALITY AFTER ELECTIVE 
OPERATIONS : 

~ 

40ouT OF 832=4,80°/o 

MORTALITY AFTER EMERGENCY 430UT OF 4s5=9,45o/o 
OPERA TIONS : 

TOTAl MORTALITY 

Table IX 

Thus, wc had 40 deaths out of 832 elective operations, which mean.o:; 
4.nn t and 43 deaths out of 455 emergency interventions, which repre
"entş 9-45° 11 • Out of aU the paticnts hospitalized at our clinic (1287 cases) 
H3 dit>d, whi-:h is fl.41 11 n. 

If we substrad the 99 patients with average elective interventions 
1mplying no mortality from the total numbe:- of 1287 cases, the percen
tage reaches 6.99° ... 

Cliniea O.H.L. (cond .. prof. dr. V MiHfay, dO<·tor in medicinA) din Ttrgu-Mur~ 

COSTRIBl'ŢII LA DIAGNOSTICUL ŞI TR.o\T.o\MENTL'L SINUZITEI 
~~IAXILARE LATESTE INFA?IITILE-

Y. Miilfay, C. Dra.~oreanu. G. Miilfay, C. Florea 

Există 0 literatură otopediatrică bogată ~are se ac~pă ~u "sinuzita 
c::-onid\ ocultă infantilă" prez~ntă d':pă auto~I, la aproxrmabv 40-50o,r 
. copiilor de -t-10 am. Sub aceasta denumire se mţelege de cele mai 
.l It rJ· {l .-:inuzită'' maxilară. fără semne clinice de sinuzită, tră-mu e o ... 

• Luaar<> prezentată la Sectia O.R.L. a Filia!ei U.S.S.M. Tirgu-Mureş la 5 ITI 198'i 



dată local de obicei doar de valoarea radiologică a sinusului respectiv 
Se presupune că această ,.sinuzită" ar favoriza apariţia unor boli secun
dare, ca tulburări de dezvoltare, afecţiuni bronhopulmonare, cefalalgii, 
reumatism, stări febrile, accese convulsive, tulburări gastrointestinalc 
şi renale etc. 

Numero·.;i autori, ca Eckert-Mobius, Naumann şi alţii au căutat să 
tdentifice cauza acestor sinuzite latente. Credem că ar fi mult mai im
portantă revizuirea simptomatologiei, respectiv identi.ficarea semnelor 
clinice şi paraclinice, care ar putea să ne îndrepăţească să recunoaştem 
existenţa acestei "sin uzi te oculte". 

Studiul atent al literaturii de specialitate şi experienţa practică cli
nică ne fac să adoptăm convingerea. că simot:Jmat'Jlogia şi diagnosticul 
"sinuzitei latente infantile" este foarte incertă şi de cele mai multe ori 
con test'! bilă. 

Cu scopul evitării punerii unor diagnostice eronate şi instituirea 
lln('r tratamente nu numai ineficiente. dar citeodată chiar dăunătoan· 
(la un număr atit d"C> mare de copii) vom încerc3. in cele ce urmea~ă ana
liza critică a sinuzitei latente infantile. prin prizma cunoştinţelor noastre 
referitoare la sinuzitele paranazale. Faţă de adulţi unde recunoaşterea 
si tratamentul sinuzitelor paranazale reprezint"\ mai mult un act t:-ra
peutic, la copii mai are şi un caracter net profilactic, avînd rPoercusiuni 
şi asupra vieţii ulterioare. Practica de zi cu zi îurnizeazii exemple care 
demomtreazfl că punerea acestui diagnostic deseori fictiv. captează a
tenţia pediatrului, antren:ndu-1 in trat1mentul unor afecţiuni pulmo
nare, renale. gastrointestinale etc., prin măsuri terapeutice iluzorii anti
sinuzale. omiţînd evaluarea corectă a tabloului clinic şi instituirea tra
tamentului adecvat al bolii reale. 

Sinuzitele rinogene sint procese inflamatorii. de obicei septice, ca
racterizate prin edem, hiperemie. infiltraţie celulară, supuraţie, necro
ză si granulaţii, evoluind la nivelul căptuşelii mucoperiostalc sinuzale. 

E~:istă sinuzite catarale, de exemplu cele presupurative, din prime
le zile ale sinuzitelor purulente. In cazul acestora secreţii!e sinuzale de
vin purulente în citeva zile. Secreţii seroase sinuzale sînt prezente şi in 
condiţii fiziologice, dar ele se evaporează cu respiraţia pri!l nas şi se 
drenează spre faringP, fără semne clinice. Rinoreea apoasă abundentă, 
apărută in accese. caracterizează rinit~le spasmodice. Sinuzita catarală 
clas\că este de obicei un chist mucos de retenţie sinuzal, a cărui conti
nut seromucos gălbui e~te bogat în cristale de colesterol (fig. nr. 1). Ea 
se vindecă rle regulă după o singură puncţie şi spălătură sinuzală eva
cuatoare. Prin urmare sinuzita catarală reprezintă rar proce<; inflamator, 
nu prea pune probleme terapeutice clinice şi nu duce la co:nplicaţii, ci 
doar la unele tulburări funcţionale. ca uşoară cefalalgie, tuse. sau agra
vează uş0r sinobronşita (semne similare celor deterr 'nate de obstrucţia 
nazală). Pe baza celor de mai sus nu se vorbeşte de sinuzită, in lipsa se
cretiilor purulente, deci .~ccreţiile seroase. resp.>ctit.• scromucoase nu ca
racterizea-::ă sinuzita. 

Tumefierea simplă a mucopcriostului sinuzal (chiar edematoasă, dar) 
fără infiltraţie celulară inflamatorie şi fără s:.r.puraţie nu caracterizează 
nici ea sinuzita. 



Ambele, atit acumularea de secreţii aseptice, precum şi edcmul ne
supurativ duc, la o .voalare radiologică, .fără însă să poată Confirma 
diagnosticul de sinuzită. 

Sinuzitele rinogene se nasc, evoluează şi uneori se şi sting im
preună cu rinita care le-a generat. In majoritatea covîrşitoare a sinuzi
telor rinogene este valabilă concepţia că problema sinuzitelor este de 
fapt problema ostiumului. In înţelesul acestei concepţii acele sinusuri 
se imbo!năvesc mai frecvent, al căror orificiu este mai strîmt sau obtu
rat. Din punct de vedere fiziologic ostiumul înseamnă asigurarea aeri
sirii şi a drenajului optim al sinului respectiv. Aceste funcţii nu sînt 
asigurate exclusiv de ost~umul propriu-zis, ci pot fi amplificate sau in
hibate şi de alţi factori. Calibru! meatului nazal mijlociu, cel al fosei 
nazale respective şi în general gradul de permeabilitate al fo~:-i naza
le, pot influenţa în mare măsură drenajul şi aerisirea sinusului maxila1·. 
Oricare modificare patologică care duce la obstrucţia sau ingustarea mea
tu!ui mijlociu, a vestibu!ului n~zal, a epifaringelui sau a fosei nazale 
respective strîmtează practic ostiumul sinuzal. Este şi mai important că 
stagnarea. acumularea şi septicizarea secreţiilor nazale in urma aerisirii 
şi drenajului redus nazal, joacă un rol mai important etiopato!ogic, de
cit ostiumul propriu-zis îngust. prin faptul că pe lîngă r:-ducerea aeri
sirii şt a drenajului sinuzal. acţionează şi ca focar de infecţie. prin secre
ţiile septice care pot inund<1 sinusul. Aici trebuie subliniat că aerisirea 
şi drC'n1.jul redus al foselor nazale nu ap<!r exclusiv in prezenta unor 
mod!ficări anatomo-patologice obstruante nazale (hipertrofia cornetelor, 
deviaţia septului nazal, polipoză, tumori etc.) ci şi în absent.::t acestora, 
putînd să apară şi în cazul unor fose şi meate nazale de formă normală 
şi calibru! chiar larg, atunci cînd respiraţia nazală este suspen.dată, cînd 
individul respiră susţinut prin gură (fumează mult, înoată etc., sau res
piră bucal în urma unui obicei vicios). Se întimplă deseori că punind 
un copil, cu respiraţia susţinută prin gură să-şi sufle nasul, ne putem 
convmge că a avut nasul plin cu secreţii şi că după suflarea n::~sului 
respiraţia nazală devine liberă, normală. Deci respiraţia bucală este cau
zată deseori doar de un obicei vicios, in urma căreia secreţiile nazale se 
acumulează şi stagnează în nas, mai cu seamă dacă copilul uită să-şi 
sufle nasul in mod regu!::~t. 

In cursul respiraţiei fiziolo~ice prin nas, în cursul inspiraţiilor, aerul 
este aspirat din sinusuri. iar in cursul expiraţiilor o parte a aerului din 
fosele nazale este împinsă in s'nusuri. D.1că fosele nazale sînt blocate 
cu secreţii. nu acntl ci secreţiile vor fi pompate în sinusuri (mai cu 
seamă în sinusul maxilar, cu o:-:ficiul cel mai inferior) în cursul expi
raţii!or. 

Pe bazn celor de mai sus, U'1a dintre cau·!ele principale ale sinuzi
tei maxilare este scăderea aerisirii şi a drenaju!ui sinuzal, determinat 
de ingustarea !'au obstrucţia o-;tiumului sinuzal propriu-zis, respectiv 
intr-o măsură considerabilă şi de cea a in~t~:.>tării sau obstrucţiei mea
tului nazal mijlociu a epifaringe!ui (prin hioertorfia amigdalei farin
giene) şi a fosei nazale respective. Pe baza celor de mai sus trebuie să 
acceptăm că respiraţia susţinutd prin gură joacă şi ea un rol cauza! in 
producerea sinuzitelor maxilare. Acest lucru este şi mai pregnant la cei 
(mai cu seamă copii) care nu-şi su1lă nasul regulat. 
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Secrcţiile acumulate in nas reduc aerisirc'a şi drenajul sinusurilo1· 
maxilare ~i propagă mfecţii. In c~,z d ~c~reţiile contin germeni patu
geni, apare sinuzit.1 propriu-zis~~ --;eptie2.: in caz că nu, aoare doar stază 
de secreţii in sinus ~i edem~ :;e:.:unclan:, ale mu::operi~lstului. ambele 
determinind valoarea 1·adiolugict"i a sinrLS'llU.i (dar încă nu sinuzită). 

Precum se ::.tie, sinusul maxilar pe lingă faptul că este cel mai vo
luminos dintre sinusurile pare.nazale şi cel mai accesibil tehnicilor noas
tre de investigaţie şi tratament_ se îmiJolnăveşte cel mai frecvent din 
cauza: 1. poziţie superioară a ostiumu!ui său, faţă de cavitatea sinuza.
lă (ceea ce îngreuiaza drenajul secreţiilor) şi inferioară faţă de nrificiile 
sinusului frontai şi a!e cf'lulclor etawidalc a:1te:-ioare şi mijlocii (fap~ 
care înlesneşte scurger('a şi acumularea in sinusul maxilar a secreţiilor 
acestora) şi 2. in Ul'ma vecinătăţii intime a dinţilor din arcada dentara 
superioară, ceea C'C inlemeştP propa~area spre sinus nu numai a pro
ceselor inflamatorii, chistice. tumm·ale etc., dar şi a cdemelor coiaterale 
ndontogene. 

Dorim să accentuăm că secreţiile pur:L!entc et'acuate cu ocu.zia spa
lăturii sinn:a!~ d:-cid diagnosticul de sinuzită. dar totodată şi camcterul 
acut sau cronic al ŢJTOcesului. 

Felul secreţiilor nu ne orienteazi1 doar în privinţa vechimii proce
sului, a fazei sale de evoluţie, ci şi asupra caracterului modificărilor 
anatcmopato~ogice prezt·nte: acute reve;sibilc, in prezenta sPcreţiilor mu
copurulente şi cronice ireversibile in prezenta unor sccrctii pu;- puru
lente. Caracterul secreţiilor evacuate prin puncţia sinusului decid deci 
conduita terapeutică: conservativă sau chirurgicală. 

Trebuie subliniat d::oci că prezenţa secreţiilor p~trulente confirma 
de obicei diagnosticul de sin u.<ită, atît la adulţ!, precum şi la copii. Pu
nerea în evidenţă a acestor secreţii :ntimpină citeodată greutăţi, mai cu 
seamă în cr2 antibioticelor. Este firesc că pe lîngă ~ecreţiile purulente 
trebuie să fie prezent şi edemul mucoper;ostului, dar acesta din unnu 
singlll·, sau o voalare radiologică cauzată doar de staza secreţii!o;- aseptice. 
precum şi o serie de alte modificări accidentale locale sau din vecină
tate, :1u pot confir:na nici diagnosticul sinuz;tei maxilarc şi nu pot in
dica nici instituirea unor tratamente antiinfhmatoarc nejustificate. 

Sinuzitele maxilare apar relativ L·ecvent la copii de toate vîrstele. 
recunoaşterea lor este îngreuiată de atenţia mai redusă a pediatrilor 
faţă de aceste afecţiuni, fiind derutaţi şi de evoluţia olig:lsimptomat:că. 
a sinuzitei infantile (cefalee redusă) dar şi prin faptul că la aceast.<.i 
vîrstă rinoreea este prezentă foarte frecvent (şi în absent~ sizunîtei) ş..i. 
fiindcă copii mărturisesc deficitar acuzele lor. 

Pe baza celor de mai sus sinuzita copiilor este o boală care trebuit
<:ăutată. Dacă otopediatrul se gîndeşte la posibilitatea sinuzitei, pune
rea diagnosticului corect pe baza semnelor clinice şi paraclinice carac
teristice (rinoree purulentă, cefalee, voalarea rc1diologică, punctia şi spă
lătura pozitivă a s:nusului şi pe baza contrastografiei care vizualizea7.ă. 
tumefierea mucoperiostului (uniformă in sinuzitcle acut. şi inegală
polipoasă în cele c;-onice) se poate pune fără greutăţi. 

Dorim să accentuăm. <:ă cefalcea singură. rinoreen singură sau voa
larea radiologică izolată a sinusului, fără alte semn•! clinice de sinu
zită, nu pot confirma diagnosticul de sinuzită. In absenţa semndor de-
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cisive (a sf'creţiei purulente sinuzale) diagnosticul de sinuzită nu poate 
fi confirmat, nici la copii. 

Problema cea mai importantă care se pune in legătură cu această 
presupusă sinuzită cronică ocultă infantilă est!' că ea estE> diagnosticată 
pe baza unor semne incerte. izolate, de cele mai multe ori numai .. pe 
baza voalării radiologice a sinusului". 

Practica ne învaţă că sinuzita nu poate exista nici in pediatrie fără 
~:imptomele caracteristice ale sinuzitei. 

Sinuzita catarală, de fapt acumularea in sinus a unei secreţii sero
mUl·oasC', cu sau fără tumefierea mucoperiostului sinuzal evoluează de 
regulă subclinic, nu constituie focar de infecţie, poate însă declanşa re
flectoric cefalee, tuse, bronşită spastică şi poate agrava rinitele spasmo
dice dacă secreţiile sint gelatinoase vîscoase. Diagnosticul se poate pune 
pe baza radiografiei şi a spălăturii sinusului, completată eventual cu 
contrastografie. La sugari şi copii mici sinusul este blocat frecvent de 
s~creţii gelatinoase incolore transparente. care se poate pierde in lichi
dek de spălare incolore (ca serul fiziologic, sau soluţia de penicilină etc.). 
ln soluţia de hipermanganat de potasiu apare ca o pată circumscrisă 
incoloră şi in urma viscozităţii sale poate fi prinsă şi ridicată cu pensa. 
r'aţă de st'creţiile subţiri. acestea cleioase-gelatinoase se elimină cu greu 
din sinus şi blocind suprafaţa mucoperiostului declanşează reflectoric mo
dificări (tuse, bronşită l'tc.). De regulă 1-2 spălături sinuzale duc la 
vindecarea lor. 

Sinuzitele supurative propriu-zise se vindecă prin spălături şi anti
bioterapie (de obicei cu pE>nicilină) in decurs de 1-2 săptămîni. Proce
•cle septice sinuzale agravează mult (mai mult decit cele catarale) evo
ll.lţia rinitelor spasmodice. a bronşitelor astmatiforme etc. Ele pot con
stitui (rar) focar de infecţie. (Astfel la o fetiţă de 9 ani cu accese de con
vulsii epiliptiformc-frecvente, persistente timp de 3 ani. după vindeca
rea sinuzitei maxilare purulente stîngi, convulsiile s-au sistat). 

Din cele de mai sus reiese că sinuzita maxilară este decelabilă şi la 
copii şi recunoscută. poate fi vindecată fără greutăţi (precum şi la a
dulţi) printr-un tratament corespunzător. Sinuzita o dată vindecată îşi 
pierde în mod firesc activitatea sa patogenică (de focar) şi nu are nici 
un motiv să devină cronică şi mai cu seamă nu "ocultă". 

Sinuzita "!atentă .. (dacă există) este caracterizată de cele mai multe 
ori exclusiv prin voalarea radiologică a sinusului maxilar. Sarcina noas
tră rămîne deci să studiem mai de aproape cauzele acestui semn radia-
logic. 

I. Dintre caurele extrasinurale amintim: 
1. Coafură abundentă (aranjată aparte. mai cu seamă la fet?. 

fig nr. 2). 
2. Apăsarea piramidei nazale de caseta cu film. proiectind silueta 

nasului pe teritoriul sinusului maxilar. 
3. Unele incidente radiografice greşite. 
4. Edem (inflamator. toxic. alergic) al părţilor moi perisinuzale 

fhg nr. 3). 
5. Cicatrici loco-regionale care strangulind vasele sangvine şi lim

fatice pot produce stază locală (fig._ nr. 4). . . 
6. Tumon benigne sau maligne pensmuzale (ca cele din foselc 
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nazale şi infratemporale, etmoidale, orbitale, faciale etc.) ca angiomul 
nazohringian, polipoza nazală, papilomul, granuloamele inflamatorii etc. 

II. Două modificări intrcrsinuzaLe scad de obicei transparenţa radio
logică a sinu.suriior: 1. acumularea şi staza secreţiilor şi 2. tumefierea mu
copcriostul ui. 

Secreţiib nazale. împreună cu lacrimile, pot pătrunde de asemenea 
in sinusul maxilar. dacă respiraţia nazală este redusă sau abolită. in 
urma cauzelor arătate. 

Tumefierea patolo~ică a mucoperiostului care căptu<;;eşte sinusul 
poate fi c:wzată de: 

a) Procesele inflamatorii vecine (odontogenf:', osteomielitice, orbita
le, nazale, bucale, retromaxi!are sau faciale) care pot genera edeme, fără 
să se propage direct asupra sinusului. Edemele alergice, t0xice, trauma
tice etc. din vecinătate pot să se propage şi asupra mucoperiostului si
nuzal. 

Capacitatea şi tendinţa ţesuturilor la edemaţiere diferă mult intrt> 
ele conform sturcturii lor histologice. Un focar infecţios dentar produce 
edemul părţilor moi ale feţei, cel al mucoperiostului sinuzal şi doar la 
urmă al gingiei. Faţ1 de pituitara care îşi schimbă vol~1mul din moment 
in moment sub acţiunea calitătţii aerului atmosferic (umiditate, presiu
ne, temperatură) cu scopul ealibrării optime a foselor nazale, mucope
riostul sinu<:al nu conţine ţesut erectil vascular. în schimo prezintă t:>n
dintfl crescută la tumefieri eden:atcase. Acestet tumefieri se nroduc 
lent. in decur.> de ore sau chiar zile şi pot pe:-sista toata perioad:.1 dt 
exist:\ cauza (inflamaţii, stări alergice etc.). 

Am avut bolnavi la care edemul accentuat, aproape obstruant al 
mucoperiostului sinuzal, a persistat încă timp de săptămîni după extir
parea unui molar, fără modificări faciale sau bucale {fig. nr. 3). 

Dorim să atragem atenţia asupra edemelor mucoperiostului sinuzal 
legate de migrarea mugurilor dentari, in cursul primei şi celei de-a 
doua dentiţii. Avem în colecţie sute de radiografii ale sinusurilor ma
xilare la copii. cu asemenea cdeme odontogene. fără procese supur3tive 
sinu:>:ale sau peris:nuzale manifeste. ln acest~ cazuri in radiografille 
simple sinusul este voalat, iar contrastogr..1fiil(! pun in evidenţă edemul, 
de obicei circumscri:>. apărut în jurul mu!{urelui dentar afht în migrare
erupţie (fig. nr. 5). 

Păstrăm numeroase radiografii cu mucoperiostul sinuzal rraxilar 
tumefiat-ed~maţiat şi la bolnavii cu rinite spasmodice periodice şi ap<>
rlodic:-. In aceste cazuri edemele pot să apară şi să dispară citeodată rapid, 
persistind doar cîteva zile. Altădată pot persista luni de zile dispărînd nu
mai după vindecarea bolii de bază. 

ln general organele cavitare dispun de posibilităţi de a-şi goli con
ţinutul. Arborele traheobronşic dispune de mu<;culatură in acest scop. 
Fosele nazale p(! lîngă faptul că sint c:llibrate su~ţinilt prin <;Chimbă:-ile 
de volum ale corpului cavernos erectil. inclus in pituitarit, !'JOt fi goli
te pr!n suflarea nasului. Sinusul maxilar este de asemenea canabil să-şi 
micşoreze volumul, conform necesităţHor momentane, prin tendinţa mar
cată la edemaţiere a mucoperiostului care-1 căptu-;~eşt". Acest edem fi
ziolo~i:: de evacuare de apărare produce de asemenea voalare radiologică. 
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Fig. nr. 1: T. G. o 12 ani. Un chist 
mucos de retenţie umple complet si
nusul maxilar dr. (sinuzită catarală). 
Radiografie simplă. Incidenţă occipito-

mentală. 

Fig. nr. 3: D. I. : 5 ani. Edem al mu
coperiostului sinuzal maxilar stg. după 
extracţia molarulu1 do1 supenor._ ~
diografie simplă. Incidenţă ocC1plto-

mentală. 

Fig. nr. 2. L. Z. ~ 10 ani. Coafură in 
formă de coadă de cal, proiectată in 
radiografie pe jumătatea stingă a feţei. 
Radi<>""rafie simplă. Incidenţă occipi-

tomentală. 

Fig. nr. 4: I. 13 ani. Edem al mu
coperiostului sinuzal maxtlar dr. in 
urma ligaturării venei jugulare interne 
dr. Radiografie simplă. Incidenţă oc-

cipitomentală. 
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Fig. nr. 5: C. M. 9 ani. Edem odon
togen ctn:umscris al mucoperiostului 
sinuzal maxilar dr. Contrastografi~. 

Incidenţă bitemporală. 

Fig 'lr 7· T. T • ~., :.ni l'rl· T · ··u
~al in urma nefntei uonJ·'e. 1-tadio· 
grafie ~implă. Incidenţă '" · ipit<.men-

tală. 

Fig. nr. 6: C. 1. ' 16 ani. Tumefierea 
accentuată a mucoperiostului sinuzal 
dr. în ozenă. Cont.rastografie. Inciden-

ţă occipitomentală. 

r~-~-0--~-- ~ ;~~- -~~-. 
~- .. 

·.·",-:: 

.. .. 

r·.u. M. R: P. 1. ' IU ani. Chist m~cus 
de retenţi· in recc;ul malar al smusu
lui maxit..I· dr. Radiografie simpla. 

Incidenţă occtpitomentală. 
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Am avut mai multe cazuri de edeme sinuzale cronice apărute după 
operaţii cervicale pentru extirpări de tumori, ganglioni limfatici supu
raţi sau ligaturări de vase. In aceste cazuri ori ligaturile vasculare ori 
procesul cicatriceal postoperator au determinat stază venoasă ş{ -'lirriW 
tică. car<' au dus la tumefierea edematoasă a mucoperiostu~ui.isirtu2:a, 
(fig. nr. 4). }: >Ind ' 

Trebuie să atragem atenţia aici şi asupra posibilităţii unor'{l,lm~fi~t\ 
reflectorice vasoneurotice. Am arătat deja în lucrări anterioare, c.ă 'f~ţJ 
ţiile vegetative ale mucoperiostului sin uzal maxilar sînt deseJ)'rL inv~rs'~ 
reacţiilor pituitarei. Astfel de exE.>mplu în cazul ozenei, cinti .pitl,l'il:aYJ 
prezintă o simpaticotonie extremă (este anemică, subţire, hipotrof\2ă,'·~:. 
companiată dE.' o hiposecreţiE.' glandulară viscoasă) mucoperio'stul şi.!'fu'J 
sului maxilar e<rtl' de obicei tumefiat, îngroşat (fig. nr. 6). ·. I C:G r 

Prin urmare. tumefierea edematoasă neinflamataare a mutppel-iqs~ 
tului maxilar apare deci şi pP cale neurovpgetativă şi este dty ceJe .rria~ 
multe ori inversată reacţiei pituitarei din fosele nazale. Faţă d8 · ozenă; 
dnd pituit.'lra subţire din fosele nazale produce secreţii, puţine. vî<>coase, 
mucopcriostul sinuzal este tumefiat şi gros. In cazul rinitelor alergice 
şi vasomot0rii. cînd pituitara groasă produce cantităţi mari de secreţii 
seroase. mucopcriostul sinuzal secretă deseori secreţii gelatinoase. atît 
de groase. incit aparatul mucociliar nu le mai poate Plimina. Aceste se
!'reţii groase. excită prin blocare mucoperistul. tumefiindu-1. iar la dis
tanţă cefalee, accese de migrenă, tuse. sinobronşită sau bronşite suas
tice etc. Tendinţa marcată la tumefiere a mucoperiostului sinuzal se 
manifestă şi in condiţii fiziologice, sub actiunea unor excitanţi locali. 
Examinînd cu atenţie ani de zile comportamentul mucoperiostului sinu
zal maxilar am observat că, acesta se tumefiază ori de cîte ori ajung sub
stante străine neobişnuite în sinus. Corpii străini lichizi. subţiri sînt rela
tiv repede eliminaţi din sinus prin activitatea mucociliară epitelială. In 
caz cii ajung in sinus substanţe iritante sau vîscoa"~ (<>ecreţii gelati
noase) sau chiar solide. mucoperiostul începe să se tumefieze treptat, 
pe parcursul a mai multor ore şi chiar zile şi elimină conţinutul sinuzal, 
care ajunge in fosa nazală ca pasta de dinti din tubul C•'!nprimat. 

Exemplele citate demonstrE'ază numărul marl' al situaţiilor in care 
pot să apară mai cu seamă la copii tumE.>fieri ale mucoperiostului din si
nusul maxilar. şi bineinteles voalarea radiologică a acestui sinus. în absen
ţa completă a unor procese inflamatorii sinuzak propriu-zise (f!~. nr. 7. 8). 

Pe ba7.a celor de mai sus nu avem nici un motiv să acceptăm (nici 
la copii) existenţa unor sinuzite fără semnele caractE'ristice ale sinuzitei 
şi în primul rind in lipsa unor secreţii patologict> caracteristice. deci 
purulente. 

In concluzie. marea majoritate a sinuzitehr latente infantile nu 
sint sinuzite. ci stază de secreţii (in urma lipsei de drenaj) şi/sau tume
fierea neinflamatoare a mucoperiostului care căptuşe•te sinusul si mai 
rar factori extra~inuzali ca cdeme, cicatrice etc. pcrimaxiJare. 

In cadrul măsurilor profilactice şi terapeut'ce ap!icate contra sinu
:zitelor paranazak• ocupă un loc important şi permeabilizarea şi calibrarea 
corespunzătoare a foselor nazale şi educaţia popul:::ţiei inf.mt:Ie la res
piraţia sU!'\inută prin nas. 
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STUDII CLINICE 

Clinica de Obstetrică-Ginecologie nr. 1 (cond.: prof. dr. K. Boga, doctor In 
ml"dit:ină) şi Clinic . .a dl" Obstetrică-Ginecologie nr. 2 (cond.: conf. dr. C. Rădulescu, 

d<Xtor in medicină) din T!rgu-Murcs 

OBSERVAŢII CLINICE PE BAZA UNUI LOT DE 394 MALIGNOAME 
OVARIENE 

K. Boga. E. Hus::ar, C. Rădulescu. E. Căpîlnă, 1. Frîncu, L. Lazar, 
I. Nagy, L. Nagy, V. Nandriş, 1. Olah 

Prezenta lucrare constituie o sinteză a constatărilor şi concluziilor 
mai importante la care am ajuns la sfîrşitul perioadei anilor 1980-1985, 
in care am efectuat cercet~u·i privind posibilităţile unui diagnostic cît 
mai precoce şi ale unui trat:1ment complex cît mai eficace în tumorile 
maligne ale ovarului. Această cercetare a fost retrospectivă pe un mate
rial de 19 ani (1962-1980) reprezenat de 272 cazuri şi prospectivă pe un 
material de 5 ani (19!!1-1985) care cuprinde un lot de 122 ca~uri. deci 
dispunem global de datele a 394 bolnave. observate şi trat:lte intr-o pe
doadă de 24 ani. 

Ne-am hotărît să abordăm această temă de cercetare avînd în vo.
dt•n•: 

- creşter·:-a incidenţei cancerului ovarian şi a ponderii acestuia in 
mortalitatea prin malignoamele sferei genitale ale femeii, fapte observatA• 
atît pe plan mondial. cît şi la noi: 

- greutăţile unui diagnostic precoce. reflectate prin faptul că ma
joritatea absolută a bolnavPlor au fost internate peste tot in stadii avan
sate cu şanse miniml' de vindecare; 

- problemele deosebite şi delicate care caracterizează tactica şi stra
tt.•gia terapeutică in cancerul de ovar. 

ln perioada anilor 1962-1985 au fost intPrnate la noi 55603 gine
copate, dintre care 2901 femei cu malignoame ale sferei ge~itale, re
prezentind 5.2% din t•1talul bolnavelor .. Raporta~ la aceste cifre, can_
t·erul de ovar are o incidenţă de 13.5% m matenalul nostru de 24 am. 

Crt":;.terea consecventă a numărului bolnavelor cu can~er de _ovar, 
r-espectiv a incidentei acestei localizări este demonstrat dl' c1frele dm ta-
belele nr. 1. 2 ~i 3: 

Pe cind in anii 1960 numărul anual al internărilor pentru cancer 
de ovar recent depistat nu depăşeşte cifra de 10. iar in anii 1970 se situează 
intre 10 şi 20, in anii '80 se găseşte constant peste 20. 

• Lucrari" pn.'Zf'ntată la St.-siunea dl' comunicări ştiinţifice a pt•rsonalului didactic 
şi de cercetare de la catl'drell" I.M.F. Tirgu-Muri"Ş. (2'J XT 1986). 
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Numănll anual al cuzw;lor i.nt.ernatc cu ma!i.gnom ovarian 
- -- ----- ---- -~~ --------

Anul Nr. caz Anul N<r. caz Anul Nr. caz Anul 

1962 7 1968 8 ura 14 1980 
1963 ni 'll>l'J< 8 1969 10 1973 20 1981 
19S4·•l1tbllR Il 1970 Il 1976 21 1982 
1965 R 1971 16 1977 23 198.3 
1966 10 197'2 17 1978 19 193! 
1007 H l!rn 1~ 1!17!1 :?.0 1935 
~701~--- ----~----

Tabelul nr. 2 

"fU< hJ Numărul anual al cazurilor internate cu malignom ovarian 
' • (comparati\') 

1olu:.u bno·_ 
,cRP.I-08P. 
H:J :>il-:ong 
<Jfi1omu1 n 
-•3Jsrn nu -:: 
rw •Jq S'IÎ1' 
i:J~b .i1U:'"r;• 

-•Jq o-"T1ni 

-J.w ni bni 

ni uiul;,•nt; 
•)J S'I"I'>-'do • 

Anul 

1962 
1!163 
Hl64 
1!'65 
1966 
1!1t;7 

19811 
1981 
1982 
1983 
1984 
1!185 

Nou 
depistate 

7 
8 
8 
8 

10 
8 

'1.7 
:!9 
2:l 
24 
2:1 
24 

Hcinternate 

2 
1 
:! 
2 .. 
4 

14 
1:1 
11 
15 
Il 
Il 

-~;m li'J JuJ Tabelul nr. 3 

Total 
intemări 

11 
13 
14 
1:~ 
16 
15 

54 
57 
!17 
H 
75 
72 

Nr. caz. 

27 
29 
22 
24 
2.3 
24 

-n.nVE iibuJ lncidenţa cancerului genital (comparativ) 
-=..:::....:..::......:..:=~------------ ------------

Anul _ Neo. <"OI. 
-J.:1J-. li;< li'JJ 

79 (76.6°.to> 
80 (76,1%) 
68 (71,5° 0 ) 

76 (74,5%) 
47 (60.~1o) 

350 (72,6° 0) 

l'J'J,1,.97~ U'Tl 8fi (60.9°, 0 ) 

l;stJ:.__"J'l.t 90 (58,9°,'0 ) 
'"'0 70 (55.10,',.) 
1979 56 ( 4!1.50'(•) 

__ I_98_o ___ li:l (46.6° d 

•ţy)TAL ' 11 " 36:> (54.4°'") 

Neo. corp Nt•o. de ovar 

Anii 1962-1966 

Anii 1!176-1!180 

:10 (21.J',o> 
:16 (23,6''·u) 
:14 ( 26,7° 0 ) 

:15 (:10,9°'nl 
:m <~8.8'. ~ 

174 (25,9"',,) 

21 (14,!10 ... ) 
23 (13,9°. ,,) 
19 (14,9" ;,) 
20 (17 6° 11 l 
27 (20,0°/o) 

110 (16.4°'0 ) 

Alte loc. TOTAL 

------------------------------------



Anii 1!181-198:; 
1981 li9 (54,7"(,) 2:1 (18,2"/o) 29 (23 .o• ·,,) 5 (3,9"·r.) 126 
1982 80 (54,7°/,:J :14 (23,Z0/0 ) 22 (15,()'> 1.) 10 (6,8°, 0) 146 
1983 56 (48,2%) 28 (24,1%) 24 (20,6°.'0) 8 (6,9%) 116 
1984 H (52,8°-'u) 17 (19.1°,'0 ) 23 (25,8°10) 2 (2,ZO/n) 89 
1985 5o < 43,8":o> :15 (30,7%) 24 (21,10,(>) 5 (4,4"/o) 114 

TOTAL 302 (51,1 ~10) 137 (23,2°,'0 ) 122 (20.7°,'0 ) 30 (5,0°.(>) 591 
--- ------

Cre:,;terea este evidenţiată în mod şi mai concludent prin compararea 
numărului anual al totalului de intemări pentru cancer de ovar pe pri
mit şi ultimii şase ani ai perioadei studiate. Intre 1962-67 totalul in
temărilor şi reintemărilor pe ani este intre 11 şi 16, cifra creşte la peste 
50 in 1980-81-82, şi la peste 70 în 1983-1985. lncidenţa cancerului 
ovarian din totalul malignoamelor genitale creşte permanent şi in mod 
semnificativ in aceşti 24 ani, ea este de 6, 7% in 1962, 8,5°.'c pe primii 
cinci ani (1962-66), ajungind la 25,8°c în 1984, respectiv la 20,7% pe 
ultimii cinci ani (1981-85). 

Tabelul nr. 4 
Hc>partiţia bolnavP!or pf' grup!' de vîrstă (ani) 

------------~-----
Ami! 21-30 31-40 41--50 51-60 61-70 peste 70 

1962-1980 4°/o 12.2"/o 22..5"• JJ~:Yl n 20.2°'o 6,6°·o 

1981-1985 50'• 9.6°B 24,3°.o 34..10,1) 20,6° n 5,3"/n 
-------------

TO'I'AL 4..6% 10,9° ..... 23.611 o 33.9' n 20,6° n 5.9°'u 
------ -- ·-------

-----
Anul 

196..!-80 
1981-83 ----
TOTAl. 

Tabelul nr. 5 
Hepartiţia după mediul df' provf'nientă al bolnavelor 

Anul Mediul rural Mediul urban 

1962-1980 
1001-!935 

TOTAL ~3.:!"" 

Tabelul nr. li 
Tkpartt\ia bolnave1C>r după ocupati<" 

Muncitoare FunctiOCI:ll"C' Casnice Colectiviste 

12.2'' o •13.2° .• 23,9". 

1.3..6" n 18.3°.n 17.5°n 
------

1!!,9". IS.~'o 20.2•c. 

Pens:onare 
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Din tabelul nr. 4, reiese că grupa cea mai afectată este cea a feme
ilor între 51-60 ani (33,9°;'0), cancerul de ovar manifestindu-se in aproa
pe 8011 

0 între vîrstele de 40 şi 70 ani. 
In materialul nostru majoritatea bolnavelor provin din mediul ru

ral (tabelul nr. 5), şi - in concordanţă cu această dată - cele mai multA.' 
dintre ele sint agricultoare-colectiviste (tabelul nr. 6). 

Analiza momentului stabilit·ii diagnosticului este importantă. Din 
tabelul nr. 7 se observă că diagnosticul a fost pus preoperator în majo
ritatea cazurilor ( 48.7° u), intraoperator în 34.8% şi postoperator, pe ba
za EHP in 16.5%. Un diagnostic de certitudine, pus preoperator se bazea
ză ori pe date clinice şi de laborator culese prin folosirea unor mijloace 
de investigaţie clinică, paraclinică şi de laborator moderne, care permit 
depistarea bolii şi în stadii incipiente (examen ecografie, laparoscopie 
plus biopsie, examen cit0logic prin lava i peritoneal. din lichidul ascitic. 
biopsii ţintite cu acul etc.). ori şi din nefericire. această situaţie este pre
ponderentă şi in materialul nostru, diagnosticul se stabileşte preoperator, 
pe baza unor semne clinice evidente. caracteristice stadiilor avansate. 

Anul 

1962-HO 
1981-ll~ 

------
Total 

Tabelul nr. 7 

Preo!X':-at<>r 

51..8''" 
4:i.611 11 

48.711
" 

33,5°'n 
~6.0~,. 

Pcs tc<;>emtor 
Chis tol.) 

H.6'" 
18.3" o 

-- -----·---

34,811
" J.G.5°'u 

In această pr·ivinţă f'ste instructivă cifra dP 51,8° 1 • care arată că 
diagnosticul a fost pus preoperator in majoritate absolută in perioada 
1962-1980, cînd boala a fost depistată în 59.7° 1 în stadiilP III şi IV, iar 
în perioada 1981-85. diagnosticul a fost pus preoperator in 45.6° lh cind 
stadiilor TII-IV le-a revenit 53,511 

1 ! Scăderea cifrei care exprimă prepon
derenta stadiilor avansat'=! in momentul depistării bolii antrenează scă
derea dfrei care exprimă frecvenţ:1 diagnosticelor puse preoperator! 

Din cele e-xpuse reiP'i:" că majoriHtea absolută a bolnavelor au fost 
internate cu malignname de ovar ajunse in stadii avansat:? III-IV. Cifre
le tabelului nr. 8. df'momtrează categoric acest fapt. Situaţia devine şi 
mai defavorabilă d3.cCl adăugăm stadiilor Ill-IV ~i ce!e din II/b-c. consi
derind cu d::-ept că şi acestea sint st1dii :wan<>ate. Depist::tr·ea bolii în 
stadiile I 'a-b-::- şi II! a. zise iniţiale. cu şanse mai bune de vindecare, Sl' 

înregistrează numai in 25.3° 1, a cazurilor, calculat global pe 24 ani 
Cifra este de 23.9° 11 pe anii i 962-68 şi de 28.5% pf' ultimii cinci ani, 
am înregistrat deci o cre:;;t:-re minimă. dar totuşi semnificativă! 

Majoritatea covîrşitoare a bolnavelor a beneficiat de un tratament 
chirurgical, numai in 4,7% a cazurilor nu s-a intervenit operator. Esti.' 
ev1dent că s-a intervenit - cu puţine exc«'pţii - şi în stadiile III şi IV. 
Termenul de "qperabilitate" şi implicit cel de "inoperabilitate" trebuie 
interpret:lt în mod aparte in cazul cancerului dP ovar! fn cancerul de 
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col uterin inoperabilitatea înseamnă un stadiu avansat. in care o inter
venţie chirurgicală nu numai că nu are rost (cu excepţia intervenţiilor 
efectuate in scop hemostatic). eradicarea chirurgicală a cancerului fiind 
imposibi!P, ci este inutilă şi dăunează bolnavei. In cancerul de ovar o 
intt•rvenţi.e va fi indicată însă şi in stadii avansate, deci la bolnave care 

Tabelul nr. 8 
Stadiul evolutiv la depistarea hotii 

In primii cinci ani (1962-1966) 
Sta.cliu I 16.2° .o 

Stadiu II 
Stadiu III 
Stadiu IV 

!?:J,8" n 

46,2°n 
13,8r~ n 

In ultimii cinci ani (1981-1965) 
Stadiu I 24,011 

,; 

Stadiu II 
Stadiu III 
Stadiu IV 

In primti 19 ani (1962-19801 

'22,5u·,, 
46,5°,n 
7.011 ., 

tn ultimii 5 ani (1981-19851 ___ _ 

Global 1962-1911~ 

f>i61tn<lStic prt>COCf>. stadiu I-II/.:1 
196'!-1966 : 23,9°" 
1001-1985 28,511 'n 

stadiu I-U 
stadiu III-IV 

stadiu I-II 

stadiu III-IV 

46,5°.o 

53.5% 

Stadiu 
II III IV 

15,2°u 
24.0° n 

24 .. 9° el 

2~5°'n 

19.7'1 11 23;7"" 
st.1diu I-II 

43.4° o 

45.1°" 
-wl.5° n 

45,8% 10.8% 
stadiu III-IV 

56.6'' 

nu pot fi \'indecaw prin metode chirurgicale. Aceasta ori in scop citore
ductiv. pentru a facilita :o<arcina de loc uşoară a tratamentului chimic. 
t•ventual actinoterapeutic sau imunologie. ori numai in scop diagnostic' 
(explora tiv). dar tot cu implicaţii terapeutice: obţinere de ţesut tumoral 
rwntTu EHP. determinar<>a gradului de mali~nitate. sensibilităţii in vitro 
faţă dP agentii citost1tiei (oncocitobiogramă). deci intervenţii chirurgica
k utile. <.>fectuatt> pe bo:na\·e cu c<mcere de ovar ,.inoperabile". ln acelaşi 
timp şi tl'rmenul df' .. operabilitate" este discutabil. ştiind că se poatt' 
efectua o inter\'enti<.> a"a-zisă radicală (histerectomie totală cu anexecto
mie hilat"'rală şi eventual cu omentectomie totală sau parţială) şi in 
pn•zPnt·• unor metastazr> abdominale sau îndepărtate. Este r•moscut şi 
faptul că - chiar !n stadiul 1/a - se vor găsi metastaze subdiafragmatice 
in pt>stl' JO% a cazurilor! Deci - teoretic şi orac_tic - se poat::- afirma 
<'ă nu C'Xistă caz de canct•r ovarian la care folosirea unor metr>de chl-
1·urgicalt'. m::~: outin s<tu mai mult r?dicale. să :'~ fip 1u~tificate - pC' 
dP 0 parte. iar p<> dt> altă parte. practic nu este mc1 o bolnavă, care poate 
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fi vindecată numai prin metode chirurgicale, fără asocierea altor pro
cedee terapeutice. Datele cuprinse în tabelul nr. 9 trebuie interpretate 
deci. prin prisma celor arătate antel'Îor: 

- op~raţii radicale, ca intervenţii primare, au fost efectuate global 
în 42,5°'c, iar in ultimii cinci ani in 47,3°'0 . 

Tabelul nr. !1 

Tratament chirurgical 

AnUl Operatii rad~cale 

Inte-ventii primare 

1!1162-1966 35,70,(, 
1981-1985 47,3% 

1962-19l!O 
1981-1985 

G.lobal 

3'7 ,6°.'o 
47,3'1/0 

42,5% 

Operaţii ,.second look" 

Op. paliative Lap. exploratorie 

l5.2"" 29,1 •:o 
28,2° . ., 24,9°.'o --------------------

23.90,0 
24,go.'n 

1962--1980 2,2°'o 2.5°,o 5,go,o 
l9W-I005 10,:;11,,-""------- ~.ao. _____ I&,5°Jo 

Global:_ _______ __:6.:::,3ec0,~o:_ ______ 4.1°'o _______ _.:,1:.::l:J}J/o __ _ 

1962---1966 1,go o 2.0% ~4% 
1981-1985 10,5°'0 ;->.IJ(l'n 16,5°,o 

Operaţii paliative (rez<.>eţii parţiale, operaţii citoreductive) au fost fă
cute în 3:i,6%, iar laparotomii explorative cu biopsii şi in ultimii ani cu 
recoltare de ţef.ut pentru efectuarea oncocitobiogramei au fost execu
tate in 24,2% d!n totalul intervenţiilor; 

- operaţii secundare, reintervenţii de tip "second look" au fost 
efectuate global pe 21,7% a bolnavelor remternate după efectuarea tra
tamentului citostatic. Frecvenţa se ridică la 32,8°. 0 in 1981-85. In aceşti 
ultimi cinci ani reintervenţia a fo:;t radicală in 10,5% a bolnavelor, pa
!Jativă in 5,8°'c, iar exploratorie in 16,511

11• Putem afirma, interpt·etind a
ceste pwcente, că 'tratamentul chimic energic, aplicat in unele cazuri 
in mod ţintit, pe baza oncocitobiogramelor, a făcut posibilă cfC'etuarea 
operaţiei radicale în 10,5% a bolnavelor. a permis o intervenţie citore
ductivă in 5,8°, 1., iar in 16,5°,c relaparotomia explorativă a constatat ori 
vindecarea completă, ori - din contră - un status nemodificat sau chiar 
agravat, care nu a permis nici o tentativă de intervenţie paliativă. 

Tabelul nr. 1 O prezintă repartizarea procentuală a diferitelor tipuri 
histologice, deci a diferitelor forme ale celor 394 malignoame ovariene. 
ln 82,8° c a cazurilor s-au găsit tumori provenite din epiteliu celomic, 
adenoearcinoame de diferite tipuri, cel mai frecvent chistadenocarcinoa
me papilifere seroase (34.9° 0 din totalul tumorilor). Este surprinzător de 
scăzut procentul tumorilor metastazice (3° 0), reprezentind numeric 12 ca-
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zurj: Se cunoaş_te tipul h_istologic_ al t~morii Ia _375 bolnave (95,3%), in 
4,7 /o (19 cazun) nu s-a mtervemt ch•rurg1cal şi nu s-a făcut nici exa
men histopatolo~ic. 

Tabelul nr. 10 

Rcpartizarca prnccntuall! a difcritclor tipuri histo!ogice 

A. Tumori provenite din epiteliu celomic 
- chi.stadenocc. papili!er seros 
- chistadenocc. PaJ).ilif<•r 
- adenocc. 
- adenocc, ncdiferenţiat 
- ade.'lOCC. mueipar 
- adenocc. endometroid 

B. Tumori stromalP gonadalc 

- tUJll(Jri cu celule tecale 
- tumori cu celule granuloase 
- arenoblastom 

C. Tumori proveni1L' din celule garm.ina!c 
- disgl'I"Tll.inom 
- tcralom millign 

D. Tumori mezenchimalc nespecifice 
- fibro5a'f'Co:n 

E. Tumori met.astatiee 

--- --- -----

· 34,9°. n (138) 
: 20,8% ( 83) 

l!!.SO n ( 47) 
8,7°· .. ( 34) 
4.9" o ( :!0) 
1.L0 ., ( 41 Total: 82.8° 0 

1.7• o ( 7) 
2,:J0m ( !Il 

0,7°o ( 3) Total: 4,1"'o 

l.SO.o < 6) 

1,6° n ( 6) Total: 3.2".o 

I.SO u ( 61 Total: 4.6° o 

3.0°'o ( 121 

TOT AL 95,3% (375) 

In 4,7° n (19) a cazurilor nu s-a tă
cut ex. histologic (nu s-a i.ntervenlt 
ch i I"\JT2 :.cal) 

Am incercat ~ă acordăm bolnavelor noa~tre un tratament complex, 
avind la bază un tratament chirurgical ,,agresiv" cu tendinţă de radica
litate rezonabilă, căruia i s-a asociat un tratament chimioterapeutic, în 
mod consecvent ~i obligatoriu in ultima perioadă şi radioterc~pia in funcţie 
de tip histologic, dar mai ales de posibilităţile locale. !n perioada 1962-
1981 s-a apelat şi la rndioterapia convenţională în 26-30% a cazurilor. 
Din 1982 am renunţat Ia acest tratament, indrumind bolnavele noastre 
la diferite ct>ntre oncologice pentru a beneficia de tratament 1·adiologic 
cu radiaţii de inalte energii, inexistent la noi. S-a administrat Aul!lll co
loidal in perioada ultimilor cinci ani intraperitoneal sau endolimfatic la 
26 bolnave in stadii III-IV, care au fost tratate paralel şi cu citostaticc. 

Chimioterapia administrată bolnavelor noastre a fost şi ea depen
dentă de posibilităţile locale, !"{'Spectiv de agenţii citostatici de care am 
dispus. 

ln primii 19 ani (1962-1980) 24,0n·r a bolnavelor nu au beneficiat 
dt' trat.:lment chimic, restul. deci 76% a bolnavelor au primit tratament 
citostatic (in 7.6" 0 tratament exclusiv citostatic. iar in 68.4° r a cazurilor 
în completarea trat."lmentului (chirurgical). Citostaticul a fost dat in for-
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mă monoterapeutică in 6811 r (in majoritatea cazurilor ciclofosfamidă), 
32°/o a bolnavelor tratate chimic au beneficiat de un tratament combinat 
polichimioterapeutic, iar la 21.3% a bolnavelor agentul citostatic, En
doxanul sau Girostanul a fost administrat şi postoperator-intraperitoneal. 

In perioada 1981-85 la 15,8°, 11 a cazurilor operate, din cauze diferite 
nu s-a administrat o chimioterapie asociată. fie că s-a considerat că bol
nava a fost tratată chirurgical - radical în fază incipientă, fie din alte 
motive. In 84,2° 0 s-au administrat citostatice în completarea tratamen
tului chirurgical. Raportul dintre mono- şi polichimioterapie s-a inversat 
faţă de perioda precedentă, în aceşti cinci ani 61,20,'0 a bolnavelor au 
primit o polichimioterapie şi numai 38,8° 0 au fost tratate cu un singur 
citostatic. 34.6% a primit citostatice şi intraperitoneal, pe lîngă trata
mentul administrat parenteral. Incepind din 1981, graţie colaborării cu 
profesorul Laszlo 1. şi colab. (disciplina de microbiologie), s-a procedat 
la testarea in vitro a sensibilităţii celulei canceroase faţă de diferite ci
tostatice (oncocitobiogramă). efectuînd acest test la 66 bolnave, dintr'l' 
care' 18 în st. Il, 32 in st. Ifl. iar 16 depistate in st. IV. S-au făcut tes
tări la nouă citostatice diferite şi s-au obţinut următoarele rezultate: 

Tab,. lui n r. 11 

Ci tosta.tice Sens.ibil Moderat Rezistt"fft sensibil 

Ciclofosfarnidii 2J 5 11 
Vincristi.n 26 6 !l 

Vinblastin 2!} 4 5 
Ftorafur R 3 3 
M Pthotrpxa t 15 :1 6 
Leucemn 4 ~ 10 
Gir<>St:m 16 :1 2 
Levofolan 10 3 
A.driblastin 6 

Tratamentul chimic a fost planificat sau ulterior modificat pe baza 
acestor rezultat~. făcînd combinaţii cu 2-3 agenţi citostatici diferiţi, faţă 
de care celulele au fosl mai sensibile. 

Rezultatele obif'ctive ale tratamentului complex-asociat in g;meral 
şi dicacitatea tratamentelor chimice in special sînt foarte greu de apre
ciat. Nu disounem - din nefericire - de datele privind supravieţuirea 
de peste 5 ~ni a bolnavPlor noastr(•. In aceste conditii - cel puţin deo
camdată - nu putl'm trage concluzii valabil., în privinţa eficacităţii tra
tamentului comple:: chimio-chirurgical folosit. 

Pînă cind nu vom dispune de mijloace şi metode noi. ca cele imu
nologice, monoclonale. care vor fi capabile să identifice prin tPste simple 
antigemi specifici tumorali, eventual chiar de organ şi care vor permite 
depistarea precoce în masă a tumori!or. nu ne rămîne alti posibilitatf' 
in decelarea timpurie a malignoamelor de ovar, decit cea a screeningulul 



clinic; organizarea acţiunilor de examinare ginecologică în masă a popu
laţiei feminine, în special a grupelor de vîrstă cele mai periclitate, pen
tru identificarea fiecărei femei cu formaţiuni ovariene şi sancţionarea 
lor chirurgicală. Numai depistarea în stadii incipiente şi cu şanse mai 
bune de vindecare a malignoamelor ovariene şi aplic..:rea unei terapii 
complexe radio-chimio-chirurgicale moderne şi eficace vor permite scă
derea mortalităţii ridicate a cancerului de ovar. 

1\.. Haga, E. Huszcir, c. Rădulescu, E. Căpi!nu, 1. FrînciL, L. I.cizar, 1. Nagy, 
L. Nagy, V. Nandriş, 1. Olăll 

CLINICAL OBSERVATIONS BASED ON A GROUP OF 394 
OV ARIAN MALIGNOMAS 

By <Ulalysing a group of 394 patients with ovanan m.a!Jgnomas observed a.nd 
t.reated during a period of 24 years, the authors arrived at a Jarge number of 
<.-onc.lusions. They pointed out the pennanent increase of the incidence of ovarian 
cancer (6.7°, 0 . in 1962, 2.5.8'' 0 in 1!13-1), as we]] as the fact that rnost patient.• 
were hospitalized in advanced stage (11/b-c. ,IH, IV), only 25.3° 0 of the case 
revea.led jn stages can&dered illlcipient (1 and Il 'a). They discuss the woblertlb 
uf strategy and tact:cs in therapy, the content and interpretation of the tertll6 
"C'JXTability", "inoperability" in ovary cancer. the aspect of surgi.cal and chemico
cytostatic treatment, underlining the ~ that their material affords proofs m 
favour of chernical treatment canied out according to the oncocytobiograms. 

Clinica de N(•urnpsihiatric Infantilă (C'ond.: <'onf. dr. R. :\s&ian. doctor In medi
cină) din Tlrgu-Murc5 

STUDIU ASUPRA RELAŢIEI DINTRE ENUREZIA NOCTURNA ŞI 
LEZIUNILE CEREBRALE MINORE'' 

B. Aşgian. Rodica Mera 

Numeroşi autori (Adair Heath, 1979; Gambi şi colab., 1972, 1975; 
Lutz, 1965; Mou:rer, 1980; Pai, şi colab., 1978 Stanton, 1979) consideră 
şi astăzi că una dintre cauzele cele mai importante ale enureriei noc
turne il constituie factorul psihoreactiv. După părerea şi experienţa 
noastră. exprimată şi cu altă ocazie (Aşgian, Nagy, 1982), pierderile in
voluntare nocturne de urină au de cele mai multe ori un determinism 
organic, părere împărtăşită de altfel şi de alţi autori (Szab6, 1972; Szabp 
şi Popoviciu. 1969; Popoviciu şi Szab6, 1978; Popoviciu, 1978). !n acest 
sens noi credem însă că aparitia enureziei nocturne se datorează faptului 
<'ă dezvoltarea aparatului cortico-subcortical de control nocturn şi diurn 

• LuC'rarc C'Omunicată la şedinţa U.S.S.M. Filiala Mureş, secţia de neurolOiie. 
din 19 dC'!'<'mbrie 1985 
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al micţiunii este impiedicată, prin survenirea unor leziuni cerebrale 
perinatale, ecl mai adesea intranatale. 

Această părere se bazează pe examinarea a 262 de copii cu enurezie 
nocturnă, internaţi şi investigaţi multidimensional in serviciul de neu
rologie infantilă a Clinicii de Neurologie şi în Clinica de Neuropsihia
trie Infantilă din Tîrgu-Mureş. Dintre aceşti copii 60°/r au fost băieţi şi 
40% fete, în 87% a cazurilor cu. vîrsta între 4 şi 10 ani. Enurezia a 
fost primară la 81 °/c a cazurilor şi secundară la 19%. 

La cei 262 de copii examinaţi, constatarea absolut izolată a enureziei 
nocturne a fost stabilită la numai 13,8°/c a cazurilor, adică la numai 36 
de copii, la ceilalţi 226, adică la 86,2% a cazurilor fiind asociate şi alte 
manifestări clinice. Aceste manifestări clinice le-am grupat în două ca
tegorii: 

1. Manifestări diurne sau nocturne neepileptice, au fost comtatate 
la 64,5°/c, adică la 169 de copii, care prezentau unul sau mai multe din 
următoarele simptome: 

Pierd€ri şi diurne de urină ....... - .. - .......................... _ ...... 52 cazuri 
Somnilochie ............................ _ .. _ .. _ ...... _ .. _,_._" ......................... 48 cazuri 
Pavor nocturn ................. - ......................... - .... - ........... -._ ......... 36 cazuri 
Automatisme ambulatorii nocturne ........... - .............. 35 cazuri 
Encopreză ................ _ ................................................ - ................... _ ..... 29 cazuri 
Bruxism .......................... " .......... - ............ _ ............ _ .. ,_,_, .......... _ .............. 22 cazuri 
Balbutism ... _ .......................... _ ........... - .................. _, ___ " .......... -.-.... 3 cazuri 
Micţiuni imperioase ... - ............................. - .. - ............ -......... 1 caz 

2. Manifestări diurne sau nocturne de tip epileptic, au fost consta-
tate mult mai rar, la 21,7%, adică la numai 57 copii, care prezentau: 

Crize achinetice ................................. - ...................... --.. - ................... 14 cazuri 
Crize G.M. .. ..................... - ............................... - ........ ~ ..... - ... - .............. 12 cazuri 
Crize P.M. .. ..... - ............... _ ....... - ...... - ....... _........................... 10 cazuri 
Convulsii febrile ................................. --- ............. - ... - ......... _...... 6 cazuri 
Crize polimorfe ............. - .. --·---·---·--............................. 15 cazuri 

Examenul neurologic efectuat celor 262 copii a fost normal în 64°/c 
a cazurilor. La celelalte 36%, adică la 95 copii s-au depistat, in ordine 
descrescîndă următoarele simptome: 

Semne piramidale JTIJnore, inclusiv hiper ROT ..... 43 cazuri 
C)trabisme, pareză a convergenţei ................................ - __ 35 cazuri 
Mişcări coreoatetozioe .................. - ............ ____ ........... - ...... 26 cazuri 
Semne cerebeloase minore - .. --.. --·-·-.................. _,_ 25 cazuri 
Hipotonie musculară ._ .......... ___ ...... -.--.. ··-.. ·-·-... 13 C<lZUri 
Nistagrnus - .. --.-................ ______ , .. _ ......... _ .......... - ....... _............. 9 cazuri 
Micro- sau macrocefalie ·--.. -·-·-.. - .............................. _. 6 cazuri 
Cefalee cronică, intermitentă .. --·----·--.................. 5 cazuri 

Faţă de examenul neurologic, constatat normal la 64°1r dintre copii, 
~xamenul psihic normal a fost constatat numai la 45%, la ceilalţi 55°'c. 
adiCă la 144 copii constatîndu-se, în ordine descrescîndă, următt.oarele 
simptome: 
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Deficite intelectuale mai mult sau mai 
puţin accentuate ................................................... - ................ - ......... 83 cazuri 
Performanţe şcolare slabe ..................................................... - .... 44 cazuri 
Instabilitate-irascibilitate-iritabilitate 39 cazuri 
Tulburări de comportament .. _ .. ____ ... _ .. ___ .. ___ ........ 21 cazuri 

Examenul EEG efectuat celor 262 copii a fost găsit normal numai 
la 6,9°1r a cazurilor, adică doar la 18 ropii, ceilalti 244, adică 93,1% 
prezentînd una dintre următoarele modificări: 

Disritmie lentă difuză, 
sensibilă la hiperpnee .. - ............ - ..... - ......... 139 cazuri (56,9%) 
Traseu spontan normal cu 
anomalii ce apar la hiperpnee ... _.-.............. 61 cazuri (25,0°t) 
Disritmie lentă difuză 
areactivă la hiperpnee ..................... - ... - .... ·- 18 cazuri ( 7,4%) 
Disritmie asimetrică. 
sensibilă la hiperpnee .................. - ................ -..... 9 cazuri 3,7°·d 
Focar EEG temporal cu 
generalizare secundară .. _ ........... _ .. _.............. 8 cazuri ( 3,3° r) 
'l'ra.seu EEG iritativ ............ --...... - ....... _......... 5 cazuri ( 2,1 11 

1.) 

Focar EEG front.o-central ...................... -......... 4 cazuri ( 1,6°/~) 

In antecedentele credocolaterale ale- ropiilor enuretici s-a de 
pistat alcoolismul cronic al tatălui la 23 cazuri. 

C<-. antecedente prenatale s-au constatat: 
Iminenţă de avort la .................................. - ... -·-.. -·--·-··-.. - 5 c-azuri 
Izoimunizare Rh la ____ .. __ .............. ----.. -·----·-·-.. ····-- 4 cazuri 
Disgraviditate tardivă la ........ - .. -··--·--·-............... 2 cazuri 

Anamne7.;:~ amănunţită a antecedentelor intranatale a stabilit exis
tenţa unuia sau a mai multor evenimente patologice intranatale la 193 
copii, adică la 73.7°,'c dintre cazuri. In ordine descrescîndă asemenea e
venimente patologice au fost: 

Naştere prematură ............. - ... --.. -----.. -···-·-·----·· 
Asfixie albastră ......... - ........... _ .. ______ .. ______ .. __ .. .. 
Expulzie preluntrită ....... _____ .. ________ .. _ .. ____ ... , .. . 
Făt supraponderal .. - .. ·-·--·-·-·----...... - .... - ....... ...,... .. _ 
Prezenta ţie pelviană ....... - .. -·-··-............. - ... -.-............ - ....... .. 
Circulară de rordon ................. _ ....... --............ _ .... ____ .. _____ .. 
Operaţ1e cezariană ....... --. ..:--·-·--· ... _ .. _., ________ . 
Expulzie precipitată .... - .. ---··----·--....__ .... .. 
Reanima re la nastert.• ·---.. ·---·-·· .. ··- - ........ __ .. ____ .. .. 
Sarcină gemelară .... , ________ .. ____ ........ - ··-----· ... 
Hematom epicranian --·-·-·-------·· .. ·-··· .. -·-
Traumatism obstetrical C'u he-moragie cerebrală 

Ca antecedente postnatale am depistat: 

44 cazuri 
33 cazuri 
24 cazuri 
21 cazuri 
16 cazuri 
13 cazuri 

8 cazuri 
7 cazuri 
6 cazuri 
5 cazuri 
3 cazuri 
2 cazuri 

Dezvoltare tardivă a vorbirii -----· .. 
Dezvoltare tardivă a mersului 
Distrofie ·-------·--------··-

118 cazuri (45°.'n) 
87 cazuri (33o:() 
9 cazuri 

Obezitate ·-·--....... ___ .. _ .. ____ ........ - ........ .. 4 cazuri 
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Constatarea atit de frecventă a simptomelor neourologice, psihiet:> 
şi electroencefalografice, a manifestărilor paroxistice asociate, diurne 
sau nocturne, epilepti<Y sau neepileptice precum şi marea frecventă a 
antecedentelor pre-, intra- şi postnatale ne fac să avem convingerea 
că enurezia nocturnă are la bază, in marea majoritate a cazurilor, un 
dt>terminism organic. Noi nu negăm existenţa şi importanţa factorului 
psihoreactiv sau al altor factori cum sint spina bifida, parazitozele in
testinale, cauzele organice de ordin urologic etc., dar considerăm că 
aceşti factori constituie de cele mai multe ori elemente ajutătoare sau 
declanşatoare ale enureziei, a cărei cauză principală rămîne survenirea 
leziunilor cerebrale minore, instalate de cele mai multe ori intranatal 
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B. Aşgian, Rodica M~ra 

STUllY ON THE R.ELATIONSHIP BETWEEN CONTURNAI, ENURESIS 

ANO MINOR CEREBRAL LESIONS 

The authors have examined clinically, anamnest'cally, p<;ycholo«icaUv &nd 
Wilth EID a group rd 262 children ha&pi.talized with nootumal enuresis. In the 
great majority of the exarnined children they have pointed out, in an isolated 
or assoc.iated manner, either slight diffuse neurological signs, ar intel.lectual de
ficits, or behaviour disorders, or EEG modifications. Mosl of these children hai:! 
also suffered at birth by the bad effect ot one or more internata! patholog!c 
event~. The authors consider that ali the clinica! and paraclinical manifestations 
ot lhese children are due to the morphological modif.icaticn-; detennined by these 
internata! events and!~ by other pre- or po&tnatal even:ts. whicll hindered the 
development ol the noctUJTlal cortico-subc<rtical oontrol apparatus of~ 
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Clinica Chirurgicală nr. 2 (cond.: şef lucrări dr. T. Georgescu. doctor in medicină) 
d:in Tîrgu-M urer; 

TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL ULCERULUI GASTRODt;ODENAL 
PE 1589 CAZllRI OPERATE IN CLINICA CHIRURGICALA NR. 2 

DIN TIRGU-MUREŞ 

T. Georgescu, C. Pană, Z. Naftali, C. Crăciun. V. Nist01·, 
Al. Boţianu, P. Ilniczky, I. Ivanici 

Cazuistica Clinicii Chirurgicale nr. 2 din Tg.-Mureş, totalizează pe 
o perioadă de 17 ani (oct. 1967 - 1 sept. 1984) 1589 de cazuri cu ulcere 
gastroduodenalc cu diferite forme şi localizări operate (489 F - 1100 B 
între vîrsta de 16-82 ani). 

Prezentarea cazuisticii se impune a fi făcută pe cele trei categorii de 
eazuri: 

735 cazuri internate in urgenţă, 
800 eazuri cronice. 
5-± reintervenţii, cu 12 fistule, 4 pcritonite generalizate prin 

dehiscenţa anastomozei şi 6 decese (4 prin şoc peritoneal şi 2 datorate in
suficientei cardiocirculatorii) (tabelul nr. 1 ). 

Tabt>lul nr. 1 

----- ------
Ulcere gastroduodenale pe perioada 196Î-1004 

735 cazuri internate in urgentă 
800 cazuri cron!ce 
54 rei'l"ltervenţii 

1.2 fistule ana.stornotice sau de bcmt 
4 peritnnite generalizate 
6 decese 

Marca majoritate a cazurilor au fost ulcere complicate: caloase, ste
nozante, penetrante, hemoragiee şi de multe ori leziuni asociate. 

Din cele 735 urgenţe internate şi operate. 206 de cazuri au fost ulcere 
hemoragice; 96 gastrice şi llO duodenale. Atitudinea noastră in ulcerele 
hemoragice a fost cea clasică, adaptîndu-ne de la caz la caz. 

Am tentat oprirea hemoragiei pe cale conservatoare. transfuzb 
constituind şi testul terapeutic. iar în cazul că aceasta nu a putut fi 
controlată s-a intervenit în urgenţă imediată. Cînd hemoragia a fost 
oprită conservator şi refăcută masa singelui circulant. operaţia a fost 
făcută în urgenţă amînată. Cel mai frecvent s-a intervenit in urgenţă 
imediată în ulcerul gastric şi mai ales în cel survenit la cirotici. !ntr-un 
caz de ulcer gastric cu hemoragie gravă s-a intervenit de urgenţă şi am 
fost obligaţi să practicăm gastrectomie totală cu anastomoză â la TomocL 
modificată. fără cele 2 strangulaţii (eso-jejunală termino-terminală. 
duodeno-jejunală. termino-laterală şi fistulă Braun). 

t - Rrv!sta M<><lie>li 
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CJ1 
o Tabelul nr. 2 

Ulcere gastroduodenale în urgenţă 1967-1984 
---------------,~-- ------ T 1 PUL O P·E--R-A_T_I -E-1.-======--------

Total -- -

1 1 

1 1 vagot.+ \ ~-vag<>t.l 1 1 cazuri •
1 

GTI PC.an H.F. 1, R.P. Pllorool. ~J·uadgodt.~4L- Pllorpl. 1 Vagol.·i sutură Exclu-
H M. stan· Antrect. ~ ~x_:1:J-~-- zio-rez. 

~~;.~:=::~" ---:: ;" .. --~~----- -- --~,~-- -----· -~~~----~~------s---~-;; 
a.o;tnce (Pen. panC"r.+ficat 2) 00 1 60 20 3 10 2 

Duodenale (Pen. Pan.-:r. 12) 
1--------- ---

II. Ukere perforate in 
cavitat a libf'rfi 

uo 62 

47() 

1.....,"-------- --- -- --- -- ----
Gastrice 

15 rai. stE'n.pcn.pancr.) 182 

Duodenale ----, 291 
1--------------'----

1 2 Jejunale 
------· ·-- ------
_l_n_._u_I_c_e_re_pe __ r_f_. _a_wve __ r_lte __ l __ ~-

1 Gastrice 

--- ------,· -7--
1 Duodenale -----------

IV. Ste.'loze pilo_r_ice _____ l 47 

Ulcer gastric (Pcn.pancr. 7) l __ _2_~ 

1{)8 

81 

Ente
rect. 

5 

10 

10 20 

--- --
30 2!) 

-- --- -

313 2'1 
--- -- -

3 

1 Il 
- --

3 

17 

----'- -----

J5 r~, ~ 
5+GFJA 

10 

70 
----

----1---~----~=--- --_-_-_-_-_· -_-_-_-_-_ 
-___ -- -~--·-1·--= _1_--= 
-- =--2_ -_-, __ --!:-------- ____ 1 __ 

1 

- ---- ----1----' 
5 2 

1 
Uker duodt•nal (PE'n.pancr. 6) 1_ ~-'--I--2-0_I 2 

1 TOTAL GENERAL i 7~5 1 1 3.:>1 ,~1:----;; 

-----1----
8 

Q 20 3·1 15 

·-----------------'-----'-- ----------·--~_c-
.__ _______ 1 



ln cadrt!l ulcerelor ga::;trice hemoragice s-au mai practicat 60 rezecţii 
liastric~ .~u a!1astomoză Pean. 20 Hoffmeister-Finsterer, 3 Reichel-Pulya, 
10 cxctzu ale ulcerelor cu sutură. şi 2 excluzio-rezecţii Bancroft-Plenk. 

Ulcercle duodenale hemoragiee au beneficiat de G2 operaţii Pean 
10 Hoff!11ei5tcr-Finsterer, 20 Rl'ichel-Polya, 3 vago!omii t;onculare c~ 
piloroplastic Heinecke-Mikulicz. 3 vagotomii tronculare cu piluroplastie 
.Judd-Lagrot. l vn~otomie tr•mculnră cu piloroplastie Starr. 1 vagotomie 
cu antrectomie, 5 e>:cizii ale ulcerului urmate de sut'..lră şi 5 excluzio
rez~cţii Bancl'Oft-Plenk (tabPlul nr. 2). 

Ulcerele pe:·forate au fost in număr de ·175. 182 gas~rice, 201 duode
nale şi 2 jej Lin ale. Ulcerul gastric perforat a beneficiat de 108 f\~zecţii 
Pean. 30 H.F. şi R.P .. urmate dC' toaleta cavităţii peritonr·ale şi drenaj 
după necesitate. Din cele 15 suturi. 5 au foc.t urm3te de gastroenteroanas
t')moză. 

In ulcentl duodenal perforat au fost efectuate 84 rezecţii Pi-an, 33 
H.F .. 21 R.P., 18 vagotomii cu piloroplastie Heineck-Mikulicz, 17 va
gotomii + piloroplastie Judd sau Lagrot, 15 vagotomii + piloropbstie 
Starr. 33 vagotomii cu antrectomie. S-au efectuat 70 suturi simple 
'Urmate de la\·aj şi drenajul cavităţii care au fost eficiente ca unică ope
raţie. Am mai inregistmt 7 ulcere perforate acoperite cu localizare 
-duodenală. la care s-au eîcctuat 5 rezectii Pean şi 2 Reichel-Polya. 

Sten·nele pi'oricc in număt• dt> 47 int~rnat" in urgenţă au fost 
acele cazuri in c::tre vărsăturile abt.:ndente (int.)lt>ranţă gastrică) au dus 
la dezechilibre important:>, care au necesitat o pregătire ser!oasă preope
ratcrie. S-au efectuat 39 rezecţii şi 8 excluzio-rezecţii. 

tn cazurile de ulcer gastroduodenal cronic, care au fost de ac;emene1 
în marea majoritate complicat. am efectuat metode chirurgicale diverse. 
cu aplicare la caz. fără a porni deliberat spre un anamit tip de interven
ţie. Vagotomia am efectuat-o cu mult discernămînt in cazu1·i!e grave 
unde s~ impunea o intervenţie de scurt-1 durată şi se pn:tn cazului 
re~pectiv şi la tineri. asociată exciziei ulcerului cu oiloroolast'-:>. R<>zec
tiile au fost pe primul plan: 487 Pean. 100 Hoff!T'eister-Fin-;terer, 78 
Rdchel-Polya. 106 vagotomii diverse. 26 excluzio-rezecţii, 2 operaţii 
Branrlt şi n rczt'ctie mediogastrică pentru stenoză la acest nivel. Operaţia 
Bran•lt a fo-;t pfectuată in două ulcere caloasP, stenozante postbulbare, 
cind irt urma rli~ecţiei ulcerului s-3 rul"lt duodenul ra-..:ant ru ma:rgin!"a 
cranială a papilci si s-a imous catetc>rizarc>a rolPdocului. dren sros la 
exterior transduoden-11 a la V&lkc:-. Intr-un a 1t caz in aceleac;i circum
stanţe s-a produs dezinserţia papi!ei carp a fost re;nserată. urmată de 
drena i dublu transp;•oila;- iar tubu;-;1,. au fost scoase t·etrograd pr:n !osele 
nazak. tot operatia Brandt. 

Cazu:-ilp cronic<> au fost r••nst;tuite din 239 ul~f're gastdce diverse 
care CIU bt•P:?ficiat de 239 rezectii. 159 Iiii1.:l Pean. 

Ulceru~ duodenal in marel major;tatP cor.tplicat cu stenoză şi pe
netraţie au beneficiat pP lim!ă celP 331 rezectii cu a~astmr.oz.'i ~ean dP 
!06 vaqotomi! cu piloropla~tie dh'erse. 99 alte tlpun de rezectie ŞI 26 
exclu7.!o-rPZecţii (tabelul n:- 3). 

ln cadrul rt>int::!rvenţiilor in număr dt• !'4. arn intilnit ce:e ma: V3riate 
.compl!caţii aL· tr<!tamentului chirurgical pt•ntru boab ulceroa~. Ulc~rul 
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Tabelul 11r. 3 

Ukere gastroduodenale cronice 19H7-1984 

. ·1 
ztl LE?:IVNF.A 

1

- N -- i" - T I p u L I N T E R V E_N_T_I _E_I __ - --

caz~·ri --P~ I. 1 H-_-F-.-,-R-_-P-. Brandt 1 R.M.G.I V-t-IIM 1 V-t-AI Vfstar~-~ y~t:.::l_Excluzi 
1_ 1 ~~er gastric cr. 

2 Ulcer gastric stenoz. 

Ulcer gnstric penetr. 
in pancreas 

82 

--- --

------- -· --

5 

6 

Ulcer gastric penet1·. 
în colon ul trans\'. 

Steno7A medio&astricA 

Ulcer duodenal cronic 
1-== -----

7 Ulct'r duoden. stenoz. 

R Ulcet· duod. pen. pancr 

2 

168 

1~ 

- ---
136 

- - ---------J---
1 !) 

Ulcer duod. calos sten. 107 

---

10 1 

penetrant In pancr. ,. 
--------~----

Ulcer duod. p.>St bulbat· 
cal011 penetr. in pancr . 

...!....-------
TOTAl. 

1 12 

000 

- - --- - - -·-- -- 1 

' 47 20 15 

-~--- ----- ---
70 20 8 

---- ------~---- -~-~-:-

--~~~~-~ 2 

64 
- - -

113 
---

80 
-

67 

1 

4 

487 

10 6 
1 

--~--

' ---·-il---------!---

-------
26 16 20 15 

1 
7 

------ -_ --:=1-14 11 

-- - -

12 fi 
1 

10 R 

-------- --· ----~--
10 10 

-- ---- -- ----

2 

100 7/J 2 26 15 

------·- --- --

20 

Il 

1 

20 

.---
6 
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Tabelul nr. 4 
R~i~e~~nţii pentru complicaţii tardive postoperatorii în 

;~~;l 1 P.B. 1.1 H F~ 1 RP. 1 Br;,:dt -:-Diagnostic 

Ulcer peplic dur>ă P.R. 1. 12- . - 12 ~-~~---_' r __ _l 

Ulcer pcptic după H.F. 7 

------1 ---- - ~- 1 

Ulcer pcptlc du!)ă H.P. 

Ulcer pcptic dupJ 
V1 Pllorop. 

B 

6 
-----;---' 1 

----

boaia ulceroasă 

F.ist. 
Braun 

. . 

1

' Degastro- 1 

rez+R.P. 

1 
1 1 

_, 2 

1 1-----1------- ------

Uker peptlc d,upll. V+Antr. 

----- -------

1 

1 
i 1---5 

--l-.....c__1-1--

5 

--~-~ 

Vagotomie 1 
tranc 

-t-V.T. 

2 V.T. 

l Ulcer peptlc calos după su
tură ~ ct>a pt>netr. pancr. 

1-------------1-----, -- ---1---~----,----1----,_ 
Uker d·.· fir după op. Pt'an 

Stenozn uurji dC> Bllll~~- după 
OJl- P~an 

lJI~-pepUc~ jos sltunte 
caloo~~e pcnctr. in pancr. 

_jupll ~P·_ Pcan __ 

Sindrom de an!iă aferentă 
dupil R.P. 

7 7 

5 1. 
5----- -~ --_ -,-- --_ -

- -- -- - ---- ' -· -·- --- ---- -----1·------

i 2 1 - -2 

....: -. 

.1 

---1-- ---·----- ------1-----,.---I--

J-T--OT-.--\L-G-.E-,N-E·c-R_A_L _______ s~~-~~--~- l·. ~--~ l;-,----ll--"---.-.".---.:. 

-- - --- _:· __ , ____ __,_ __ --- ---- - ---::!-------



peptic a apărut sensibil egal după toate tipurile de intervenţii. Sint 
semnalate: 12 ulcerc pcptice după operaţia Pean. 3 după H.F., 9 după 
R.P., 6 după vagotomie cu piloroplastie şi 5 după vagotomie cu antrcc
tomie. Am mai intilnit: 7 cazuri de ulcere de fir după operaţia Pean, 5 
stenoze ale gurii de anastomoză din care 4 după Pean şi doui ulcere 
peptice, caloase, stenozante. jos situate, tot după operaţia Pean unde am 
efectuat operaţia Brandt (tabelul nr. 4). 

Concluzii 

1. Numărul marP de ulcere complicate in cazuistica nnastră demon
strează că inclrumarea către t~atamentul chirurgical intirzie foarte mult. 
operaţiile făcîndu-se in condiţ;i r,rele. 

2. In ulcerelc hemoragicc nc'-am orientat după gravitatea hemoragiei 
şi după răspunsul la transfuzie spre interventie imediată sau in urgentă 
amînată dacă a fost cazul. Operaţia de electie a fost rPzec~ia gastrică in 
marea majoritate Pean. Am practicat intr-un caz de ulcer gastric cu 
HDS gravă prin ulcer penetrant in pancreas şi ficHt cu fibro:~ă a polului 
superior o gastrectomie totală. 

3. Ulcerele duodenale hem01·agice in număr de 110 au beneficiat in 
marea majoritate tot de rezecţie (92 cazuri) 5 suturi şi 8 vagotomii cu 
diverse metode de drenai. 

4. Ulcerele pc·rforate (473 c.1zuri) au beneficiat (cele gastrice) de lE,j' 
rezecţii, 10 suturi simple şi 5 suturi cu G.E.A.. datorită unor procese 
caloase cu stt'noză şi penetraţie in pancreas, pe lingă toaleta cavităţii şi 

drenajul corespunzator. 
Ulcerele perforate duodenalP au beneficiat, pe lîngă cele 138 rezecţii, 

de 83 vagotomii troncularE' cu piloroplastii şi 33 antrcctomii cele 70 suturi 
efectuate in aceste cazuri au fost bine tolerate şi nici un bolnav nu a 
venit J?entru reintervenţie. 

5. Perforaţiile acoperite au beneficiat de intervenţie in urgenţă 
amînată. Am inregistrat 7 perforaţii duodenale acoperite pentru care s-au 
practicat 5 rezecţii Pean şi 2 R.P. 

6. Stenozele pilorice prin ulcer juxtapilorice pe versantul gastric 17 
şi 30 pe versantul duodenal s-au internat de urgenţă în stare gravă de 
deshidratare şi au necesi~"lt o pregătire .preopPrat•.)rie serioasă. 
majoritatea şi cu asistolie gastrică. 

7. Ulcerele gastric€' cronice de obicei comp;icate cu calm:ităţi, pene
traţie, stenoză in număr de 239, au beneficiat de 239 rezecţii. Cele d•.tode
nale de asemenea complicat€' in număr de .561 au benPficiat de un tra
tament mai diversificat, b['neficiind pe lîngă rezecţie şi de 160 vagotomh 
cu piloroplastii sau antrPctomie. In ulcerele postbulbare au fost necesare
două op€'raţii Brandt cu incanularea papilci. 
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r. Georgescu, C. Pană, Z. Naftali, C. Crăciun, \'. Nistor, Al. Boţianu, 
P. llnic::ki, !. lt•anot'ici 

-:<;URGICAL TREATMENT OF PEPTIC ULCER IN l.i89 CASES OPERATED 
0!11 AT TIIE CLINIC OF SURGERY NR. Z. TIRGl'-MUREŞ 

Thc ca.suistics of the Clinic of Sw~cry Nr. 2, Tirgu-Mureş. totaliz:es 1589 
cas<.'<' ot gastroduodena! ulcer in the pcriod •:lf 17 yean; /Oct. 1007 - Sept. 1984/. 
naving various operative forms and kcatiuls 489 fem.:;Jes, 1100 males. aged bet
ween 16-32 years/. 

Tht• presentatrlons of the casuist:ics should be r.lade ~iin;: to three ca~ 
gories: 

- 735 cmergencY cases ~ 
- 800 chronic cases; 
54 interventions, 12 fistulllS. 4 peritonitis generalized through the dE'hiscence 

of t.he an.asto.rnosis and 6 dooths /4 c.:nJSelCI by peritonrol shock and 2 by <'ar~ 
, 1rculatory insufficiency (Table 1). 

The great majority of th<> car.es were ulce~-s with com!>lications: ca.Blous, s~ 
n.osal, penctrating, haemorrhagic and very often associated lesions. Of the 735 
.~ency cases having und€Tg.:me an operat.ion. 206 cases were haemorrhagic 
ul<cen. 96 gastric and 1,10 du :.dulai W:ar.s. The authors' a.t!l!tude in haemorrhagic 
11icers was classical. t:-e:ng adapted frc.m case to case. 

We made an ntte1npt to stop th~ haetn<XTh.age in a conservative rnanne.r, 
tran5fus:cn being a~so the the!"apelltic te>t. a,-d when thi'i cou!d not be chQCked 
irnrTI<'d;ate cmergency sw-gery was u.sed. When haemo:-.-hage wa~ sto!J':)€<1 conser
vatively a!·td the mass oi circulating b!c..-.d \\'aB restored. cle-layed emergency opt.'

rntion was made \L"c or. 
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Clinica M~dica!ă nr. 1 (cond. prof. dr. C. Dudea, dO<·tor in medicină) din Tirgu-Mureş 

DISPENSARIZAREA BOLNAVILOR CU ULCER DUODENAL CRONIC 

Ana Bratu, L. Rana, Ilona Csidey, I. Bucur, Piroska Simon, G. Oltean, 
Păuniţa Szente L. 

Urmărirea de lungă durată a ulcerului gastric şi duodenal (1.3,5.7,) 
constituie scopul a numet·oase programe de cercetare. Ins? considerînd 
aceste' două boli ca fiind entităţi aparte, noi am luat în studiu în aceas
tă lucrare numai ulcerul duodenal. 

In cabinetul de gastroenterologie al Policlinicii Judeţene Th·gUr 
Mure~, am dispC'nsGrizat bolnavii cu ulcer duodenal cronic, avind ca 
scop următoarele: 

1. Urmărirea complianţei bolnavilor privind indicaţiile terapeutice 
şi prezentarea lor la controlul medical la datele stabilite (6) ;. 

2. Depistarea cauzelor care ar putea fi responsabile de apariţia pe
rioadclor dureroase şi a ccmplicaţiilor (4); 

3. Evaluarea rolului dispensarizării în prevenirea perioadelor du
reroase. 

Material .~i metodă 

Incepind cu da~a de 1 iulie 1983 în cadrul cabinetului de gastroen
terologie al Policlinicii Judeţene Tîrgu-l'vlure~ s-a făcut dispensarizarea 
bolnavilor cu afecţiuni digestive. Toţi bolnavii au avut un diagnostic pre
cizat pe baza dat~lor clinice şi a investigatiilor paraclinice. Bolnavii cu 
ulcer duodenaL in procentaj de r5%, au fost luaţi în evidenţă după spi
talizd;:e, restul de so, 1. fiind investigaţi şi trataţi în cadrul activităţii din 
policlinică. ln general s-a căutat ca bolnavii să revină la acelaşi medic. 
avîndu-se în vedere importanţa cunoaşterii bolnavului. 
Se ;>tie că psihoterapia atît de importantă în această af.~cţiunP. ne
cesită realizarea unei bune colaborări între medic ~i bolnav. bao:atJ. în 
primul rînd pe încrederea bolnavului (2). 

Asl.fel, pe o perioadi\ de trei ani au fost dispen.",;rizaţi un număr 
de 480 de l.xllnavi cu diagno~ticul de ulcer duodenal cronic. B1letul dl.! 
exH'rnare al bolnavului s-a an:--xat unei fi<:>e de dispensarizare. Am sl<i
bilit ca intervalele de control să fie la încf'put de o lunft după rezolvarea 
ultimei perioade de acutizare, apoi de trei lun-i. De asemenea, bolnavii au 
fost îndemnaţi ca indiferent de programare, să st> prez!nte la consult 
medical ori de cite ori consideră că este necesar. 

Reztiltate 

Din cei 480 de bolnavi dispensarizaţi în decurs de trei ani pentru 
ulce1· duod~nal, s-au prezentat la controlul periodic programat un număr 
de 4llG bolnavi (respectînd exact datele indicat::- pe biletul de externan· 
sau pe fi-;;a de amb dator), reprezentînd un procentaj de 85° o. Un număr 
de 48 de bolna\'i au revenit la cont ;-al in alte zile decit cele stabilite (1 0°'•), 



Fişa noastră de dispensarizare se prezintă astfel: 

Pnliclinica Judeţeană de Adulţi Tîrgu-Mureş 
C:lbinetul de gastrnE'nterologie 

FISA DE DISPENS.·\RIZARE 
UL('ER GASTRIC ŞI DUODF.NAL 

······-··· ........................ ·-·-----···········-·····-··---·······--···---··-· .. ······ .. ···-······-·····-··-·--···--··---··-·· 
Di~nostic 

Istoricul boliJ 

Da !.a 

Dt>but luat in t>\'id. Datele t>onlrolului 

Clink . -----····--·--···--------- ..... _ ........ -------·-···-···------.. --.. -··---···-·---·-·-·--·------------
Radiologic ----·----·-···-·----· .. --.. ·--------·------------·-.. ·--................... _ .... . 
End< -.scopic .... - ......................................... ____ .................................. --··-··--·-.. ·---···-·-···---.. ----···-····-· .. ···-·--
Bioptic ................... -----............... · ---·---.-.................. ---·-------·---------....... - ........ _______ _ 
Complicatii ·---·--·-------····-·--........................... - ............. _____________ ., ............. ---.. -----···· .. ·----·---··· 
In ter.·en lli chirurgicale ...... - ........ _ ............................ ----·-·-.. ---·-·--·~·---....... - .................... - ........ .. 
Spitalizare ............ --------------.. -·----· ··--·-·----···· .. ---------........ ---------···-···· .. 
Dieta ........ ·---.............. ---·-·--·--· .. - ............ ------·-................ -·------------·---·-----------·-· 
Stres --------·---- .. --· ....................................... - ............................ ---------·--------·-------·---·----
1\.nt iacidt• ··· -·-------------·----····----·---··----·-·--·-·-·----·----· --· ........... --------·-·-·· 
A.nticoline:-gice --------·-----·----·····------·-·-·------·-------- ....... _ .. - .... --------·-· .. - ........... _. __ _ 
Blocant .. ale secr. ga<;triCE' .......... - ............ - ........... ---·-·--·-...................................... -·--·--------.. ·-
St-dative .................... _ ......... - ....... ---··-----·--------··-·--------------
l'!<lhoterap.ico -·- .............................. -·---------................ -----·-·----.... --.. -----·-.. 

fic- nentru că au apărut acuze durero<ts<>. fiP din alte motive. Un număr 
dc- ~-l de bolnav; nu au mai revenit. Bnlnavii care s-au prezentat la con
trol fip la datele indicat"'. fie la alt<> date. au respectat si indicaţiile te
rapetuice pe can• le-au primit în scris (tabdul nr. 1): 

Tab<'lul nr. 1 

Co:nn!ianla priYind "rezentarea la co!'ltrol medica: 
-------

Nr total bolnavi 
&sP!"ns.."l.rizat: 

~!10 

Nr. total prezE"nt 
la rlatE'lt- slab. 

IOS 
(R3" 1 l 

Cl/r. totAl preLent 
!10 altE' datt• 

48 
~100·"1 

2! 
('5" .,) 

Dintre cei ·t"io de bolnavi care au revt>nit la controlul oeriodic fie la 
datele stabiii~. fie la alte date. au prezentat în decurs de u~ an reapariţia 
simptomatologiei climce intr-un număr de 78. Restul bolnavilor a avut 
~imptoml' ce au putut fi u~or influenţate, motiv pentru care nu au apelat 
la ajutorul nostru. Bolnavii aflati in perioadă activă nu au necesitat spi
talizare. ci doar concediu mroical şi repaus la domiciliu (tabelul nr. 2): 
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Tabelul nr. 2 

Rec:idivele in ulce:-ul dlKxien.al cronic disoens.:uizat 

Nr. total bolnavi N r. total bolnavi 
<"U rccidi ve Prc7Pnţi la controlul periodit· 

71 
'(11.4° ul 

L! cei 73 de bolnavi cu rPapariţia perioadei dureroase in decurs de 
un an, stresul (ocupaţion~J sau familial) a figurat ca factor declanşator în 
toate cazurile. Acesta se însoţea de suprasolicitare fizică sau psihică ce nu 
putea fi evitată. 

fn aceste perioade au survenit şi, sau abateri diverse de la regimul 
alimentar. Bolnavii au reinceput imediat tratamentul medicamentos, 
chiar inainte de a se prezenta Ia control medical. Psihoterapia, reinstitu
irea tratamentului diett>tic şi medicamentos au făcut inutilă spitalizarea. 
acuzelt> dispărînd în 2-4 zile (tabelul nr. 3): 

Nr. total bolnavi 
cu recidivc 

41 

Tabelul nr. 3 

Cauzele recidh•e!or in ulc<"l"U! duodcnal cronic 

stres ocupatio:1al 

37 

------------------------------abateri de 
la regimul 

stres f mnilial ______ _.:d",iPtetic __ 

78 

Reapar~ţia perioadei dw·eroase la un număr de 78 de bolnavi din 
totalul de 456 care s-au prezentat la control (17,4"•o) in decursul unui 
an de dispensarizare, ca şi disp:triţia relativ rapidă a simptomatologiei 
(2-4 zile de la debut), ne îndreptăţeşte si\. considerăm ca eficientă urmă
rirea de lungă duratfl a bolnavilor cu ulcE'r duodenal. 

Concluzii 

Pc baza controalelor clinice şi paradinice ale unui număr de 456 
bolnavi cu ulcf'r duodenal dispensarizati in decurs de un an, putem trage 
um1ătoarele concluzii: 

1. Complianţa bolnavilor cu ulcer duodenal cronic in ceea ce priveşte 
prezentarea lor la controalele progr<:~mat<'. o putE'm considera ca satisfă
cătoare. Astfel, 85uo din bolnavii dispenoarizaţi s-au prezentat la control 
la datele stabilite, iar l011 o la alte datf'. Procentajul celor nf'disciplinaţi 
care nu s-au prezentat niciodată la control medical a fost mic, de numai 
5"'•>. Complianţa în privinţa respectării indicaţiilor ter .. peutice şi a mo
dului de viaţă este greu de exprimat in cifre: a fost bună şi ni s-a părut 
că bolnavii au respectat indicaţiile primite. 

2. Dintre cauzele recidivelor !a cei 78 de bolnavi, cel mai frecvent 
a fost stresul ocupaţional, apoi cel familial. asociate sau nu de nerespec
tarea regimului dietetic. 

3. Dispensarizarea s-a dovedit a fi importantă in ulcerul duodenal, 
în decurs de un an au apărut perioade durC'roase doar la un procentaj 
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redus de 17,4%, de bolnavi. Recurgind imediat la trat:tmentul cunoscut 
şi adresindu-se în p;·imele zile medicului, durata perioad~i active a fost 
intre 2--4 zile şi nu a necesitat spitalizare. 
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OUT-PATIE!IiT SERVICE OF CHRONIC DUODE!IiAL ULCER PATIENTS 

In lhe gastroenterological consulti.ng-rocm of the D~stric Polycl.inic, Tirgu
MUI'..'IŞ. betwee:t 1983-100'5 480 chronic ctuodenal ulcer cases were treated. 

Thesc paUe:1ts were medically checked at :intervals of h--3 months oc when 
lbo pain re:urred. 

The c-cmplianec with t.he data of O'Xltro! e."C2mir.1.'],tians and me:tication was 
!allowed up. Thc i.ndications were romplied with in a> much as :l5°io. 

According to the results, this out-patient sen·ice oe<1trilbuted sign.i!ticantly tn 
the preventian o! painful perie.>&. 

Clinica de Pediatrie nr. 2 (cond.: conf. dr. Z. Pap, doctor in medicină) din 
Tlrgu-Mureş 

REECIIILIBR.-\REA PARENTERALA IN STARILE DF. DESIIIDRA
TARE ACUTA GRAVA 

Doina Draşovcanu, Z. Pap, Eca~crina P. Ajtai, Juliet.:l D!Lnca 

Sindromul de deshidratare acută se caracterizează prin pierderea 
rapidă din organism a apei şi a clcctroli~ilor._ ~J;>arc·_ ~recv~nt in p~actica 
pediatrică in ~pecial la sugarii aliment~ţ1 ~rtlfl.Clal. m pennada pnmel?~ 
6 Juni de viaţă la cei cu handtcapun blOlogtcQ (p~·ematun. malnutnţ1 
sau cu diateză 'exsudativă sau limfatică). motivatii in mare parte de 
· hidrolabilitatea fiziologică" a acestei virste. 
'' Cauzele SDA sînt numeroase şi variate. Pot f: grupat' in trei ca
tegorii: reducerea incretci. accentuarea excretei. translocaţia de !ichide. 
CPa mai importantă consecinţă fiziopatologică în SDA este spoliere-d 
hidrică şi e!ectrolitică a organismului. 

In funcţie de durata deshidratării şi particularită+i!e spolierii SI! 
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realizează 3 tipuri de deshidratare: predominant apoasă, predominant 
salină şi predominant mixtă. 

In lucrarea de faţă s-a ales ca tip de descriere a SDA toxicoza de 
cxicaţie de origine digest:vă. 

Deshidratarea acuta severă se constituie comecutiv debutului acut. 
cu scaune moi. apoase. frecvent~. însoţite de greţuri şi vărsături, urmate 
de hipotensiune, puls rapid. filiform, diminuarea sau dispariţia fluxului 
urinar cu consl•cinţe grave. dacă nu se instituie tratament în primele 
8 ore (5). 

SI' cunoa~te l'a pentru fiecare 100 ml .ipă se pierd în funcţie de 
slmptQmatologie (vărsături. diaree. transpiraţie). cantităţi deosebite d~ 
Na,K,Cl. 

D.p.d.v. fiziopatologie. materializat clinic, distingem următoarele ti
puri de deshidratare: izotonă, izonatremică (pierdere de apă şi sare); hi
pertonă, hipernatremică. predominant apoasă - forma de deshidratan· 
celulară; dcshidrauu·e hipotonă. predominant salină, forma de deshidra
t.arc extracelulară. 

1n ceea ce priveşte echilibml acido-bazic, în toxicoza anhidremică. 
de cauză digcsti\ ă există o acidoză mctabolică manifestată clinic prin 
rcsp:raţie amplă tip Kussmaul şi pusă în evidenţă prin determinările 
Astrup (excesul de baze) (3). 

Tratamentul este etiologie şi vizează etiologia bolii care a deter
minat deshidratarea şi patogenic. adică tratamentul SD:\ pmpriu-zis. 
Principalele obiecti\·e terapeutice în SDA sint: rehidntarea şi reechi
librarea electrolitică şi acidobazică (G). 

Tratamentul se începe cu cel patogenic fiind vorba de o urgenţă 
medicală în care scopul principal este de a păstra funcţional comparti
mentul plasmatic pentru homeostazia organismului. 

Principii de rehidratare parentală (3). 
1. Umplerea rapidă şi completarea volumului circulant cu o solu

ţie izotonă cu lichidul extracelular: 
2. Inlocuirea pierderilor de apă şi de electroliţi printr-o soluţie 

<llcătuită după gravitatea şi tipul deshidratării; 
3. Administrarea concomitentd a piE'rderilor şi a necesităţilor cu

rente de apă şi de electroliţi atit timp cît administrarea orală e impo
sibilă; 

4. Prin instalarea perfuziei endovenoase se realizează un repaus 
digestiv absolut. Perfuzia se păstrează minimum 24 h - pentru a pu
tea face un bilanţ al eficit>nţ~i rehidratării. 

Material şi metodă 

In practică am utiliza• metoda Standard de rehidr:.~tarc parente
n.lă. Necesită doua f2'luri de calcule: 

- cel al necesit.dţilor curente de ap;:;. şi electroliţi: 
- cel al pierderilor (deficitul) de apă :;.i f'lPCtroliţi care il realizăm 

in primele 24 ore. ln primele 4-8 ore se vor administra 1/2 sau 113 din 
p1erderi pentru a reface compozitia spaţiului extracelular ~i a se restabili 
o diureză eficientă. 

Soluţia de bază utilhată a fost Fanconi - în ca•·e s-au adus c-om
plt.'tările nece:.;are in urma calculelor (6). 
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In lucrarea de faţă s-a prelucrat materialul Clinicii de Pcdiah·ic 
nr. 2 folosind foile de observaţie ale c-opiilor internaţi cu sindrom dl' 
deshidratare acută cauzat de boli diareice. 

Din totalul de 5968 copii internati. 2622 au fost sugari, din ce1 
!ilO sugari cu SDA. doar 270 sugari au necesitat reechilibrare hidro
t>lectrolitică. 

Incidenta crescută in primele luni de viaţă, 1-3 luni. (108 bolnavi) 
se poate explica prin alimentaţie şi ingrijire necorespunzătoare vîrstei 
-;;i prin deficienţe imunologice. 

Analizind starea de nutriţie a acestor sugari. doar 60 (22,33%), erau 
l'Utrofici, ceilalţi 21 O (77, 77° c) erau cu handicapuri biologice grave, 
malnutriţie, anemie, rahitism, multispitalizaţi. 

La majoritatea cazurilor studiate. BDA era de origme entcrală 
(203 cazuri 75.18°,.) şi 67 (24.82%) prezentau o boală diareică pa-
rentf:'t·ală. 

Gradul de deshidratare la toţi bolnavii malnutriţi gL III ~i 2. 3 a 
cazurilor euti"Ofici (1 07 - 39,62°/r) era gravă. pierderea din greutatea 
corporală atingind 8% respectiv peste 10°'c· 

Atit ionograma cit şi Astrupul s-au efectuat doar la un număr limi
tat de cazuri dm motive obiectiv<-. 

- ionograma semnifica o hiponatrcmie şi o hipocalcemie. La cei 
160 sugari (59,25%) care au beneficiat de determinări Astrup Ph san
gvin a fost sub 7,20 la 27,75% din cazuri. Scăderea Ph-ului confirmă 
acidoza metabolică, care se agravează deoat·ece mecanismele de com
pensare sînt insuficiente atit din partea pulmonului cît şi din partea 
aparatului renal. 

Etapele rehidratării practic au fost următoarele: 
1. combaterea colapsului: - în prima oră de tratament. in medie 

30 min.: de fapt restabil1m volemia şi prin aceasta şi funcţia renală. SE.
adm: 

- substituenţi coloidali de plasmă - Dextran 20-30 mtkgc.' i~ 
ritm rapid 30-100 pic./min. 

2. combaterea acidozei metabolice se face în cazurile severe cind 
clinic avem una din respiraţiile periodice sau creşte amplitudinea sau 
fr·ecvenţa respiraţiei, iar paraclinic pH-ul este sub 7.20 - Bicarbonatul 
standard mai mic de 15mEqll sau EB este sub -10. Aceasta se reali
zează în primele 2 ore. Cantitatea de bicarbonat de· N'l 8.4% se adm 
astfel: 

- cind nu se poate efectua bilanţul echilibrului acido-bazic admi-
nistrăm 3-4 mEq bicarbonat de Na 8,4%/kgc/24 h: 

- prin metoda Astrup EB x spaţiu EC x G x 0,3 = mEq bicar
bonat se adm. lent i.v., diluat in două părţi sol. glucoză 5%. 

3. înlocuirea pierderilor patologice de apă şi de electroliţi anterioare 
instituirii tratamentului. 
Această etapă urmăreşte refacerea lichidului extracelular şi durează 
ptnă Ia sfîrşitul primelor 8 ore de perfuzie. Cantitatea dP apă pierdută 
!le poate calcula astfel: 

_ greutatea la debut - greutatea actuală - ml pierduţi clinic: 
pierderi 5-10% din greutate: semne de desh1dratare accentuată peste 
10°, · colaps 
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alterare gravă a st-:irii sugarului 
calcular-:>a electroliţilor pierduţi 

- după anamneză 
- ionogramă val. norm. -- val. act. in mEq 1 X sp EC (G X 0,3 

-0,6): ritmul = 1 ml sol. apoasă = 20 pic. 
K se adm. 3-4 mEQ/kgc/zi după aparitia diurezei 

·1. Acoperirea pierderilor fiziologice: 
- această etapă începe după primele 8 ore de perfuzie durînd 16 

ore, urmind ca o dată ajunşi la greutatea presupusă a copilului la de
butul bolioi să o m('nţinem constantă pînă a 2-a zi. Raţia de întreţinere 
este de 80 ml apă/kgc/24 ore- Electroliţii necesari inlocuirii pierderilor 
fiziologiei s!nt Na+ = 1 mEq/kgclzi; CI- = 2 mEq 1kgc/zi: Ca++ = 
2 mEqrkgc/zi; Mg++ = 1 mEq/kgclzi. 

1. Inlocuirea pierderilor patologice de apă şi de electroliti anterioa
re !nceperi i tratamentului: evaluarea e dificilă in funcţie de pierderi 
pc cale digestivă şi renală. 

6. Rest:!bilirco. (:):-t1pPziţiei lichidului intracc1ular: 
administrai·ea K-ului 2-4 mEo/kgc/ timp d:• 3-5 zile; 

- ~.ig. p os citeva zile după sistarea perfuzi.:;; 
-- preparate de Ca se adm. 5--10 zile carbonat de calciu p:-ncru 

a se orevC'r.i si.nclromul postacidotic. 
După 24 o"·~· de perfuzie in cazurile cu e\'oluti<' îav:1rabilă se reia 

ali:-:1entaţia per orală cu "~getale an tidiareh:e . 
• \ceastă P-":etodă utilizată in clinica noastră şi-a dovedit avantajele 

prin rezultatele bune obţinute. Doar la 51 bolnavi (18.88%) se observă 
o evoluţie nefavorabilă: pe!·sistenta semnelor de deshidratare in absen
ţa unor pierderi digestive semnificative. respect:v după rep<:~usul di
gestiv încercările de rt>luare a aportului oral s-au sold:.:t cu eşecuri/. 
La aceşti bolnavi s-a evidenţiat o boală diarei::ă severă. mai ales la 
sug arii cu MPC (17 cazuri - 33,33%) in care repausul dig~stiv trebui!' 
să îie de durată, sau in care toate încercările de reluarea a aportului 
oral s-au soldat cu eşecuri, au fost cauzate de asocieri de boli acute 
grave: otomastoidită şi/sau sindromul CDI in 8 (15,83n'") cazuri. 

Din cei 270 sugari care au necesitat reechiEhrare, au decedat 2 
(0,74% ). Pro-.."'entul nu este ridicat, el datorindu-o;e nu eş~":'ului rehidra
tării, ci bolilor grave asociat~. 
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Disciplina de balneofizioterapic (cond.; şef lucrări dr. z. Rakosfalvy, 
doctor in medicină) din Tirgu-Murcş 

CONTRIBUŢII LA PROBLEMA FIZIOTERAPIEI IN EPILEPSII 
CA BOLI ASOCIATE AFECŢIUNILOR LOCOMOTORII 

Lizeta Andronescu, Z. Rakosfalvy 

Prezenta lucrare se bazează pe o observaţie clinică, anume că bol
navii cu afecţiuni locomotorii, care suferă şi de diferite forme de epilepsie, 
pot beneficia de tratamentul fizica! indicat pentru afecţiunea locomotoric 
şi prc;:;ntă foarte rar crize cpileptice, de cind există medicaţia modernă 
actuală antiepileptică. 

Lucrare:J. prezintă interes pentru faptul că epilepsia figurcază şi pînă 
astăzi, printre contraindicaţiile absolute ale balneoÎiziot::!rapiei. Or, nu 
este ndiierent pentru bolnavi ~;i pentru societate faptul că o categorie 
largă de bolnavi (incidenta reală a bolii fiind cuprinsă între 511,MI şi IO%o, 
ceea ce înseamnă eă la fiecare milion de locuitori revin 5000-10000 epi"
leptici - Arseni, Popoviciu, 1984), pot fi recuperaţi din punct de vedere 
locomolor prin fizioterapie. 

Pentru studiu am urmărit 42 de bolnaYi cu diferit~ forme de eoil<'p
sie. internaţi la Clinica de Fizioterapie din Tîrgu-Mureş pC?ntru diferite 
afectiuni reumatice cronice şi st~ri posttraumatice (tabelele nr. 1 şi 2). 

Tabelul nr. 1 

Distribuţia epilepsiei in funcţie de sex şi vîrstă 

Total cazuri 
de epilepsie 

-----=S~ex~u=l~---------------~Virsta(an~i~) _______ __ 

4:! 

F M 20-30 31-40 41-50 51-60 

19 23 6 11 

Tabelul nr. 2 

Tipurile de epilepsie 

15 !l 

peste 60 

-- ----- -------------------
Fonne etiologire Fonne clE>ctroclinice --- ------ --- --

Total Gen"- Nedeter- Trmpo- Jacksoniene Alte 
cazuri P<'st- şi alte crize crize O.M. 

tranm<:~tiră tic A minată rale de lob front. foc ale 

4::! .j 37 30 6 3 3 

Am studiat următorii panmetri: 
- numărul bolnavilor cu c:izc epileptlce produse in cursul trata-

mentului fizlcal; 
- procedurile fizicale aplicate la bo~~avi; _ 
__ numărul zilelor de tratament f1z1cal dupa care s-a produs criza 

epileptică; 
-- medicaţia antiepileptică profila.::tică; 
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-- numărul crizelor !.'pileptice produse sub acţiunea tratamentului 
fizica! la acela':>l bolnav; 

-- numărul cazurilor la care a fost necesară intreruperea tratamen
tului fizica!. 

RezuUate 

Din tabelul nr. 3 rezultă că din 42 de bolnavi epileptici al căro1· 
diagnostic a fost precizat la Clinic3 de Neurologie din Tîrgu-Mureş, au 
suportat tratamentul cu excitanţi fizici ncspecifici fără crize epileptice · 
33 de bolnavi (78,6n."0). producîndu-se crize la 9 bolnavi (:!1.4° 0), din cart· 
o singură criză la' 7 bolnavi şi 2-3 crize la 2 bolnavi. 

Tabelul nr. 3 

Numărul bolnavilor epiiPptici care au prPzentat crize 

Nr. cazuri cu crize epileptice 
Nr. total cazuri 

de epilepsie 

42 

Nr. cazuri fără 
crize epileptice 

33 

o criză mai multe crizP 

7 2 

Din tabelul nr. 4 rezultă că la majoritatea cazurilor cdza se producE' 
in prima jumătate şi chiar în primele zile ale aplicării excitanţilor fizici. 

Tabelul nr. 4 

Numărul zilelor de tratament fiztcal după care s-a produs criza epileptică 

Nr. cazuri cu crize 
epileptice 

1-:S zile 

4 

5---10 zile 11-20 zile 

2 

Tipurile de epilepsie la care a apărut criza se prezintă in felul ur
mător: 

Tabelul nr. 5 

Tratamentul antiepileptic şi fizica! 

Forme de epilepsie Tratamentul antiepileptic 

Epilepsie cu criză jacksoniană Fenitoin 
4 cazuri Fenobarbital 

n;azepam 

Tratamentul fizica! 

Parafină 
Masaj 
Galvanizări 
Curenţi sdedivi 

------------------------C::;·~F.:.:.M~. _ 

Epilepsie cu criză temporală 
2 cazuri 
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F..,nitoin 
Finlepsin 

Jmpach<'tări uml'de 
Masaj 
c F.:'>f. 
U.US 
Mofete 
lonizări 
Diadinami('(' ------------------- -----------



La formele de epilepsie de etiologie nedeterminată au prezentat crize 
<'pileptice 3 bolnavi urmind tratament antiepileptic cu: fenitoin, pirimi
don. fenobarbital şi următoarele proceduri fizica1e: U.S., galvanizări. ioni
zlri. diadinamice, solux. masaj şi băi la bazin. 

La unul din cei doi bolnavi. care au avut crize repetate. ultedor s-a 
constatat că a luat medicamentele antiepileptice in mod neregulat. după 
apreciere personală. 

In complexul fizica) aplicat la bolnavii care au făcut crize (tabelul 
nr. 5) figurează cel mai frecvent: curenţii de joasă frecvenţă, galvanic. 
diadinamic si selectiv: 6 din 9 cazuri şi termoterapia prin parafină, 6 ca
zuri. Crizele au fost calmate cu cite o fiolă de fenobarbital (tabelul nr. 6). 

Tabelul nr. li 

Forma criZl'l epileptice şi trataml'ntul la care a Cl'dat criza 

Forme de 
PpilepsiP 

F.pikpsic 
temporală 

Epilepsie 
psihomotoric 

:'llr. bolnavilor 
cu cri7.e 

Forma crizei de 
t•pilepsie 

Grand-mal 

Tratamentul la care 
a eedat criza 

F{·nobarbital 1 
fiolă 

idem 
---------------------------------------------------------------
Epilcp~•e 
_iacksoniană 3 

---------------------
Discuţii 

idcm 

Nu am găsit in literatura de specialitate de balneofizioterapie stud1i 
şi cercetări sistematice privind problema pusă de noi. In literatura epi
lepsiei este bine cunoscut faptul că diverşi excitanţi pot declanşa criza 
epileptică: căldura, stimularea luminoasă intermitentă. modificările me
tabolice locale sau generale. modificările bioelectrice cerebrale, zgomotul. 
diversele tulburări emoţionale (Arseni şi Popoviciu, 1). 

Probabil că epilepsia. figurînd printre contraindicaţiile generale ale 
fizioterapiei (Dinculescu. Teleki, 2). se bazează pe experienţa multimile
nară a balneologilor şi pe cunoaşterea patologiei epileptice. 

Ceea ce putem afirma cu probabilitate semnificativă din acest prim 
studiu. se rezumă la următoarele: văzînd procentajul înalt de bolnavi 
epileptici care au suportat timp de 18-21 zile aplicarea zilnică a 3-5 
excitanţi fizici de natură diferită (electrici. calorici şi kinetici) se justi
fică intrebarea pusă de noi, dacă se mai poate menţine contraindicaţia 
generală a acestei boli pentru tratamentul fizica!. 

In cazurile noastre cu diferite forme de epilepsie, medicaţia actuală: 
fenitoin, pirimidon. finlepsin, fenobarbital, este cea care parează excitaţia 
produsă de factorii fizicali la nivelul focarului epileptic. Se pare că epi
lepsiile cu etiologie nedeterminată şi formele electroclinice jacksonienP 
şi psihomotorii sint mai susceptibile tratamentului fizica!, dar pentru a 
afirma cu siguranţă aceasta. nu avem suficiente cazuri. Cele constatate 
sugerează ideea că, sub tratamentul fizical. în cazul acestor forme de 
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epilepsie trebuie încercată ridicarea dozelor de antiepileptice. Faptul că 
aceste crize s-au produs cel mai frecvent după curenţi electrici, se explică 
prin aceea că aceşti curenţi, pe orice regiune sînt aplicaţi, se propagă în 
tot organismul (Băltăceanu, Sturza, 3), deci, şi pină la "focarul de excita
ţie". ln concluzie, din acest prim studiu rezultă că următoarele proceduri 
fizica le nu sînt susceptibile să declanşeze crize epileptice: parafina lo
cală, masajul, C.F.M., împachetările locale, curenţi diadinamici, soluxul şi 
ultrascurtele; sînt susceptibile la declanşarea crizelor epileptice următoa
rele tratamente fizicale: impachetările umede complete, băile la bazin 
cu apă prea caldă sau pL"ea rece, curenţii galvanici şi curenţii selcctivl. 

Nu ne putem pronunţa, bineînţeles, asupra rolului protector al me
dicaţiei antiepileptice în cazul tratamcntelor balneoclimatice, modestul 
nostru studiu referindu-se la agenţi fizici aplicaţi în condiţii de clinică. 

Amintim faptul că prin prisma problemei studiate, excitanţii baln2o
climaterici sînt tot excitanţi nespecifici, ca şi excitanţii fizici studiaţi de 
noi. Deci, cel puţin teoretic, se poate admite şi aici valabilitatea celor con
statate de noi, avînd în vedere că mulţi epileptici suferă de boli care ne
cesită tratament balnear preventiv sau curativ. 
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STUDII EXPERIMENTALE 

Disciplina de histologie (e<md.: prof. dr. Gh. Roşea, doctur in medicină) 
a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

STUDIUL CROMOZOMILOR LA ŞOBOLANII WISTAR DUPA 
ADMINISTRAREA CORYL-ALUMINIU-POLIFENOLATULUI 

Gh. Roşea, Stela Roşea, Angela Szăverfy, C. Csedo, L. Ştef 

Prezenta lucrare reprezintă contribuţis adusă de colectivul disciplinei 
rl 'lloastre la realizarea temei de cercetare a facultăţii de farmacie (contrac
t" tată cu Intreprinderea de Produse Cosmetice .. Farmec" din Cluj-Napoca), 
i-i .avînd ca titlu: Testarea acţiunii farmacotoxicologice şi fitochimice a 
1 coryl-aluminiu-polifenolatului, o substanţă de bază în realizarea unor 
!.:produse cosmetice, pe bază de extracte vegetale, sub formă de compuşi 
"1 metalici. 

Ipoteza de lucru 

In lucrarea noastră, ne-am propus să urmărim prin tehnici citogene
tl1ice, acţiunea c01·yl-aluminiu-polifenolatului asupra cromozomilor de şobo-
1 }ani, administrind sub~t:mţa testată, zilnic timp de două săptămîni, în doze 
ilo <le 1% şi, respectiv, 511 u din DL.·,o. 

Material şi metodă 

Conform ipulezei de lucru, am a1es 30 de şobolani \Vistar, tineri, de 
a;;ambele sexe, cu o greutate corporală cuprinsă intre 50 şi 85 g, proveniţi 
~de Ia biobaza I.I\I.F. Tirgu-Mureş, pe care i-am împărţit in 3 loturi: 

a) Lotul murtor, format din 10 şobolani, care au fost îngrijiţi şi hră
rr'fliţi in cadrul biobazei; lotul a cuprins 5 maseuli (sublotul MM) şi 5 fe
nmele (sublotul MF). 

b) Lotul C-1, alcătuit din 10 şobolani, 5 masculi (sublotul CM-1) 
fŞÎ 5 femeie (sublotul CF-1) 1~ ~al"t' s~a a?mi~istrat zilnic ~e cale buca~ă 
1) (cu pipete) sol. de coryl-alummlu-polifemlat m eoncentraţ1e de 1% dm 
~IDL:;o. 

c) Lotul C-5, format din 10 şobolani. 5 masculi (sublotul CM-5) şi 
m; femeie (sublotul CF-5). la care s-a administrat. în aceleaşi condiţii, tot 
~ săptămîni, sol. coryl-aluminiu-polifenolat, dar in doză mai mare, de 

a:>% din DL-"o. 
La 24 ore după ultima administrare a substanţei testate, animalele 

rsau fost sacrificate. Pentru studiile c!to~enetice şo~l~nilor din cele. 3 lo-
1auri li s-a administrat, cu 2,5 ore mamte de sacnf1care. pe cale mtra-
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peritoneală, cite 0,5 mi la 100 g greutate animal. din soluţia de colchicină 
(Serva) 0,025% (diluţia s-a făcut in apă distilată). 

Tehnica de prelucrare a materialului a avut la bază metoda descrisă 
de E.H.R. Fard şi D.H.M. Wolliam (vezi Citogenetica de P. Raicu şi colab. 
1974. p. 251). 

Coiorarea metafazelor s-a făcut cu sol. Giemsa proaspăt diluată, in 
proporţie de 5 40 ce, timp de 20 minute. . 

Materialul utilizat pentru studiul cariologic a fost măduva roşie hema
togenă prelevată din oasele femurale. De la fiecare animal de experienţă 
s-au intins 5 frotluri care, după colorare, au fost examinate la microsco
pul cu imet·sie şi microfotografiate. S-au cttit şi inregistrat pe tabele, de 
la fiecare animal. un număr de 35--45 metafaze. 

Rezultate şi discuţii 

Rezultatele obţinute in experiment au fost evaluate deopotrivă, atit 
la examenul microscopic cu obiectiv de imersie, cît şi pe microfotografiile 
exPcutate in acest scop. 

S-au urmărit două grupe de aberaţii cromozomiale: 
1~ Aberaţiile cromozomiale de număr. sub fonna aneuploidiilor 

de tip hipoploid şi de tip hiperploid; 
2. Aberatiile cromozomiale de structură. sub forma leziunilor acro

matice. rupturilor cromatidice, deleţiilor terminale. fragmentelor croma
tidicc acentrice. 

Am ales in testarea noastră doar anomaliile cromozomiale care pot 
fi recunoscute la microscop cu mare siguranţă, eliminînd metafazele cu 
cromozomii contractaţi, Iiliformi. despiralizaţi, pufoşi sau aglutin::lţi pc 
care unii cercetători îi consideră drept cromozomi markeri (Nadeer Wan
kong şi colab.). alţii şi împreună cu noi socotim aceste aspecte, drept re
zultate induse de factorii tehnici din manopera utilizată. Aproape pe fie
care frotiu şi uneori chiar pe acelaşi cimp optic am găsit alături de meta
faze cu asp~ct normal (cromozomi cu suprafaţă netedă şi uniform etalaţi). 
una sau două metafaze cu suprafaţa cromozomilor modificată. 

Toate rezultatele au fost trecute pe tabele şi grafice. 
a) La lotul martor (M), marea majoritate a metafazelor 87.92% (313) 

au fost normoploide. formate din 42 de cromozomi. Din 356 metafaze ci
tite numai 43 (12.086%) sint aneuploide, 39 hipoploidii (10,96° 0 ) şi 4 hiper
ploidii (1,12° 11). Dintre metafazele hipoploide predomină evident, celulele 
cu pierderi minime de 1 cromozom (17) in procent de 4.77% şi 2 cromo
zomi (13) in proccni de 3,65° 11 din totalul metafazelor examinate. Am gă
sit numai 4 forme de hiperploidii. fiecare cu 1 cromozom supra
numerar (1.12° 11). 

Dacă w·mărim aberaţiile cromozomiale de număr la cele două sub
loturi, obsen.:ăm că aneuploidiile sint ceva mai crescute la masculi (MM-
14,370,'0), faţă de sublotul femel (MF - 9,89°, ), dar formele de hipoploidii 
sint acele predominînd. cele cu pierderi minime de cromozomi (MF -
9.34°'1 ); MM- 13%) (fig. nr. 1). 

Aberaţiile cromozomiale de structură, la animalele lotului marto1 
au fost prezente in următorul procent: 99,49% cromozomi cu structură 
normală: 0,51° 11 cromozomi cu anomalii de structură, dintre care deleţiil• · 
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:au atins un procent de 0.18% (27); leziunile acromatice 0.16 (24); ruptu
rile cromatidicc 0,07° 0 (11 cromozomi), fragmentele acentrice 0.0811

1 (12). 
La cele două subloturi procentul anomaliilor cromo'Zomiale de structură 
este foarte upropiat (MM ·- 0.54u'r.: MF- 0.48%). doar că pe primul loc 
de fn·L·venţă la fpmele sint deleţiile (0,2° 0). în timp ce la masculi leziunile 
.:.~cromatice (0.1 7° u) şi deleţiile (0.16% ). 

Toate aceste date cifrice şi procentuale găsite la lotul martor şi ana
liza lor pe tipuri de aberaţii şi sexe (fig. nr. 1 şi 2) ne permit să 
aflăm că modificările de număr şi structură cromozomială sînt minime şi 
ca atare fără semnificaţie deosebită. astfel că aceste date pot fi utilizat<' 
ca cifre de referinţă in cercetarea noastră. Astfel de procente pînă la 10% 
noi le-am găsit şi la şobolanii martori proveniţi de la biobaza IMF Cluj
Napoca şi ca atare ele pot fi considerate fie ca o consecinţă a unor abP .. 
t·aţii spontane. posibile şi descrise şi de alţi autori (De Curtis), fie con
secinţa unor artefacte provocate însăşi de factorii tehnici utilizaţi (colchi
cinizare. hipotonizare. fixare. etalare etc.). după cum susţin mulţi autori 
(Grepenberg- 1964: Migeon- 1964; Mert:z;- 1964 şi Wiener- 1965). 
Aceste considerente sint valabile la ambele grupe de aberaţii cromo
zomiale: de număr şi de structură. 

b) La Lotul C-1. din 410 metafazP citite, majoritatea. 87,56° 1 • sint 
normale numeric. numai 12.44% (51) prezintă modificări de număr, din 
care o singură celulă are un cromozom în plus (0.24° r) şi 12.19% (50) 
metafaze prezintă hipoploidii. Dintre aneuplidiile hipoploide predomină 
~vident celulele cu pierderi minime de 1 cromozom (5,37%). 

Dacă analizăm comparativ procentul aberaţiilor cromozomiale de 
număr la cele două subloturi, observăm că la femeie numărul metafazelor 
aneuploide este de două ori mai marP faţă de sublotul mascul 
(CF -5~....,16.18° t: CM-5=8.73%) (fig. nr. 1). 

CORYL ALUMINIU POLIFENOLAT A~ER. 
CROMOZQf.AIALE DE NUMĂR 

AN[UP\.01011 

Fig. nr. 



Cromozom ii cu anomalii de structură ating un procent de 0,61 o, 0 şi 
sint reprezentati in ordinea fl"ecvenţei de; 1. deleţii 0,25°'r (42); 2. leziuni 
acromatice 0,16% (28); 3. rupturi cromatidice 0,13°,(; (23); 4. fragmente 
acentrice 0,06%. (10). Dacă comparăm aceleaşi procente şi tipuri de abe
raţiuni structurale la cele două subloturi atunci constatăm aceeaşi ordine 
de frecvenţă dar procente uşor crescute la sublotul mascul (CM-1) .. 
(fig. nr. 2). 

0/o 
CORYL ALUMINIU POLIFENOLAT ABER. 
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Fig. nr. 2 

c. La lotul C-5, din cele 394 metafaze examinate la microscopul cu , 1 
1mersie, 87,56°1c (345) prezintă 42 de cromozomi şi numai in 49 celule am 
găsit metafaze modificate numeric (12,44%), 48 metafaz<' fiind hipoploide 
(12,18°1c) şi numai o singură mctafază de tip hiperploid (0,26%). Din 
totalul metafazelor hipoploide predomină celulele cu pierderi minime de 
1 (3,810/c) şi 2 cromozoni (2,28%). Dintre hiperploidii am găsit o singură 
metafază cu un cromozom supranumerar. 

Dacă comparăm cele două subloturi femel şi mascul din lotul C-5, 
rezultatele obţinute arată procente generale asemănăt0are, astfel: la 
sub lotul CF -5 metafazele normoploide ating un procent de 88,21% 
(172 celule) iar la sublotul CB-5 un procent de 86,93% (172 celule). La 
sublotul femel metafazele hipoploide sint in număr de 22 (realizînd un 
procent de 11,28%, dar in acest procent predomină evident celulele din 
care lipseşte un singur cromozom (11 celule- 5,64%) în timp ce hipop
loidiile cu pierderea a 2 cromozomi este prezentă doar intr-o singură 
celulă (1 celulă = 0,51% ). 
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La sublotul mascul (CB-5) din cele 26 de celule hipoploide (13,07%) 
predomină metc"lfazele cu pierderi de 2 cromozomi dintr-o celulă 
(8-metafaze ~~ 4,02 11 ,) in timp ce metafazelf:' cu un singur cromozom 
in minus ating un procent mai scăzut (4 celule = 2,01 %). Cele arătate 
mai sus dovedesc că in ambele subloturi t>xistă aproape acelaşi procent 
de hipoploidii dar diferă tipul de hipoploidie astfel că la sublotul CF-5 
predomină hipoploidiile cu pierderea a 2 cromozomi dintr-o celulă, pe 
cind m sublotul CB-5 predomină hipoplo!diile cu pierderea unui singur 
cromoz:1m dintr-o celulă. (fig. nr. 1). 

In domeniul hiperp!oidiilor datele obţinute de noi sînt nesemnifica
tive, fiind vorba do:-tr de o singură celulă cu un cromozom în plus car;• 
la sublotul CF -5 lipseşte. 

In ceea ce priv~şte aberaţiile cromozomiale de structură st:.tdiul 
nostru citogenetic a c\·identiat la lotul C-5 un număr de 87 (0,53%) 
cromozomi cu anomalii de structură din care în ordinea frecvenţei (au 
fost reprezentate toate tipurile descrise şi la loturile anterioare) sî;nt 
următo:-trelc: 1. leziunilP acromatice în număr de 26 (0,16%); 2. deleţii}p 
in număr de 23 (0,14%); 3. rupturile cromatidice în număr de :!O (0.12° 0); 

4. fragmentele acentrice îr. număr dt> 12 (0,07° '0 ) fig. nr. 2.) 
Comparînd rezultatele la cele 2 subloturi, constatăm aceleaşi tipuri 

de aberaţii cromozomiale dar intr-un procent uşor modificat: la sub
lotul CF -3 procentul anomaliilor cromozomlale este 0,5 7°'0 în timp ce 
la sublotul CB-5 pr-ocentul est!' uşor mai scăzut. de 0.480 ;,. 

Ordinea de frecvenţă a leziunilor acromatice. deleţii!or şi a ruptu
rilor cromatidice diferă în cele două subloturi, astfel: leziunile acromatice 
şi rupturile se află pe pr:mul l<X·. at!ngind ambele un procent de re
prezentare de 0,1411 ,, (12 cromozomi): la sublotul mascul (CB-5) deleţiile 
atin~ un pmcent mai !1-:ic de numai O.! 3%. ln comparaţie cu aceste date. 
la sublotul femel (CF-5) kziumtle acromatice sînt pe primul plan şi 
ating un procent de 0.17%, fiind urmate :1poi de deleţii (0,16°·"). în timp 
ce rupturile cromatidicc se află pe locul 3 cu un procent d!:' 0,1°'0 • Aceste 
mici diferenţe procentuale fiind însă de ord:nul sutimilor nu au o sem
nificaţie aparte în testul nostru. 

Comparind în final datele procentual<' ale aberatiilor cromozomi
ale la cele 3 loturi din experimentul nostru (l\'1. C-1 şi C-2 rezultatele 
nbţinute arată următoart>le aspecte: 

- numărul celulelor normoploide şi numărul celulelor aneuploide 
cu setul cromozomial modificat numer:c. ating procente foarte apropiate 
la loturlle tratate cu coryl-aluminiu-pCllifenolat. indiferent de dozelt> 
administrate in experimentul nostru (la lotul C-1 celulele normoploide 
-= 87.560 0: celule aneuploide ~- 12.44%: la lotul C-5 celub normo
ploide =" 87.560 1,: celule aneuploide = 12.44%). aceste date fiind asemă
nătoare cu cifrele găsite şi la lotul martor (c!"lule normop::>id-:- = 87.921

' 

celule aneuploide = 12.08%). 
- numărul tatal al cromozomiJo;· l'U aberatii de structură est(• 

usor crescut. Ia animalele tratate cu coryl-alumi-liu-polifenolat 
f~ţă d~ lotul mar~<>r: M-0,51%: C-1-0.61 ° ~şi C---:5-0.53°,. 

Difer~nţa minimă dintre lotul martor ŞI lotunle tratate. precum si 
faptul ca la animalPle tratate cu dozP mai concentrate din soluţia testată 
(5u 

0 
din DL:;..) act>ste anomalii de sturctură cromozomială ating un pro-
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cent mai mic decît la animalele lotului C-1 care au primit doar 1% din 
DL:;1o, dovedesc lipsa de nocivitatc a coryl-aluminiu-polifenolatului. 
asupra cromozomilor de şobolani. 

Faţă de lotul martor numai aberaţiile cromozomiale de structură 
de tipul rupturi!or cromatidice sint intr-un număr mai mare (C-1=0,13%; 
C-5=-0,12%) la animalele tratate cu coryl-aluminiu-polifenolat 
(M=0,07ll.o), in timp ce leziunile acromatice ating acelaşi procent lu 
toate 3 laturile (martor şi testate). iar fragmentele acentrice ating cifre 
chiar mai mici decit la lotul martor (C-1 = 0,06° tt; C-5 = 0,07%: 
M = O,oau,,). Delcţiile fiind mai scăzute la lotul C-5 (0.14%) decît la 
lotul C-1 (0.25%), iar procentul mediu al loturilor testate fiind mai mic 
(0,145%) decit procentul deleţiilor la lotul martor (0,180,0) dovedesc 
aceeaşi lipsă de nocivitlte a coryl-aluminiu-polifenolatului asupra cro
mozomilor de şobolani. 

Concluzii 

Studiul nostru exp~rimt•ntal efectuat pe 3 loturi de şobolani: un lot 
martor de referinţă (LM). două loturi de animale la care s-a administrat 
coryl-aluminiu-polifenobt in doze diferite: C-1 (1% din DL.-,u) şi C-5 
(511 

0 din DL:;n), prin rezultatele obţinute la examenul cariologic (citoge
netic) putem trage urmii.t:Jarele concluzii: 

1. Coryl-aluminiu-polifenolatul administrat în doze de 1% şi 5°.·,, 
din DL.-~, nu induc modificări cromozomiale. 

2. Nici anomaliile cromozomiale de număr şi nici anomaliile cromo
zomiale de structură nu le-am găsit în procente mai ridicate şi cu sem
nificatie patologică la animalele testate (tratate cu coryl-aluminiu-poli
fenolat) în comparaţie cu animal!:'le de ref(•rinţă din lotul martor. 

Disciplina de morfopatologie (<Xmd.: conf. dr. G. Simu, doctor in medlcină) a I.M.F. 
<tin Tirgu-Mureş şi Disciplina de histologie (cond.: pro! dr. Gioconda Dobr(M;Cu. 

doctor docent) a I.M.F. din 14tsi 

OBSERVATII MICROSCOPICE ASUPRA UNOR LEZIU~I 
PROLIFERATIVE Ll:'tlFOID-VASCULARE CU TENDINŢA 

DE TRANSFORMARE NEOPLAZICA 

G. Simu, L. Vojth, Marina Bârsu, A. Fazekas. Alexandra Bota-Chişu 

lnt1·-o lucrare anterioară (Simu. 1982), am încadrat într-o categorie 
particulară a leziunilor limfop1·oliferative cu tendinţă de transformare 
malignă. formele in care proliferarea limfatică este însoţită de o hiper
plazie de vase mici, cum sint limfadenopatia angioimunoblastică, granu
lomatoza limfomatoidă. hiperplazia angiofoliculară Castleman şi formell· 
de sarcom Kaposi asociate cu hiperplazie limfoidă. Ulterior şi alţi autori 
(Toccanier şi Kapanci, 1983; Rywlin, 1985) au semnalat similitudinea 
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dintre aceste procese iar Fauci (1980) a sugerut că hiperplazia vasculară 
din granulomatoza limfomatoidă este expresia unei vasculite imune. 

Actualitatea acestei probleme de imunopatologie ne-a determinat să 
studiem mai atent aspectC'le microscopice ale acestor leziuni şi evoluţia 
lm· ulterioară. Intrucit o hiperplazie limfoid-vasculară similară se observă 
de multe ori şi în nodulih limfatici regionali ai or~anelor cu cancer 
am studiat prin metode de microscopie convenţională şi electronică, ca 
si d<' imunofluor<'scentă acC'ste modificări încercînd să surprindem am
prenta unei reacţii imune responsabile de geneza lor. 

Material şi metodă 

Au fost studiate preparatele histologice colorate cu hematoxilină
cozină, tricrom van Gieson. verde metil-pironină Brachet. PAS MacManus 
şi imprcgnaţie argentică Gomori provenind de la 9 bolnavi cu diagnosticul 
de limfadenopatie angioimunoblastică. 2 bolnavi cu granulomatoză lim
fomatoidă şi 3 bolnavi cu hemangiosarcom Kapusi. 

De asemenea. s-au recoltat. imediat după in,tervenţia chirurgicală, 
nodulii limfatici axilari de la 15 bolnave cu carcinom mamar. Secţiuni 
la eriustat au fost colorate cu albastru de toluidină sau au fost tratate cu 
<;er antiimunoglobuline umane (IgG, I~M. IgA) marcat cu izotiocianat de 
fluoresceină (Institutul Cantacuzino Bucureşti), în ultima eventualitate 
prt.>paratele fiind examinate în lumină ultravioletă. Piese din acelaşi ma
terial au fost fixate în glutaraldehidă 2.50'0 în tampon fosfat 0,1 M la pH 
·7.4 si suprafixate în soluţie de tetraoxid de osmiu în tampon fosfat 0,1 
M la pH 7.4 ; după tratare cu etanol şi propilen oxid au fost incluse în 
t>pon. S-au executat sectiuni semifine colorate cu albastru de toluidină 
si secţiuni ultrafine (la ultramicrotom Reichert OMU 3), care după dublă 
contrastare cu uranil acetat şi soluţie Reinoltz cu plumb au fost exami
nate la microscopul electronic (Tesla BS 613). 

Re:ttltate 

Principalele caracteristici ale bolnavil01· studiaţi sînt redate în tabelul 
următor: 

1. 

~ 

4. 

5. 

6. 

j 

8. 

9. 

Vîrstă 

54 

55 

56 

5i 

;o 

F 
F 

F 
F 

M 
F 

M 

M 

F 

lJrnbdenopatie angioimunoblastică 

Material 
exam'"·~t 

Nodul cervica: 
~odul cervical 
Nodul cervlcal 
~o:!ul -~rvical 

S•>dul cervical 
~odul cer•!cal 

Nodul axilar 

Nodul cervical 

~odul cerv.ka_l_ 

-------------------
Observatii 

Fără complicaţii la 13 ani după 
Limkm Hodgkin după 2 ani 
Fără complicaţii după. 2 ani 
Limfom cu celule epiteloide 
după 6 luni 
Fără comolicatii după 2 ani 
Deces după 2 ani de la diagnostJc 
pt·;n p!'leumorue 
Fără complica\ii l.!l l:J ani după 

diaJm•>StiC 
Leziune surpri.n.să in cursul trans
•. -·nării in limfom imunoblastic 

Făr'.i cnmplicaţii duoă_ 3_ ani 
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1. 

2. 

1. 
2. 
3. 

58 

56 

77 

M 

M 

F 
M 
M 

Granulomato7.ă lim!omatoidă 

plamin 

plămîn 

Leziune pulmonară evoluind de ~ 
am. m viaţi'l la 3 ani după inter
venţia chirurgicală 

Pneumonie descuarnativă. In viaţă 
la 3 ani după intervenţia chirurgi
cală 

Hem:mg~·>:<::1rcorn Kap<'Si 

Piele 
Piele 
Piele 

-----------------------

Diagnosticul de limfadenopatie angioimunoblastică a fost stbilit pe 
baza :;ot~rgcrii structurii microscopicc a nodull!or limfatici de către o hi
perplazie de celule limfoide matura sau blastice, plasmocite şi histiocite, 
msoţ.ta de o prolifera1·e de vase mici ramificate asemănatoare venulelor 
postcapilare. Peretele acestor vase de multe ori este îngroşat, cu structura 
dispărută şi lumenul obliterat în urma depunerii unui material amorf, 
acidofil, cu aspect de hialin, de obicei PAS-pozitiv; astfel de material se 
întîlneşte şi interstiţial. 

In cazurile de granulomatoză limfomatoidă, în piesele de exereză 
pulmonară s-a întîlnit aspectul unei proliferări de vase al căror perete 
era infiltrat cu limfocite şi plasmocite. Aceste celule formau noduli cu 
tendinţă confluentă. Intr-un caz, in parenchimul pulmonar adiacent 
existau modificări de pneumonie descuamativă. 

In cazurile de hemangiosarcom Kaposi, în contextul simptomelor 
clinice (leziuni cutanate multiple), pe biopsia cutanată s-au pus în evidenţă 
microscopic o proliferare de structuri vasculare cu endoteliul intumescent, 
uneori cu atipii nete şi numeroase mitoze, pe lîngă hemoragii şi infiltratP 
limfoplasmocitare interstiţiale. 

In ce priveşte nodul!i limfatici exilari proveniţi de la bolnave cu can
cer mamar, în unii dintre ei s-a observat o hiperplazie limfoidă-vasculară 
foarte asemănătoare celei întîlnite în bolile menţionate, bine vizibilă pe 
secţiunile semifine colorate cu albastru de toluidină. Pe secţiunile tratate 
cu ser marcat antiimunoglobulină umană, examinate în lumină ultravio
letă, se observă de multz ori fluorescenţa unor zone din pereţii vaselor 
hiperplaziate. Secţiunile ultrafine confirmă că structurile vasculare hi
perplaziate sînt venufe postcapilare. cu endoteliu înalt cuboidal, lipsite de 
celule musculare în medie. In unele cazuri, sub endoteliul acestor vase se 
observă mici depozite electronodense. Se observă şi intumescenţa celu
lelor endoteliale duC'ind la obliterarea lumenului. 

Discuţii 

După cum reiese din rezultatele expuse, în cazurile studiate de lim
fadenopatie angioimunoblastică. granulomatoză limfomatoidă şi sarcom 
Kaposi este caracteristică o hiperplazie concomitentă de celule limfoide 
f!i structuri vasculare. Ac-t>st aspect se întîlneşte şi în unii noduli limfatici 
axilari proveniţi de la bolnave cu cancer mamar, în legătură cu care 
observaţiile efectuate permit unele sugestii asupra cauzelor, mecanismului 
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şi semnificaţiei acestor modificări. Concluziile ar putea fi valabile şi 
pentru bolile menţionate în care se cunoaşte că există tulburări imuno
logice. 

Astfel, fluorescenţa pozitivă a unor zone din pereţii vaselor hiper
plaziate din nodulii limfatici ai bolnavelor cu cancer'" mamar, cind sînt 
examinate în lumină ultravioletă după tratare cu ser marcat antiimuno
globuline umane, ca şi punerea in evidenţă la microscopul electronic a 
unor depozite electronodense subendoteliale sugerează prc>zenţa ln pereţii 
vaselor hiperplaziate a nnor imunoglobuline, mai probabil sub formă de 
complexe imune. Ele ar putea fi responsabile de hiperpla7.ia vaselor res
pective, realizîndu-se o formă particulară. proliferativă de vasculită 
imună. 

Natura imună a modificărilor vasculare din granulomatoza limfo
matoidă a fost de fapt presupusă de Fauci (1980), care încadrează această 
boală între vasculitele imune. De asemenea. Arlet şi colab. (1982) sublini
ază ca1·acterul imun al leziunilor vasculare cutanate care însoţesc nnele 
forme de limfadenopatie angioimunoblastică. Keller şi colab. (1972) con
sideră materialul amorf acidofil întîlnit în leziunile din acea'ită boală, ca 
şi din hiperplazia angiofoliculară ca fiind format din fibrină şi complexe 
imune. 

De fapt. aceste trei condiţii patologice cu anumită susceptibilitate 
de transformare limfomatoasă se întîlnesc de multe ori la persoane cu 
tulburări imunologice apărute în legătură cu infe:::tii repetate sau cronicP 
sau cu stări de hipersensibilit~te. situatii în care apar frecvent complexe 
imune. Aceeaşi situaţie se întîlneşte în legătură cu sarcomul Kaposi, 
boală in care leziunile vasculare multiple maligne apar pe fondul unor 
tulburări imunologice. La un număr important de bolnavi se constată şi 
o concomitentă proliferan' limfoidă. simulînd limfomul sau chiar adevă
rate limfoame maligne (Rywlin, 1985). 

Recentele observaţii asupra existenţei pe suprafaţa celulelor endo
teliale a unor receptori Fc sau C~ (Baldwin. 1982) fac verosimilă ipoteza 
că agenţi imuni, în special complexe imune sînt responsabile de prolife
rarea vaselor in aceste boli. Acest lucru este presupus de Levy si Ziegler 
(1983) in legătură cu sarcomul Kaposi şi de Jones şi colab. (1978) în lim
fadenopatia angioimnnoblastică. 

In lumina acestor date, pare foarte probabil ca atit hipcrplazia lim
fatică putin::! duce la comtituirf''l unui limfom. cît şi hiperplazia vasculară 
concomitentă susceptibilă uneori de transformare sarcomatoasă să fie 
expresia aceluiaşi fenomen. a unei. reacţii. imune prelungite dec~rgînd in 
organisme cu tulburări ale ace~t~1 funcţn. Importan~ practica ~ recu
noaşterii acestor leziuni suscept1b1le de transfor~are llmfomatoasa .. une
ori sarcomatoasă, constă în posibilităţile terapeutice actuale de supnmarE 
a infecţiei. inclusiv virale, de moderare sau suprimare a unor reacţii au
toimune. ca şi de modulare convenabilă a imunităţii persoanelor la care 
această functie este deficientă. 
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G. Simu, L. \'ojth, Mariana ltcirsu., k Fazakas, Jllexandra Hota-Chişu 

MIC'ROSCOPICAL OBSER\IATIONS CONCERNING CERTAI~ 
LYMPHOID- VASClJLAR LESIONS WITH NEOPLA-.TIC TRANSFORI\IATION 

TENDENCY 

Nine cases of angioimmun.:;)blastic lymphadenopathy, 2 cases of lymphoma
toid granulomatosis and 3 cases of Kapcni'o;;. sa.rooma, pathological conditions 
with certain tendency to neoplastic transformation and microscopicaUY characte
rized by a conoom:,tant lympho:d and vascular hyperplasia were studied. At the 
s.ume time the optic, el.El:tron()..OJ)tic and immunof!uorescent study of axillary 
Jymph nodes of 15 patients with breast carcinoma, in which a s!milar lymphold
vascular hyperplasia was observed some t!me before. has led us to some conclu
~ons ooncerning the genesis of these lesions: in pathologicat conditions associated 
with prolonged immune respo:lSeS inducing lymphaid hyperplasia, the deposition 
of immunoglobulins. possibly in the fonn of immune complexes, might geneTate 
the vascular proliferation, the expressian of a chronic immune vasculitis. 

Tiisciplma de biologie celulară (cxmd. sef luc~. dr Silvia Andreicu\. doctor in 
medil'ină) a LM 1<'. din Tirgu-~Iure~ 

ENDOCITOZA CO:\'IPLEXELOR 1:\'IFNE IN POLL\RTRITA 
REU:\1ATOI[)A (PR) 

Silvia Andreicuţ, Veronica Avrigeanu. E. Mody, C. Ciugudeanu 

Mecanismele patogenice implicate in declanşarea şi întreţinerea in
flamaţiei ţesutului mezenchimatos sinovial in PR. s-au conturat îndeo
sebi în ultimele două decenii, graţie descoperirii fagocitelor (8) prezenw 
in lichidul sinovial (LS) al bolnavilor cu PR. leucocite polinucleate neu
rrofile cu incluziuni în citoplasmă (10). 

Abundenţa leucocitelor po!inucleate nt'utrofile in exudatul articu
lar se explică prin creşterea permeabilităţii endoteliului capilar şi a in
tensificării chemotactismului leucocit3r prin factori inflamatori. Infla
maţia articulară modifică permeabilitatea membranei lizozomiale facili
tînd eliberarea hidrolazelor acide implicate în degradarea substanţei 
fundamentale şi a structw·1lor conjunctive (11, 2). Alături de plasma 
f•xtravazată, in cavitatea articulară se eliberează tromboplastina tisulară 
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care, activată în prezenţa factorilor VTI, X, V şi a Ca2+ constituie fi
urina: peliculă cu rol protector limitînd extinderea inflamaţiei spre ţl'
sutunle mtacte (15). Ca răspuns la acumularea endocelulară a acestor 
structuri străine, antigenice, se declanşează sinteza lucală de imunoglo
buline din clasele G, M şi A (factori reumatoizi (FR) antigamaglobulinici) 
cu funcţie de anticorpi cu reactivitate comună faţă de IgG, care modificată 
structural devine la rîndul ei, antigenică (1). Anticorpii corespunzători 
IgM identificaţi FR. in combinaţie cu IgG dcnatttrată, şi cu C3, formează 
în LS complexele imune (CI) captate şi inglobate de macrofage, leuco
cite polinucleate şi de sinoviocite (5, 14. 6, 3). 

Studierea rcactivităţii sinovialei faţă de impactul imunologie de
terminat de inflamaţia articulară. aprofundează cunoştinţele privitoart:' 
h întreţinerea autoagresiunii in PR. 

Material şi metode 

S-a recoltat intraoperator din articulaţia· genunchiului LS şi sinoviP 
de la bolnavi internaţi cu diferite afecţiuni articulare, în Clinica de Or
topedic din Tirgu-Mureş, selectind cazurile cu PR după criterii clinice. 
morfologice şi imunocitochimice. In paralele s-au efectuat determinări 
ale proteinelor plasmatice din LS prin metoda imunodifuziei radialP 
simple, folosind imunoplăcile cu seruri monospecificC' antiproteine plas
matice IgA, IgG şi IgM, alături de complementul C3. Specificitatea sub
stanţelor din grupul factorului reumatoid (FR) faţă de IgG de iepure s-a 
determinat cu metoda Waaler-Rose. 

Pe secţiuni din MS am evidenţiat prezenţa imunoglobulinelor, prin me
toda directă. prospectată de Institutul Dr. I. Cantacuzino cu seruri mo
nospecifice anti IgG. IgM, şi IgA, marcate cu izotiocianat de fluoresceină. 
Examinarea s-a făcut cu lumină fluorescentă de la o lampă HB0-200. fil
trată prin filtre de excitaţie BG-12 şi de absorbţie a radiaţiilor UV, GG!1 

şi OG-1. In paralel s-au evidenţiat prezenţa acizilor nucleici (metoda 
Brachet, verde de metil pironină) şi acid fosfotungstic, pentru fibrinoid. 

Examinarea electronoptică s-a efectuat cu microscopul electronic 
de transmisie, pe secţiuni ultrafine. după o prefixare în glutaraldehidă 
2.5%, fixare in reactivul Mil!oning şi includere in Epon. Măririle pe 
placă au fost cuprinse intre 10000 şi 40000 x. 

Rezultate 

Rezultatele obţinute din studiul componenţilor plasmatici şi LS sint 
trecute in tabelul nr. 1. Reacţia Waaler-Rose. a fost pozitivă. 

Membrana sinovială de aspectul sinovitei proliferative (fig. nr. 1) 
infiltrată difuz. nodular sau perivascular cu celule mononucleate şi plas
motice emană vilozităţi turgescente, îndreptate spre cavitatea articulară. 
Cu antiseruri IgG şi IgM am evid:nt~at o fluorescen~ accentuată, l~a
lizată atit in straturile profunde ~1t ŞI la s_uprafaţă (f1g. nr. 2.). Inve~tŞ':ll 
bordant al sinovialei inspre cavitatea arttculară este acopent de flbn
noid amorf eozinofil. care, penetrea~ă in fundur~e de sac ale sinovialei 
alcătuind suportul organic al ţesutulUI de granulaţie. 

Imaginile electronoptice din vec~năU;ttea ~apsulei ar:ti~ulare eviden
ţiază modificări vasculare ale endotehulu1 capllar cu penc1te turgescente 
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Tabelul nr. 1 

N:-d:- 1~~~---~:;I!:.g-:.::M~-=-~~----1- igGI 

C'elule mm
3 ~~8_~~ UI/ml j mg o" , Ulmi mg o,., 

----~~----~----
' 1 -, ' 

C3 

LS 12U0-1800 ~~ :120-5601 _:~60-=H8u 1 260~0~01 208-816 i -~2-16 
Proteine · ' 1 
plasmatiC'e , - · 200-·lOO · 160o-:1200 : ~00-260 1 160-2081 14-21 

'------------ 1 --~--------'-----'-

încărcate cu figuri lamelare. fago- şi telolizozomi. Discontinuit:iţile endo
teliale favorizează extra\·azările pericapilare (fig. nr. 3), iar de-a lungul 
<.:a!Jilarului, veziculele de pinocitoză par a fi orientate linear. ln ţesutul 
conjunctiv capsular se vizualizează macrofage încărcat~ cu pigment şi 
dNrîtusuri celulare. 

Sinoviocitele ,.Bw. de formă alungită, cu expansiuni lamelare asemă
nătoare fibroblaştilor (fig. m. 4) conţin RER hipertrofiat, angajat in 
sinteza acidului hialuronic. Deşi structural nu sint modificate, sinovio
citele "B" apar intr-un număr rE>lativ cr~scut. Prin emanaţiilE> lamelare, 
acestea realizează joncţiuni simple cu celulele din vecinătate (fig. nr. 5). 

Celulele C. interpuse intre straturile celulare profunde ~i superfi
ciale, ajung adesea prin prelungirile lor pînă la nivelul capilarelor (fig. 
nr. 6). Se diferenţiază net de restul categoriilor celulare printr-un con
ţinut bogat în fagolizozomi şi corpi reziduali. 

Linia celulelor zuperficiale. sinoviocitele "A" posedă un nucleu vo
luminos, excentric, ovalar. La suprafaţă, membrana celulară emană pre
lungiri temporare de tipul ondulaţiilor prin care realizează tran<>portul în 
masă a fibrinoidului intercelular. Prin filopodele lungi şi subţiri pe care 
le emană, ancorează şi cuprind :::tructurile extracelulare în vederea en
docitozei. Penetrate intracelular, structurile captate de sinoviocitul "A" 
apar de formă sferică sau ovalară de mărime şi densitate optică variabile, 
delimitate de o membrană simplă, rezultată din fu~iunea membranei ce
lulare cu materialul inglobat in fagozomi (fig. nr. 7. 8). 

Discuţit 

Din investigaţiile imunocitochimice şi serologice (plasma şi lichidul 
sinovial) am constatat că afectarea peretelui vascular capilar contribuie 
la declanşarea inf!amaţiei prin extravazatul plasmatic migrat in cavi
'tatea articulară. Absenţa membranei bazale a sinovialei, continuitatea 
directă a acesteia cu elementele vasculoconjunctive precum şi lipsa com
plExelor joncţionale intercelulare, face ca elementele sangvine să pe
netreze hialuronatul substanţei fundamentale dintre celulele sinovialei 
invadind teritoriile cavităţii articulare. 

Antigenelor pătrunse in articulaţie le răspund elementele celulare 
mononucleate care găsesc patul fibrinoid extravazat. constituind ţesu
tul de infiltraţie limfoplasmocitar. Este firesc. in aceste condiţii să avem 
o producţie intensă de imunoglobine, îndeosebi IgM (FR) alături de IgC 

'78 



.SiL\'I,\ ,\NUUEICUŢ ŞI COL,tlJ.: ENUOC:ITOZ,\ COMI'LEXELOU IMUNE. 

Flo. nr. 1: Sinovltll proliferntivA. Infiltraţie 
difuză, viloz.ităţi iurgcscente. Col. H. ferică. 

Fio. nr. 3: 
EC• E'ndotE'IiU 
Col~fibrE' de 

p 

Mărire 200 x 

1. 

StMJcturi conjunctive capsulare. 
cnpilar. DE discontinuitatRa EC, 
colngt'n, FL · figuri lamelan•, 
P<'fiCit. Mitrirl' 40000 x 

Fio. nr. 2: Imunofluorel'lcE>nţa plasmocitelor. 
IgM reacţie poz.itivă. Mărire 400 x 

~ 1 • ...... __ ' .. 
~~~ L~ 4 Jf" .• r-

• -l.ll .. -· ...... 
f'ig. nr. 4: Sinoviocit "B". F=fibrină. RER= 
reticul endoplasmatic rugos. Mărire 20000 x 



Fig. nr. 5: SA=sinoviocit ,.A". SB=sinoviocit 
.. n". FTL filcpcde. F fibrină. Mărire 10000 x 

•• 
Fig. nr. 7: Sinoviocit ,.A". F -filopode. E 
Pndocitoză. Cl=l"omplexc imune. Mărire 20000 x 

Fig. nr. li: Sinoviocit C. JC= joncţiuni interce
lulnra simple. LS· lizozomi secundari. F 

fibrină. Mărire 40000 x 

Fig. nr. R: Sinoviocit .. A". F=fibrină. E= 
endocitoză. SPN spaţiu perinuclear. CI= 
complexE' imunE'. FIL filopod. Mărire 40000 x 



care. inglobate in structurile denaturate prin hidrolazele acide lizozo
miale, se amplasează printre ~inoviocite. 

Din cele trei categorii de celule doar sinoviocitele A" celulele în
velişului bo;dant au posibilitatea de captare a complex~lor' imune, pro
babil. dflt<Jrită transformării lor în macrofage. ele pot endocita autoanti
genele din cavitatea articulară într-o manieră exaltată in comparaţie cu 
macrnfagele ţesutului con iunctiv. 

Ca răspuns la stimulii inflamatori, sinoviocitele C din vecinătatea 
structurilor fibrilare capsulare. bogate in lizozomi, eliberează probabil 
colaf1enaze care degrudează elementele fibrilare. 

Intrucit fibrina nu poat? fi descompusă datorită orezenţei fibrina7.ei 
elibPrate de sinovior.ite. acestea se complexează cu FR urmînrl să fie fa
gocitaU de ~inoviocitele .. A" cu rol de macrofage. Din digestia fagolizo-
7.omilor rezultă proteine cationice flocogene .. surse de autointreţinere a 
patologiei articulare reumatoide. 

Din investigarea reacti\"ităţii sinc.wialei in PR. condudem că afec
tiun~1 ca formă localizată a maladiPi rleterminată de pre>:enta complexe
lor imunC' produse endoPen. o dan declanşată este autointreţinută de 
antigC'nele rezultate din degradările continue.> ale sturcturilor articularP. 
car~"'. Pndocitatl' in sinoviocite, devin un stoc permanent flocog€n excitant 
.al dedan-;;ării reacţiilor autoimune. 
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ESDOCl.'TOSIS OF IMMl'NE COMPLE"XES IN KHEUMATOID 
POLY:\RTHRITIS 1RP. 

We have studied the ca'lac!1y of end~"Stcs.i.s of S)'llOvi.ocytft; A by making use 
of humatn material harvested fYWil the knee ioint of RP patients. In LS and 
pla..o;mn. wt- tuve identilie<l an increa.se of IgG and IgM and leukocytos;s w1tb 

polynucJeos:s. --
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T)le immunocytochemical and elect:-onrnicroscopica] investigations macte it 
possible to dUferentiate by morpho!ogicai characters the three caJtegories of 6Yll<>
v.iocy.tes A, B and C. insist.ing on the endo~ytoots of the immune complexes 
by synovdocytes A with majcru;>hage ro.le. Our research under1ines the rale of 
itnmune complexes produced endo-genically, stored in synovioc)·tes A involved in 
tht> self-preservation of the immunological imp.c'!Ct in RP. 

Disciplina de toxicologie (cond.: asist. dr. Maria Kincses Ajta_v, doctor farmacist) 
ş,i Disciplina de industria medicamentelor (cond.; sef lucr. dr. Gyfulgyi Dudutz. 

doctor farmacist) ale I.M.F. din Tirgu-Mureş 

CONTRIBl.!ŢII LA DO ZAREA RAPIDA A AMFET A MINEI DIN 
MATERIALE BIOLOGICE 

Maria Kincses Ajtay, Gyongyi Dudutz, Gyongyver Coroian 

Amfetamina face parte din grupa medicamentelor excitante ale sis
temului nervos central, cu proprietăţi psihost1mulante marcate. Folosirea 
ei ridică probleme toxicologice majore atît sub aspectul intoxicaţiei acuu· 
(supradozări, sinucideri), cît şi a celei cronice (abuz de medicamente. 
dopaj, toxicomanie), rezolvarea cărora necesită dozarea rapidă a substan
ţei din materiale biologice (1,2). 

Pentru determinarea cantitativă a amfetaminei, literatura de specia
litate indică metode volumetrice, colorimetrice bazate pe reacţii de 
culoare ale amfetaminei cu diferiţi reactivi (3, 4, 5). 

In vederea dozării amfetaminei din materiale biologice am studiat 
aplicabilitatea metodei spectrofotometrice cu coloranti organici, denumită 
în literatura de specialitate "acid dye method·' (6, 7, 8). 

Material şi metodă 

Amfetamina, datorită bazicităţii moleculei (structura fenilalchil-amin<t 
pK = 4,2), formează săruri liposolubile cu diferite tipuri de coloranţi 
organici acizi. Aceşti compuşi, datorită liposolubilităţii lor, pot fi extraşi 
cantitativ cu solvenţi organici şi apoi descompuşi prin acidulare sa.u 
alcalinizare, punîndu-se în libertate colorantul respectiv, a cărui colora
ţie se determină fotometric. 

In lucrarea de faţă ne-am propus experimentarea condiţiilor optime 
de lucru ale metodei, folosind ca reactiv coloranţii: tropeolina 00 (Too). 
albastru de bromtimol (ABT), metiloranj (MO) şi eriocrom T (erio T). 
Reactivi: 
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- sol. etalon sulfat de amfetamina D.L. (Merck) 1 ml/0,1 mg în apă 
sol. tropeolina 00, sarea sodi că. 1 °'o in apă (Too) 
sol. albastru de bromtimol, 0,1° ~ în apă (ABT) 
sol. metiloranj 0,1 °'o in apă (MO) 
eriocrom T substantă, p.a. 

- sol. acetat de sodiu 2 M 



- tampon acid acetic-acetat de sodiu (pH = 4,5)/9.8 mi sol. 0,2 M 
acetat de sodiu, 10,2 mi sol. 0,2 M acid aceticl 
sol. acid sulfuric 1 O'o (în vol) in metan oi 
sol. hidroxid de sodiu 0.4"6 in metanol 
cloroform p.a. 
metanol absolut 

Tehnica de lucru 

Pentru prepararea scării etalon. intr-o serie de piinii de separare se 
introduc cantităţi crescinde din soluţia etalon de amfetamină (intrP 
2-200 .ug substanţ.ă activă). Probele se completează pînă la un volum 
de 5 mi fie cu apă distilată, fie cu un tampon indicat pentru met0da 
respectivă in tabelul nr. 1. In continuare se adaugă cite 3 mi din soluţia 
reactiv-colorant, se agită energic. apoi se extrage cu 10 mi cloroform. Se 
separă in eprubete gradate cite 9 mi din extractul c!oroiormic la care 
se adaugă 1 mi soluţie d~ I·I·S01 sau NaOH in metanol. in funcţie de 
metoda aplicată. 

Intensitatea coloraţiei se citeşte la Spccol. la lungimile de unde 
P-max) stabilite de noi pe baza curbelor de absorbţie ale coloranţilor. 

Tabelul nr. 1. arată schema metodelor de dozare 

t ~] 
f ...;~ 

_z_::s_ 
1 

1. 

Too 

2. 

ABT 

Tabelul nr. 1 

Schema de lucru a metodelor de dozare 
1 

Cant. de 1 Voi. tot. '1 Color~t 
amfetamina d~ p•·:_s ~! -~re~~v~ 

10-100 1111: 1 tam!>On 
a-::id ·tcet. 
acetat N:t 

1 (pH=4,5) 

oeprobă 

sau în 
urină 

sol ace
tat de s;J

diu 2'-1 

tropeoli
nă 00 1" .. 

j 3 mi 

albastru 
de brom-

Solvent 

1

' CHCh 1 
10 mi 1 

! 1 

CHCI, 
10 mi 

Descom
PW1erea 

sări.i liPOSol. 

H,SO, in 
metan oi 

1 mi 

NaOH in 
metanol 

1 mi 

Colora ţi,! 

roşu 

O.max =530) 

albastru 
O.max = 5!10) 

10-50 1111: 
pe probă 

sau in 
urină 1 

t'mnl 
0,1 11 u 3 :nl 

_ _____,_ __ --;!_ ___ , ____ _ 
3. 20-100 "g apă dis-

pe pr<>bă ti!ată 
MO sau in rezid. 

extr. reluat 
in H,SO, 

0.01 N 

meti!o
ranj 
O.l''u 
3 mi 

CHCI.t 
10 mi 

H,so, in 1 
metanol 

1 mi 

1 

roşu 

O. max ·= 530) 

1 
• __ ) ____ ~--~~--~,---~, ---,,------1 
1 -1. :!O-IOO 11 g apă dis- eno T CHCI, 1 H,.SO, in 1 1'06U 

-probă tilată subst. 110 mi ! metanol 1 O.max=530) 
Erio ~ 0.003 Il 1 mi i 

T p~â 1 

1 
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Curbele de etalonare sint redate în figurile nr. 1, 2, 3, 4. 
In urma calculelor statistice se constată o liniaritate excelentă în 

domeniul de concentraţii între 10-100 !<g substanţă activă (tabel nr. 2). 

Nr. Substanţa si 
crt. reactiv 

1. Amfetamină cu 
tropeolină 00 

2. Amfctamină cu 
albastru de 
bromtimol 

3. Amfetamină cu 
metiloranj 

4. Amfetamină cu 
eriocrom T 

Tabelul nr. 2 

Prelucrarea statisti-că a rezultatelor 

Y=bx +a 

v ± O,Gl6-l01 = (O.:n.214 ± 
± 0,01960) X+ (-0,02169 ± 

± ~.(}1527) 
" ± 0,003752 = (0,57 ± 
± 0,()2'785) X + (0,023 ± 

± 0,009176) 

y ~:- 0,0'736 = (1,477 ± 
± 0,3600) X + (0,()4245 ± * 0,0.1862) 

y ± 0.00151 = (1 '7166 -+: 
± O,OH34) x + (0.000067 + 

± 0.0()4679) 

Rezultate şi discuţii 

So 

± 0,01640i 

± 0,00875:! 

± O.Oi36 

± ().00751 

:r 

±O.!'a59 

± 0.9934 

± 0,9976 

Rezultatele experienţelor privind stabilirea condiţiilor optime de 
lucru, reflectă următoarele: 

1. pH-ul influenţează formarea şi extracţia sării liposolubile colorant
amfetamină. Astfel lucrînd cu Too. cele mai bune rezultate se obţin la 
pH uşor acid (pH=4.5), stabilit cu tamponul acid acetic-o.cetat de sodiu. 
In cazul reactivului ABT. sarea respectivă se formeaz3. la valorile de pii 
cuprinse într-un interval de pH 6,6-7.4 în prezenţa soluţiei de acetat 
de sodiu 2 M. Utili~area tamponului fosfat Sorensen indicat de literatura 
de tpecialitate a dat rezultate mult inferioare celor obţinute cu soluţie 
de acetat de sodiu. 

In cazul dozărilor efectuate cu MO şi Erio T. tamponarea mediului 
de lucru nu este necesară. pH-ul 5,8-6 al solutiei analizat corespunde 
chiar valorilor de pH optime formării şi extracţiei compusului amfet3-
minii-colorant. 

2. Ca solvent extractiv al compusului cercet:lt, cel mai adecvat s-a 
dovedit a îi cloroformul. Am încercat aplicabilitatea altor solvenţi organici 
citaţi de literatura de specialitate (benzen, diclormetan), care însă nu au 
asigurat extracţia cantitativă a sării. 

Metodele 1 şi 2 prezintă avantajul utilizării lor pentru determinarea 
amfetaminei direct din urină (lucrînd pe 2 ml probă de urină). 

Metodele 3 şi 4, prevăd extracţia anterioară a amfetaminei din pro
bele biologice. In acest caz proba de urină se alcalinizează cu NH~OH 
dilWlt (pH = 10-11), şi se extrage cu eter. Re?:iduul uscat, după evapo
rarea eterului este reluat cu acid sulfuric 0,01 N, adăugat în cantităţi 

82 



~ 
1 

01-0 080 120 1,60 20 2/.0 

~ng. nr. 1: Curba etalon a amfetaminei 
Reactiv: metilorunj . 

• jE 
1 ).•530 1'\m 

(. mg •;. 

r19 nr. 3: Curba etalon a amfetaminei. 
Reactiv: tropeolina 00 

!E 
1 ).-590 nm 

C mg 0/o • 

0.10 Q10 030 0,1.0 050 0.60 

Fig. nr. 2: Curba etalon a amfetaminei. 
ReadiL albastru de bromtiol 

1 

O.JOaf 

J lE .A·530nm 

G,2:J 1 
1 

J'Oot 
1 

Cmg'l• 

Q80 ,.zo 
Fig. nr. 4: Curba <'talon a amfetaminei 

Reacti,·: erio T · 



equimoleculare (pentru evitarea excesului de H:S04). Soluţia obţinută 
serveşte pentru determinări cantitative, aplicind metodele arătate. 

Concluzii 

Metodele "acid dye"" experimentate servesc pentru determinarea 
rapida Şl simpla a amfetammei din unnă. Sensibilitatea metodelor este 
avansata (~ ."g substanţă activă,10 ml sol. extractiva). 

Din rezultatele experimentale reiese ca aplicabilitatea cea mai buna 
o prezmta metoda 1 (cu Too), care permite dozări directe din urina. 
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.\taria 1'\incses-A.jtay, Gyănyyi Dudutz, Gyăngyl'er Coroian 

CONTRIBUTIONS TO THE R.-\:?IU ASSAYING OF AMFET.\i\11!\iE 
IN lllOLOGICAL ,\tATERIAL 

With a view to assay amfetamine in biologtcal material, the authors have 
studied the applicability of acid dye< ml·thod. They used acid dyes as a reagent 
c.g tropeoUne uJ To.~., bromothymoJ blue /BTBI, methyl orange fMOf and erio
chrome ferio Tf. The extraction of the fatsoluble salt amfetamine stain was madt· 
with chlorofonn work.in.g in a medium plugged with acet.ic acid - sodium acetate 
solution fpH = 4.5/ in. Too, and sodium acetate solution 'pH = 6.6 - 7.4.' in 
BTB. In the dyes erio T and MO the extractio.'1 was made in an unplugged me
dium. The methods wi.th Too and BTB can be applied directl.v on the urine f<c 
assaying amfetamine. 

Thcse mcthods are reproducible and sensitive betwec.•n 20-100 1111 amfeta· 
minefsample. 



______ PROBLEME DE STOMATOLOGIE 

Discipilina de odontologie şi parodonto!ogje 
(cond.: prof. dr. Şt. Bocskay, doctor in medicină) a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

UNELE ASPECTE DE DIAGNOSTIC DIFERENTIAL IN 
PARODONTOPATII MARGINALE CRONICE 

AI. Monea. Şt Bocska't 

Scopul principal al stomatologiei moderne este mentinerea unei stări 
-de sănătate perfecte atit a ţesuturilor dentare dure cît şi a paradonţiului, 
pe toată perioada vieţii pacientului. 

Pentru a atinge acest deziderat se impune ca bnala narodor:tJJ.lă să 
fie diagnosticată <;;i tratată în perioada ei de debut. dat· debutul si evo
lutia insidioasă a afectiunii fac dificilă recunoa<;terPa Pi. Din aceste con
siderente parodontopatia nediagnosticată devine. o problemli pf'ntru pro
fesiune şi pacient. Pentru profesiune. deoarece P'Pnerează situaţii de 
.. mal practică" si insuccese ale terapiei restaurativP. nentru paciPnţi. 
boala parodontală reprezentind cauza majoră a Pierderii dinţilor după 

virsta de 35 de ani. ea afectînd peste 80% din populaţia adulti'i. 
Intr-un studiu comunicat dP Tobias si calah. in 19RO (rit'lt dn Brad'!/. 

19R4) se relevă că din 90 milioanP de paciPnti dentati 1 din 4 nu arr 
probleme parodnnt1le. 2 din 4 ~ufPră de boală oarodontală incipientă 
sau moderată şi 1 din 4 PrP'>:inti\ oarodont:JP<~tie în st'ldii avansate. 

Studii numeroasE' demon<:trP:>ză rii un număr anrPciahil dP nracti
cif'ni nu sint an'!aiati activ în dia!'nosticul si tratll.m..,ntul holii. Cau?PlP 
sint multiple. dar c-redem că merită să punctilrn d'>a•· două: - mp-ti~ii 
practicieni nu sînt înră PP deplin constienti că sănătatea parodontală se 
constituiE' în baza unui trata!"llent corect complPx si comnlet al n:~cientului; 
- metodelP de p-..::aminarP si interpretarE' predate în facultătile de sto
matologie fie ră s;nt prea complexe si dPvin cronofattP PPntru activita
tea practică. fie că sint neglijatE'. creînd h;:mdicap in int?rpretarea date
lor obţinute prin examinan:•a paradonţiului. 

Acceptînd ideea lui Glickmann. după care. fiecare medic stomatolog 
trebuie să eft'Ctu~ze o examinare de rutină a parodontiului. la fiecare 
pacient şi să aplice tratamentul de bază in toate cazurilP. ne propunem 
să abordăm cîteva probleme de principiu ale clasificării formelor cli
nice şi diagnosticului diferenţia! al parodontopatiilor marginale cronice. 

Clasificarea care a fost acceptată aproape unanim. pină nu de mult. 
a fost aceea bazată pe criteriul morfopatologic. In 1955 A.RP.A. defi
neşte formele inflamatorii (parodontite), cele degenerative (parodontoze) 
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ş; proliferative (parodontoame), subliniind şi in acest fel cele trei moduri 
de reacţie ale aparatului de susţinere a dintelui la acţiunea unor fac
tori etiologici locali sau generali. 

Studiile întreprinse în ultimul deceniu pentru a elucida factorii 
cerţi responsabili de apariţia bolii parodontale implică tot mai plenar 
placa dentară microbiană şi mecanismele imunitare în patogeneza afec
ţiunii (Genco, Slots 1984, Lindhe 1980, Listgarten 1986, Cogen şi colab. 
1986). Aceasta a determinat elaborarea unei noi clasificări, definind o 
serie de entităţi clinice ee în opinia noastră fac ca problema parodonto
patiilor marginale cronice să nu mai fie inabordabilă de fiecare dintre 
noi. 

Cum placa dentară microbiană joacă rolul predominant în inducerea 
şi progresiunea afecţiunii se propune gruparea acesteia în: 

- forme induse de placa dentară microbiană (gingivita acută sau 
cronică, parodontite, parodontoza juvenilă): 

- forme în etiologia cărora nu joacă rol placa dentară, ci sînt ge
nerate de alte cauze (atrofia parodontală, forme hiperplazice hormonale, 
genetice sau medicamentoase, parodontopatii cauzate de traumatismul 
ocluzal). 

Gingivita. Con~tituie o entitate morbidă de sine stătătoare pînă în 
momentul în care nu afectează şi osul alveolar. Caracteristicile ei cu
prind: modificarea de culoare, sîngerare spontană sau provocat<\, edem, 
pierderea adercnţf'i faţă de coletul dintelui. uneori ulceraţie( fig. nr. 1). 
Cantonarea strictă a procesului morbid la paradonţiu de înveliş se con
stituie in criteriul absolut al ac:-stei forme clinice. Examenul radiologic 
nu evidenţiază afectarea osului alveolar (halistereza lipseşte). Cercetările 
microb-wlogice au pus în evidenţă preponderenta în ecosistemul plăcii 
dentare a genului Bacteroides gingivalis (Slots şi Genco. 1984). 

Parodontitele. Sînt forme clinice care predomină din punct de ve
dere al frecvenţei afectărilor parodontale. Ele pot fi localizate sau ge
neralizate, cu evoluţie lentă, cronică sau rapidă, distructivă. 

Forma clinică enunţată cumulează toate semnele de interesare pa
rodontală: gingivită cu extinderea inflamaţiei în ligamentul parodontal 
şi în ţesutul osos de susţinere, pungi de adîncimi diferite, resorbţii o
soase verticale sau orizont::~le, afectarea bi- sau trifurcaţiei rădăcinilor, 
mobilitate dentară (fig. m. 2). 

In formele cu evoluţie lentă în placă se evidenţiază Bacteroides gin
givalis ,iar în cele cu distrucţie rapidă Fusobacterii, Spirochete, Sele
nomonas (Genco şi Slots, 1984). 

Parodontoza juvenilă. Este o formă de parodontopatie care întruneşte 
următoarele criterii: apare la tineri in vîrstă de 18-20 de ani la care 
anamnestic sau clinic nu se evidenţiază afecţiuni de ordin general; se 
traduce prin pungi gingivale şi osoase ce de?ăşesc uneori 10 mm, loca
lizate la nivelul frontalilor şi molarilor (fig. nr. 3). 

Vîrsta pacientului, afectarea simetrică .. in oglindă'' a aparatului d~ 
susţinere al dinţilor amintiţi, discrepanţa intre cantitatea de placă acu-
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A. 1\fONEA, ŞT. BOCSKAY: UNEl-E ASPECTE DE DIAGNOSTIC DIFERENtiAT 
IN PARODONTOPATII MARGINALE CRONICE . 

.. .I:c.Ai 
Fig. nr. 1: Gingivită 

Fig. nr. 2: Parodontilă marginală cronică 



A. MONEA, ŞT. BOCSKA'l: UNELE ASPECTE DE DIAGNOSTIC DIFERENTIA"i' 
IN PARODONTOPATll MARGINALE CRONICE 

Fig. nr. 3: Parodontoză juvenilă 

Fig. nr. 4: Atrofie parodontală 



mulată, tartru dentar şi gradul de distrucţie parodotală U'~urează cota
rl:'a afecţiunii ca atare (Baer, Hl71). 

Investigaţiile microbiologice întreprinse în anii '80 au implicat de
finitiv Actinobacillus actinomycetemcomitans în etiologia acestei afec
ţiuni (Zambon şi colab. 1983, Zambon 1985, Christersson şi colab. 1985), 
constatare care a şi luat deja caracter .,clasic" in literatura de speciali
tate. 

Atrofia parodontală. Se caracterizează prin reacţia progresivă a pa
radonţiului marginal spre apexul dintelui. Localizarea interes2ază în
deosebi aspectul vestibular şi oml al aparatului de susţinere. Gingia 
este lipsită de semne de inflamaţie - cel puţin în faza de debut - fiind 
aderentă de suprafaţa rădăcinii. In formele pure nu se evidenţiază pungi 
~ingivale sau osoase. Prin supraounerea fenomenelor inflamatorii da
tor3.te acumulării de placă microbiană şi a acţiunii altor factori de mi
croiritaţie apar pungile gingivale şi osoase. mobilitatea dentară (fig. nr· 
4). Dinţii prezintă semne de abraziune iar pe radiografie desenul tra
becular apare mai slab conturat, realizînd aspecte de osteoporoză. 

Forma descrisă poate să apară şi la tineri - atrofie parodontală pre
coce - în a cărei etiologie şi patogenie parţial elucidată pare să joace 
un anumit rol şi factorul anatomic legat de structura compactei alveo
larE' vestibulare. 

Parodontopatiile hiperplazice. Au in etiologie tulburări hormonale, 
genetice sau sint induse de anumite medicamente. Clinic hiperproducţia 
de tesut gingival interesază papila, marginea liberă a gingiei sau poate 
lua un caracter difuz. Elementele enumerate. dar în special papilele in
terdentare apar îngroşate, proliferate. de consistenţă fermă (hidantoină) 
sau moale (graviditate). 

Parodontopatii cauzate de traumatism ocluzal. Sînt entităţi clinice 
distincte în a căror etiologie rolul predominant il joacă traumatismul 
oc!uzal. Ca rezultat al traumei ocluzale. ce ia naştere în timpul mişcă
rilor mandibulei, în aparatul de susţinere al dintelui apar o serie de mo
dificări ce vizează integritatea ligamentului alveolodentar cu resorbţia 
consecutivă a osului (Pihlstrom şi colab. 1986). La aceste manifestări SC' 

ataşează în majoritatea cazurilor procesul inflamat'Jr al gingiei cauzat 
de acţiunea factorilor iritativi loc3.li· 

Creşterea I:'Xcesivă a forţelor ce acţionează asupra dintelui combi
nată cu procesul inflamator determină adincirea şanţului gingival şi 
accenutar:-a resorbţiei osoase. In acest mod se concretizează efectul co
destructiv al traumatismului ocluzal în unele forme de parodontopatii. 

Prezentarea datelor enumerate a plecat de la ideea de a incuraja 
medicul stomatolog .,generalist" în a-şi asuma răspunderea pentru diag
nosticarea tratamentului problemelor parodontale pe care le prezintă pa
cienţii noştri. Sintem convinşi că atingerea acestui d.?ziderat ar putea 
îmbunătăţii starE'a de sănătate si integritate a cavităţii bucale, paralel 
cu ameliorarea prognosticului terapiei restaurative. 

Sperăm ca parodontologia să insemne _in următori~ a~i tot atît de 
mult cît a însPmnat odontologia sau protehca dentară m mstrutrea sau 
practica noastră zilnică şi că vom fi pregătiţi să facem ace!'t pas uriao:; 
in viitor. 
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PROBLEME DE FARMACIE 
-------------------

Disciplina de biochimie - chimie sanitară (cond.: prof. dr. V. Bota, 
doctor în chimie) şi Disciplina de farmacodinamic (cond. conf. dr. 

Elisabeta R.acz-Kotilla, doctor farmacist) ale U/LF. din Tirgu-Mureş 

CERCETARI EXPERI!\lE~TALE PRIVIND ACTIVITATEA ALDOLAZEI 
SUB INFLUENŢA FENILBUTAZONEI ŞI ALI11o'DORULUI. EFECTELE 

,\Dl\IINISTRARII DE Fe2-! şi :vJg2 · LA COBAI 

Alexandrina Oşan, V. Bota. /I~KoVâCs./ I. Mcithe, 
Sara Addm 

Folosirea fenilbutazonei in scop antireumatic produce o serie de 
efecte secundare nedorite. Toxicitatea fenilbutazonei se manifestă in 
special la nivelul măduvei osoase hematogene, tub digestiv, ficat. rinichi, 
metabolismul apei şi al electroliţilor şi alte structuri (7, 8). 

Prin asocierea fenilbutazonei cu aminofenazonă in produsul alindor 
!'e realizează o potenţm·e a efectului analgezic şi antiinflamator, o solubi
lizare mai bună a fenilbutazonei şi diminuarea reacţiilor adverse. Fenil
butazona şi aminofenazona sint substanţe care produc inducţie enzima
tică şi auto inducţie (1. 4. 1 O. 11). stimulează in acelaşi timp activitatea 
enzimelor de metabolizare a hormonilor steroizi, determinînd accelera
rea metabolismului şi modificarea acţiunii fiziologice a acestor hor
moni (4). 

Deoarece tratamentul de lungă durată cu fenilbutazonă sau alindor 
poate avea efect anemiant şi să producă o serie de l'fecte secundare nedo
rite (5. 9). cercetările noastre au urmărit. la cobai, pe lîngă efectul hemato
formator al siropului Ferobot. şi unele modificări enzimatice care apar 
rluoă acest tratament. pr<'r'Um ~i influenta administrării concomitente de 
Fe2+, respectiv Fe2+ şi Mg2-. In prezenta lucrare s-au urmărit modifi
cările aldolazei SC'rÎCl' şi hepatice. după administrat'l' d"' fenilbutazonă 
-.i alindor. respectiv asocierPa lor cu Fe2+ sau Fe2 -'- şi Mg2+. Siropul anti
anemic Ferobot. contine gluconat feros asociat cu acid ascorbic şi a fost 
t>rl'parat in cadrul laboratorului de microproducţie. 

Material şi metodă 

C<'rcetările s-au efE>Ctuat pe 7 loturi de cîte R cobai. cu o greutate 
m<'die de 630 g. 

Lotul 1 a SPrvit dn•pt martor r>entru stabilirea valorilor normale ale 
pammetrilor studiati. 

Lotul II a fost tratat zilnic cu fenilbutazonă (3 mg/kilocorp). 
Lotul 111 a fost tratat ca şi precroentul. primind in plus zilnic un 

sirop cu FeH (7 mg/kilocorp). 
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Lotul IV a fost tratat zilnic cu Fe2 r (14 mg;kilocorp) şi Mg2+ (6 mg; 
kilocorp). 

Lotului V i s-a administrat zilnic alindor (fenilbutazonă 7 mglkilo
corp şi aminofenazonă 3 mg/kilocorp). 

Lotul VI a fost tratat cu alindor (fenilbutazonă 7 mg!kilocorp şi 
aminofenazonă 3 mg/kilocorp) şi Fe2+ (14 mg/kilocorp). 

Lotul VII a fost tratat ca şi precedentul primind in paralel şi Mg2+ 
(6 mg/kilocorp). 

Tratamentul animalelor s-a efectuat zilnic timp de 4 săptămîni. Fenil
butazona a fost administrată per os sub forma unei suspensii într-un sirop 
de zaharoză, iar Feh şi Mgh- în siropul Ferobot. După această perioadă 
animalele au fost sacrificate, din serul şi omogenatul de ficat s-a deter
minat activitatea ald,.,Iar.ei cu 2,4-dinitrofenilhidrazină (2). 

Rezultate şi discuţii 

Rezultatele experimentale obţinute pentru activitatea aldolazei serice 
şi hepatice, calculate statistic (testul "t") sint cuprinse în tabelele nr. 
1 şi 2. 

Tabelul nr. 1 

Lotul Aldolaza sprkă 
1 

Dif. 0 '0 faţă 1 Aldolaza hepalică Di f. 0,'0 faţă 
mU/ml 

1 
de martor mU!ml de martor 

Lot I 
martor - 28,00 ± 2,07 - 853,08 + 106.42 -

Lot II :19.2!1 ± 6,03 + 40,32 1581,68 = 63,84 +85,40 
p<0,001 p < 0,001 

Lot III 36,60 ::: 6,92 + :J0,70 
1 

1078,68 ± 186,63 + 26,38 

---- _____ p_<;_!l.~1 p<0,05 

Tabelul nr. 2 

1 
Aldolaza SPrică 

1 
Dif. " 0 faţă Aldolaza hepatică Dif. 0, 0 faţă Lotul mFml 

1 

de martor mUfml de martor 

Lot I 28,00+2,07 

1 

- 853,08 ± 106,48 -
martor 

Lot IV 29,39 ±- 4,01 + 4,96 993,60 ± 112,67 + 16,47 
p>0.5 p>0.1 

Lot V 36,01 ±:u8 + ~8.60 1726,70 ± 192,76 + 102,40 
p < 0,001 p < 0,001 

Lot VI 28,84 ± 1,:10 + 3,00 1797,84 ± 380,47 + 110,74 

P>0.5 1 p < 0,001 

Lot VII 27,79 ± 3,18 -0,75 1394,00 ± 318,33 + 63,40 
p>0.5 p < 0,02 
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Activitatea aldolazei serice şi hepatice creşte semnificativ dupii. ad
ministrare de fenilbutazonă şi fenilbutazonă asociată cu Fe2+. Creşterea 
activităţii aldolazei hepatice în cazul administrării în paralel de Fe2i· este 
procentual mai mică (26%), dar semnificativă statistic. 

După administrare de alindor s-au ::.tabilit creşteri semnificc:tive alt> 
activităţii aldolazei serice, iar la lotul"'ile care în paralel au primit Fe2+ 
respectiv Fe2+ asociat cu Mg2+ activitatea s-a menţinut apropiată de a 
lotului martor. Activitatea aldolazei hepatice a prezentat creşteri faţă de 
martor cu peste 100°, 0 chiar şi în cazul administrării in paralel de Fe2+, 
dar asocierea Fe~ t- cu Mgh a determinat o creştere mai mică. 

Tratamentul cu Fe2+ şi Mg2+ nu a modificat activitatea aldolazei se
rice hepatice. 

Trebuie subliniat că activitatea aldolazei hepatice creşte mai accen
tuat la laturile de cobai tratate cu alindor comparativ cu cele tratate cu 
fenilbutazonă. In acest caz concentraţia de fenilbutazona admmistrata 
este dublă, iar asocierea cu aminofenazona ar putea potenţa această 
creştere. 

Avind în VE'dere că aldolaza este o enzimă care intervine în metabo
lismul glucozei şi că în eritrocite glicoza reprezintă o cale de metaboli
zare importantă din punct de vedere energetic, se poate presupune că 
paralel cu scăderea cantităţii de hemoglobină la animalele tratate cu de
rivaţi pirazolonici, are loc o oxigenare mai scăzută a ţesuturilor. Pentru 
a suplini nevoile energetice ale celulelor, are loc o degradare mai marcată 
a glucczei prin glicoliză şi oxidarc directă care necesită un consum mai 
mic de oxigen comparativ cu calea oxidativă. Aceasta ar avea ca urmal"'E' 
creşterea activităţii enzimelor implicate în căile de degradare amintite 
implicit a aldolazei şi glucozo-6-P-dehidrogenazci la animalele tratate cu 
fcnilbutazonă şi alindor. Creşterea act:vităţii aldolazei a fost stabilită şi 
in am•mîa feriprivă (3), iar tratamentul cu fenilbutazonă a determinat 
creşterea activităţii glucozo-6-P-dehidrogenazei <6). 

Deoarece atit fE'nilbutazona cît şi aminofenazona produc autoinducţie 
(10, 11). ar fi posibilă şi pe această cale activarea aldolazei serice şi he
patice. 

Concluzii 

Tratamentul cu fenilbutazonă. respectiv, alindor a determinat creş
terE'a activităţii aldolazei serice. Administrarea în P';U"alel cu alindor:uJ de 
Fe2+, respectiv Fc~-'- şi l\lg2·'", a menţinut la valon normale achv1tatea 
cnzimei. 

Activitatea aldolazei hepatice a crescut. după tratamentul cu fenil
butazonă sau alindor, şi în cazul_ asocier~ ~tratam;~tului cu Fe

2
""". Această 

creştere a fost influenţată de asoc1erea Fc cu ::VIg- . 

Bibliografie 

1. Bedeleanu D., Kory .'\1.: Metabolismul med!camentelor. Ed. Dacia. 
Cluj-Napoca, 1976; 2. Bergrnayer H. U.: Methoden der enzy~at~chen 
Analise. Ak::~demik Verlag. Berlin, 1970; 3. Bota V., Oşan A., Kovacs I., 
Mcithe I .. TamlJrea 11-1.: Revista medical:l (1981). 2i. 1. 23: 4. Cotrău M.: 

91 



Toxicologie. Ed. Junimea, Iaşi, 1978; 5. Eoend D. F., Rondall H. G.: Bio
chem. Pharm. (1962), 11, 373; 6. Kovdcs 1., Bota V., Mdthe 1., Oşan A., 
Ţambrea M.: Sesiunea de valorificare a cercetării ştiinţifice, Tîrgu-Mure::;, 
1983; 7. Mogoş Gh.: Intoxicatii acute. Ed. Medicală, Bucureşti, 1981; 8. 
Panaitescu Gh., Popescu A.: Efectele s~cundare ale medicamentelor. Ed. 
Medicală, Bucureşti. 1970; 9. Ponz F., Lluch M.: Rev. cspan. Fisiol. (1968), 
24, 203; 10. Ritschel W. A.: Angewandte Biopharmazie. Ed. Wissenschaft
liche Verlageselschaft MBA. Stuttgart. 1973; 11. Szor6dy 1.: Pharmaco-

Alexandrina Oşan, V. BoLa,Jlulia Kovâcs, J 1. Mâthe, Săra Adâm 

EXPERIMENTAL JNVESl'IGATIONS ON l'HE ALDOLASE ACTIVITY UNDER 
THE INI'LUENCE OI' PHENYLBUTAZONE AND ALINDOR EFFECTS 

OF Fe2+ AND !IJg2+ IN GUINEA PIGS 

The authors h.ave followed up the influen<:e of phenylbutazone and Alindor 
upon the toxic effect5 by simultaneous administration of Fel+ and Fe~+ a.ssociated 
with Mg2+. The serum and hcpatic aldo!ase activit.ies were determined in groupt; 
of gui.nea pigs, which received per os syrup of phcnylbuta:rone (3 mgfkg body 
weight) and Alind<l!I' (7 mgfkg phe!1ylbutazone. 3 mg/kg aminophenazonc) daily for 
4 weeks. Other groups of guinea pi.gs were treated just like the above mentioned. 
but a syrup of Fe2+ (14 mgfkg) and a syrup of Fel+ (14 mgfkg) a.ssociated Mg2+ 
(6 mgfkg) were als(> given at the same time. The results were co.-npared with a 
(l()ntrol group. 

Duc to the action of phenylbutazone. serum aldo!ase activity was increased by 
40%, and when Fel+ was sirnultaneous1y admia:Ji6t.ered. the inc•·ease was srnaller. 
but stati.stically significant. ln li\'er homogenate the increase of aldolase activity 
also occurred (over 85•1o). statistica!ly being significant. whereas it was smaller in 
the animals treated at the same time with Fel+ as compared w1th the oontrols t260fo). 

The animals treated with Alindor showed an increao;e of serum aldolase acti
vicy (3()Cilo), and in the preseonce of Fel+ and Fel+ ass.ociated with Mg 2+ aldolase 
activity was maintained at the sa.me values as those of thc control group. As for 
hepatic a!dol.ase activity, over 100% increase was found even in the presence o! Fel+. 
Fe2+ plus Mg2+ admLTJistration, however, pi'Oduced a smaller increase. only 63%, in 
hepatic aldolase activity in oomţ:ari5on with the controls. 

In conclusion, iron administration helped the increase of serum aldolase acti
,·ity provoked by Alindor. The increase of hepatic aldolase activity produced by the 
action of Alindor was .iJnfluenced by th~ associ.ation of irvn with rna.gnesium. 
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REVISTA PRESEI 

REUNIUNEA NAŢIONALA DE IMUNOLOGIE 

Intre 29-31 mai 1986 au avut loc la Iaşi in amfitt'atrt•le prestigiosului Institut 
de _Medicină şi Farmacie, sub auspiciile Comisiei Naţionale de Imunologie (prl'
~edmte: prof. dr. doc. I. 1\foraru, directorul Institutului .,Victor Babeş" din Bucu
reşti) lucrările celei de-a XV-a Reuniuni Naţionale de Imunologie (pre')o('dintele 
eomitdului de organizare: prof. dr. M. Duca). 

Conferinţa inaugurată prezentată de conf. dr. M. Cot·ic a fost consacrată teoriei 
reţelei idiotip-antiidiotip a lui N.K. Jcrneo şi mecanismului de reglare specific sis
temului imun. 

In aula ,.C.I. Pat·hon" consacrată comunicărilor precum şi in alte 3 săli des
tinate postere lor s-au desfăşurat pc parcursul a trei zile, 6 Ş('dinţe de comunieări. 
12 sesiuni de postere şi un simpozion totalizind 25~ lucrări ştiinţifice la elaborarea 
cărora au participat 670 de cercetători. Volumul de rezumate ale comunicărilor 
insumind 265 de pagini a fost distribuit prealabil tuturor participanţilor la lu
crări cepa ce a facilitat contactul cu problemele puse in discuţic şi schimbul dl" 
opinii. 

In 18 secţii distincte au fost supuse dezbatC'rilor următoarele teme: ,.Com
ponente celulare şi mediatori solubili", •. Sistemul complement şi complexe imune" . 
.. ImunofarmacologiC'. lmunotoxine", "Imunologia şi imunopatologia infecţiei", 
.,Sistemul imun local", .,Vaccinuri şi imunomodulatori" (comunicări); ,.Imunopa
tologia singelui şi ht•moltmfopoiezei", ,.Boli alergice", ,.Atopie", .,Boli hepatice şi 
~:astroinll"stinale", .,Boli neurologice şi endocrine", .,Imunodeficienţc_ Imunosu
prcsie", .,Analiza imunochimică", ,.Imunologie tumorală". ,.Colagenoze", .,Tehnici 
de laborator. Modele experimentale", .,Imunologie veterinară". ,,Boli cardiorespt
ratorii", .,Boli proft•stonale şi dcrmatologice~ (postere). 

De ia Tirgu-Mur<>ş au fost induse in volumul de rezumatp lucrările conf. dr. 
G. Simu şi colab~ prof. dr. A. Cojocaru şi colab., conf. dr. Z. Pap ~ colab., conf. 
dr. E. MOdy şi colab., conf. dr. B. Fazakaş şi colab .. , dr. D. Draşot•eanu ~i colab., 
şi dr. J. Berczes şi colab. 

Semnatarul accstor rinduri, inclus in prezidiu! uneia din secţii, a prezentat 
la secţia de .,Imunofannacologie. Imunotoxine•, cPrcetările disciplinei de fiziopa
tologie privind .,Efectul Levofalanului asupra sintezei splenice de hemolizine• .;i 
a făcut mai multe intervenţii in cursul discuţiilor. 

Simpozionul final a fost consacrat sindromului de imunodeficienţă dobîndită 
<SIDD, AIDS, SIDA). Excelenta conferinţă prezentată de prof. dr. M. Duca a foot 
urmată de comunicările prof. dr. doc. I. Moraru, dr. A. Olinescu, dr. D. Coliţci, 
şi dr. Adina Mogoş. O sinteză a ltll"ratuMi de specialitate privind acest sindrom 
sub semnătura dr. Rodica Pascu a apărut in paginile re\·istei noastre. In cadrul 
unei ~edinţe U.S.S.M. a Cl"rcului de Imunologie şi Alergologie vor fi pre7entate 
princtpalele rezultate ştimţifice ale rercetărilor din imunolog•a românească a"a 
t'Um s-au reflectat ele in lucrăMle ('('(ei de-a XV-a Reuniuni Naţionale de Imu
nologte. 

Următoarea rt•untune naţtonală va avea loc in 1987 la Bucur~ti unde de altfel 
U.l.S.l. a aprobat ţinerea pentru toamna anului viitor a unui curs internaţional 
de imunologie şi tot in capitala ţării va avea loc In 1990 Congrl"SU! European de 
Imunologie. 

praf. dr. Aurt>l Cojocaru 
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CITOGENETICA MEDICALA 

C. Maximilian, Doina Maria Ioan 

Editura Medicală, Bucureşti, 1986 

Recent apărută în Editw-a Medicală ~ucrarea GENETICA MEDICALA a au
T.Orilor dr. C. Maximilian, personalitate de frunte a geneticii medicale româneşti 
şi Doina Maria Ioan, consacrată genetici..i medicale, te ajută să pătrunzi in intimi-
1."1tea tmUi orizont genetic larg dimensionat. reprezentind atît un instrument de 
1rtiţ.iere cit şi un ghid de lucru in patolQgia umană determinată sau asx:iată unor 
rr.odif.icări geruonriale, cromozorniale sau genice. 

Concepută sub serrmul deschiderii şi integrărij :t tot ce este nou in !!Emetica 
medicală actuală, lucrarea prezintă in fiecare capitol enuntw-i riguro<; delimitate 
prin c:1re se derulează succesiv imaginea complexă a acestei specialităţi medicale 
cu multiple implicatii in toate celelalte specialităţi medico-biologice. 

După o succintă şi actuală prezentare a unar aspecte de genetică moleculară, 
justificată de efemeritatea datelor genetici!, autorii prezintă su<X:esiv intr-o tema
tică selectată: mecanismele de transmitere ereditar'! aut.ozomală si heteroz.omală.. 
poligenică, identificarea naturii tulburărilor, farmacog!.'netica. heterogenitah•a gene
tic-ă, diagnosticul malformaţiilor congenitale izolate, al sindroamelor plurimalforma· 
tiYe sau al l'rorilor înnăscute de metabolism. 

Reţin in siJE"cial atentia acele capitole care-<;i pro->un să orez'"'te cele mai noi 
cuceriri in geonetica bolilor c'mlune ca: hitiertensiune, :~.rterial.'i, bolile coron.arienc, 
hioerlipidl'miill', gpnctica cancl'rului, diabetul zaharat, hipotrofiile statura!!.', Ina
poierea mentală, psihmele. epilepsia, surditatea etc. In cadrul sfatului E!~Ptic. p~ 
spectiv sau retrospectiv, se descriu cele mai recente exploriiri utilizate in sco:ml 
detecti:lrii prenatale a diverselor boli, precum şi metode de screening populational 
postnatal vizind asigurarea unei profilaxii genetice eficiente. 

In ultimele trE"i capitole care :indu<iJ modalităţi dP tratament in tulbu!'ările 
genetic <leterminate, urmate de prezentarea marilor performante 11le ingineriei ge
netice. se tratează şi unele aspecte de etică care generează violente discu•ii a~uol"ll 
responsabilităţii sociale a ştiinţei. In arest context, după cum afirmă autorii ,,ştiin
ţa trebuie să descopere adevărul. ea are libertatea de a-1 căuta cu toate mijloact-
le PQ>ibile, cu singura condiţie de a nu periclita prin realizările ".i, omuil. Medi
cina va fi confruntată cu întrebări pe care nu şi le-a pus niciodată iar desco
periri mai puţin şocante pot genera mari di·lerne". 

Astfel lucrarea autorilor se distinge nu numai prin însemnătatea <i vanehtea 
tematicii abordate intr-o viziune sintetică, dar şi prin enunţarca unor întrebări fă
ră răspuns la care ,.nict geneticienii niCi reprezentantii societăţii nu vor să-si ex
pună public punctele de vedere". o<mtind ca un veritabil tratat de largă adre-abi
litate. atit in folosul lnvăţămîntului superior medical. cit şi pentru toţi specialiştii 

in medicină, cercetători, studenţi sau chiar specialişti de alte profile biOSOciale. 
Imensa bibliografie de genetică generală şi medicală actuală. sau de interfe

renţă cu alte specialităţi medico-biologice, face impo&ibil demersul informArii noas
tre exhaustive. Cu atit mai oportună este apariţia acestei lucrări pentru literatura 
medicală românească. 

Şef de lucr. dr. Uvia Chioreanu 
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ACTUALITATEA MEDICALA 

\linica de Hadiologip (cond.: ('onf. dr. Gr_ Stanciu. doctor In medicină) 
din Tlrgu-Murl'ş 

UTILITATEA MICRORADIOGRAFIEI MEDICALE IN SCOP 
DIAGNOSTIC ŞI PENTRl1 ECONOMICITATE• 

Gr. Stanciu 

Microradiografia (M.RF.) constă in fotografierea une1 1magm1 ra
-diologice de pe un E>cran fluorescent. pe un film de dimensiuni mici de 
10/10 cm. 7 7 cm sau chiar 3.5. 3,5 cm, prin intermediul unui aparat fo
tografic adaptat la instalaţia r&ntgen. 

Denumirea de radiografie defineşte însuşi principiul metodei: fo
tografia imaginii radiologice (rontgenologice). A avut diferite denumiri 
după ţări şi şcoli radio logice: fluorografie, abreografie. schirmbild, 
schermogramă. radiogramă. radiofotogramă. fotografierea imaginii pe 
peliculă. film în miniatură. filtru radiologic. fotoradiografie, micro
rontgenogramă şi multf' altele, pînă cind la CongrE>sul Internaţional de 
~.RF. dt• la Stockholm din 1958 i s-a stabilit o denumire mai generală 
şi anuml' de radiofotogt·afie. Totuşi, în ce priveşte termenul strict corect, 
avind în vedere faptul că este fotografiat un ecran al aparatului de 
rontgen şi nu de alt fel de radiaţii, cum s-ar inţelege prin prefixul "ra
dio", credem că este mai exact să se spună microri:intgenfotografie me
dicală, ceea ce am arătat la Simpozionul Naţional de ,.Imagistică medi
cală", de la Cluj-Napoca din iunie 1986. 

Imaginea ecranului fluorescent care se imprimă pe filmul fotogra
fic este un negati\' asemănător cu radiografia standard-clasică. Deose
birea esenţială constă numai in dimensiuni. Din punct de vedere al ne
tităţii şi contrastului. imaginea este dependentă de puterea separatoare 
a obiectivului. de corectitudinea expunerii radiologice şi de manipulă
r·ile din camera obscura. Reducerea la scară a dimensiunilor nu scade 
in mod esenţial ci se poate afirma că nu există diferenţe, mai ales la 
formatul de 10/10 cm. Făcîndu-se o comparaţie plastică se poate susţine 
că reducerea la scară a dimensiunilor imaginii in microrontgenfotugrafie 
corespunde cu aceeaşi reducere a fotografiei artistice. care departe de a 
!:'cădea valuarea elementelor componente ale imaginii. scoate uneori în 
evidenţă d~talii care la mărime relativ naturală pot scăpa ochiului din 
l·auza privirii parc!:'lare. In mod practic. pentru n analiza sup!'afaţa ma
re a unei radiog1·afii de 30/40 cm sau 35 35 cm <folosite pentru torace 
de adult), ne-am obişnuit să o divizăm intr-o serie de suprafeţe mai mici, 

• Comunicare prezentată la Consfătuirt·a il\terjudeţeană de rad•olog1e dm 
Cluj-Napoca, octombri<' 1!186 şi participare prin "inscriere la cu\'int• la masa ro· 
tundă. Simpozionul Naţional dP Imagistică Mf'dicală. Cluj-Napoca, iunie 19136. 
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arii pe care le privim pe rind, comparativ. La filmul microrontgenografic 
acest proces este mult mai simplificat, putind fi cuprinse deodată cu 
ochiul. Pentru radiologul experimentat in acest sens. citirea unui film 
microrăntgenfotografic este mai uşoară decit a celui standard de mărime 
,,naturală". 

Referindu-ne la istoric. avind în vedere faptul că numărul de pu
blicaţii in acest sens s-au redus mult, drumul in acest domeniu a fost 
destul de anevoios şi in ciuda faptului că unele încercări s-au făcut încă 
din anul 1896. deci aproximativ un an de la descoperirea razelor X şi 
confecţionarea primelor aparate de răntgen, reluate in 1916 şi destul de 
perfecţionate in 1935. de cind metoda s-a extins rapid re plan mondial, 
incit rezultatele prezentate prin multiple comunicări şi rapoarte la pri
mul Congres de M.R.F. din 1051 au fost apreciabile. 

La noi, primul nucleu a luat fiinţă la Spitalul Clinic Jean Canta
cuzino din Bucureşti in 1941, iar ulterior in 1949 s-a înfiinţat Sectorul 
de microradiofotografie din cadrul Institutului de Ftiziologie din Bucu
reşti, creindu-se condiţii de extindere a metodei ca mijloc de depistare 
in masă, prin examinări la puncte fixe precum şi mobile (pe combainele 
de M.R.F.. instalate pe autovehicule), apro.ape în toate judeţele ţării. 
Deci scopul a fost la inceput şi a rămas şi ulterior. de a se pune în evi
denţă, prin investigaţii planificate a populaţiei din instituţii, întreprin
deri şi anumite zone locuite sau la salal"iaţi şi muncitori din regiuni izo
late. mai ales a tuberculozei şi cancerului bronhopulrnonar. Astfel şi noi 
c·a şi colaboratori ai c'Olectivului de pneumolo~6e din Tirgu-Mureş. am 
făcut o publicaţie şi am arătat că la un număr de 284000 de investigaţii 
in 3 ani. am depistat 116 cardiaci. 13 chiste hidatice pulmonare. 63 de 
tubc:-culoze active. După cum au arătat şi alţi autori, la care ne asociem, 
pdncipiul profilactic, de depistare al acestui mijloc de investigaţie, pare 
destul d·~ ineficace. ceea ce de altfel a dus mai ales la reducerea insta
laţiilor :'.1obile, dar în schimb utilizarea in scop diagnostic, pentru cazuri 
~pitalizate, ceea ce presupune existenţa acestui aparat in policlinici şi 
spitale, se impune. 

Insta!aţia noastră de M.R.F. din Clinica de Radiologie a Spitalului 
Clinic Judeţean Mureş este de tip Medicor (Budapesta) cu anexa de 
rontgenkarnera Jena (R.D.G.) şi deserveşte 11 secţii clinice. Facem mi
erorănt~enfotografii in incidenţa PA şi profil. pentru torace, doar ara
reori. in special la traumatisme toracice la care sint şi fracturi de coaste. 
propunem radiografia standard de 30/40 cm sau de 35 35 cm. 

Examinarea rolei se face zilnic. la sfîrşitul programului, la instala
tia cu lupă, reuşind prin deschiderile oferite să satisfacem solicitantii la 
examinări curente preoperatorii ale secţiilor cu profil chirurgical, posto
eratoriu pentru eventuale afecţiuni intercurente, pentru afecţiuni pul
monare. bronşice, pleurale, cardiovasculare. mediastinale precum şi con
troale planificate de clinicieni pentru examinări periodice. examenul to
racic :11 lăuzelor inainte de externare., 

Totodată această activitate, cit se poate de utilă şi convingătoare (la 
majnrit"ltea cazurilor care au modificări, anexăm şi microrontgenclişeul) 
mai are marea calitate că aduce o contribuţie la scăderea preţului de cost 
('U aproximativ 30 de ori dacă efectuăm o singură expunere şi de 60 dt> 
<lri la două, pentru fiecare caz. 
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Radioscopia toracică, la ecran, pentru afecţiuni pulmonare, pleurale, 
bronşice, cardiace şi mediastinale, din păcate - avind in vedere şi con
diţiile de dotare, încă se practică deşi nu este selectivă din nici un punct 
de vedere (doar parţial ca parte fiziologică a elementelor examinate): nu 
pune in evidenţă detalii de fineţe, iradiază subiectul respectiv mai ales 
cînd se parcurge zona toracica bazală devenind practic toracoabdominală 
(medical este bine dar necorespunzător pentru prevenirea iradierii me
dicale, care cumulează). Avind in vedere acest aspect facem pledoarie 
intr-un mod cit se poate de obiectiv pentru M.R.F. chiar şi pentru simple 
controale periodice, examen toracic al lăuzelor etc. decit să avem aproa
pe permanent ingrijorarea că la o radioscopie la ecran ne poate scăpa o 
leziune moale dar evolutivă (infiltrat tuberculos, pneumonie in fază ini
ţială etc.) ceea ce nu se întîmplă cînd recurgem la microri:intgenfotogra
fie, examen ce are şi calitatea de a fi obiectiv (poate fi văzut şi de alţi 
specialişti, precum şi cu valoarea ştiinţifică: se poate prezenta reprodus 
pe diapozitiv sau chiar aşa in mărimea obişnuită). 

Problema preţului de cost se pune astăzi in fiecare ţară, chiar şi la 
cele mai avansate. Şi in manualele universitare americanii, francezii etc. 
arată la sfîrşitul fiecărui capitol costul filmelor radiologice neprelucrate, 
prelucrate, valoarea totală a investigatiilor, ceea ce ne permite şi ne 
obligă s~ demonstrăm şi acest lucru. Un microrontgen clişeu costă pre
lucrat <developat in soluţiile din camera obscură) aproximativ 1 leu, pe 
cind aceeaşi investigaţie pe film mare minimum 30 lei, diferenţă con
siderabilă. 

Referindu-ne doar la cele 3034 de cazuri investigate in ultimele 5 
luni în secţia noastră prin acest mijloc, dintre care pentru afecţiuni pul
monare, pleurale şi bronşice 1290, afecţiuni cardiovasculare 288, preope
ratoriu 377 (la care erau suspiciuni de afecţiuni toracice), controale on
cologice 13 şi lăuze 1066, am putut să desfăşurăm munca per clinică in 
echilibru financiar( conform sumelor repartizate), satisfăcînd in primul 
rînd şi exigenţele de diagnostic impuse in cadrul unui spital clinic ju
deţean de prestigiu. 

Marosvasârhel:vi Szcm(•szeti Klinika (\'ezet6: dr. Fodor Fcrenc- egyetemi tanar, 
az orvostudomânyok doktora) 

A KONTAKTLENCSE JlASZNALATANAK GYAKORLATI 
Kf:RDf:SEIROL 

Fodor F. 

A kontaktlencse hasznalata vil<igszcrte terjedoben van, egyr~szt j<i 
optikai, korrekci6s sajatossagai, masreszt kenye1mi, esztetikai el6nyei 
miatt. FOleg a nyugati, ipar;Jag fejlett orsz;\gokb<!n hasznăljak egyre tob
ben. de han\nk~an L"> ni:ivcksz!k a kontaktlencset viselok sz.:ima. A foko-
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zott erdekl6des indokolja, hogy a szemorvowkon kivi.il, a nem szakor
vosok is tăjekoz6dva legyenek a kontaktlencse felinisănak, viselesenek, 
az altala okozott esetleges szov6dmenyeknek gyakorlati kerdeseirol. 

A hontaktlenc,;e turtenete 

A szemre helyezhet6, optikai lencse-gondolata nem ujkeleti.i. Elsi.i
kent 1801-ben Jonn tivegoiil kesziett kontaktlencset, amit bar soha nem 
hasznalt. az elve alapja lett a kesobbieknek. 1327-ben Herschel, angol 
fizikus tesz emlitest a kontaktlencser6l. Az elso, gyakorlattlag hasznal
hatu kont<:kttiveget t·ppen most 100 eve, 1888-ban. egymâstol fi.iggetle
ni.il hârom szemorvos: Fick Zi.irichben, Kalt Pârizsban, Miil!er Nemetor
szagban keszitette. Miiller, aki -14,0 D myop voit. sajăt maganak keszi
tett tivegbol a korneim es a szkl0ran tamaszkod6 kagyl6t, amely j<> latăst 
biztosi!.ott szamara, de csak nagyon rovid inPÎ_:! Jeilett>tt panasz neJktil 
viselni. Az egykori kontaktkagyi6k 60 even ăt i.ivegboi keszi.iitek, meg
lehetosen nehezkesen es primttiv kivite1ben, amt a szeleskoru elterjede
stiket gătoita. 1928-ban Heine kezdemenyezesere a jenai Zeiss Muvek 
mt>gkezdtek a kontaktkagyl6k sorozatgyărtasat. Dallos 1932-ben a szem
roi vett minta aiapjC:.!1 keszitt>tt j61 hasznalhato individualis kagyl6kat. 

1938-ban Gyorffy. Obrig es Salvatori a konto.ktkagylo keszitesehez 
egyidoben uj anyagot haszmiltak fel, a polymethyl-rr.etakriiatot (PMMA), 
amely olyanr:yira bevâlt. hogy 1-2 ev leforgâsa alatt vilagszerte atter
tek az i.ivegrol a muanyag kagyl<Jk hasznalatâra. 

19-!8-ban Tuohy kaliftJrniai optikus - aki maga is -4,0 D-as myop 
voit - kiserletkeppen, sajătmagan pr6b<~lta ki. hogy mi ienne, ha a 
kagyl6 szklerciiis reszet elha!,tylla. s cs:;.!~ a komeahs lem:seri·szt heh·ezn(• 
a szaruhartyăra. A~t tapasztalta. hogy az igy keszitctt korne:ilis Jtagylo 
tobb 6râs viseiesse nem "<:avar6. A komeălis kontaktlen::se visd(•sc 1949-
tOl igen gyorsan elterjedt az Egyesuit Allamokban, majd 1951-tcil kezdo
doen Eur6paban. 1952-toi Etu·6paban tobb optikai ceg kezdett hozza a 
PMMA aiapanyagu un. kemeny kornealis kontaktlencse sorozatgyârtit
săhoz. 

1962-ben. miki.izben a PMiVIA alapanyagu lencs(•k egyre .:>kelet(';;~b

bekki· vâltak. megjelent egy tljfajta kont.aktlencsefelcspg: a lăgy lencst:. 
Pragaoan i·~'idlterle kemikus es Drci(IL.~s szemorvos hvdroxymet.hylrne
tahralat (HEMA) nevu anyagb6i egy keplekeny, lăgy. flexibilis gel-szeru 
;encsf.~ kc.:szttettek. A7 t'j. t!n. 1. •. · Jencse 35 u 1,-nvt vizct tartaimazott. 
egyenietesen. iagyan simult a korneâra. ugysz6ivăn erezhetetlen voit, 
nem okozott irităci6t. Bâr alatta a konnyfilm alig cserel6dott, az anyag 
permeabilit<isa lehetove tette a komeahăm oxig<mnci tărt{•ni) etlătit.s<\t. A 
iâgy konktaktlencs!:.k hasznălata 1962-1970 koz:itt l·nbban;"tsszf':-iien ter
jedt el vihi.g;;zerte es ugy lnb.,ott, hoo:;y âitaiuk ve<ŢIP~I.'sen megold,)dott 
a konktaktlenc~e-viseles kerde~~. A iagy iencset is s7.llărd formaban, esz
tergălyozăssal munkâijăk meg, majd hydrataci6 sonin a lencse megduz
zad es felveszi a kivânt vizmennyise~et. ilyenkor to\":\1-:b munkalhato. tl'
hăt ut6lagos javit<isok nem ve~ezhetlik l'l rajt<L 

Idukozben bcoizonycsodott, hogy a HE:'.IA iencsdt nemo.:sak vizet tud
nak feivenni, hanem vizben oldott anyag~>kat is. mc•.abolitokat. clektro-
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litokat., szennyezudeseket, fcrtOzo agenscket. Ezeken kîvtil a I.agy kon
taktlencsek meglehetosen szakadekonyak, idovcl egyre tobb cltăvolîtha
tatlan felrak6das kepzodik rajtuk, minek ki.ivetkczte\Jen 1-2 evi visele.; 
utân gyakran haszn:~lhatatlanna vâltak. Hogy a hibak m!nel kcs5bbcn 
kovetkezzenek bP. gondos es re!1dszeres tisztităs:-a es fert6t!enîte.>re SZO

ruJtak, ami kenyelmet!emcgct okoz, uz elmulasziâsa eseten a ligy lencs:
!Jyakrabban okoz k~J·a!iti~--t. mint a kcmeny lencse. 

Ujabb:..tn a :!?l\U.1A-anj·a;{ot 25 11 
0 -nyi szilikonnal p;>limerizalj:i.k, ez

it!tal olyon oxigenatercato, kcmeny lencsehez jutotktk. rr.elynek hasz
nitlata mindcP eddigm(~ kedv:::zubbnek tUnt. Ez~ket a lencseket "oxigen
<ote:-~.-:;t6'" ·,-agy !~·Jkemen_v le:-:cselmek nevezik. Anyaguk 1.:gyanis 6-15 
"·u-nyi vizet kepes felvenni, s a szilikon komponensc- miatt az oxigent 
iitereszti a korneahoz. Ma mar keszitenek olyan felkemeny lencseket, 
am~lyekE:>t csak kethetc>nte. rovid id6re, csal~ tisztîtas celj;'tbol kell a szem
rol eltavolîtan!. 

A kontakt!enccek fejl6desE.' napjainkban sem fejez6di.itt be. A vegcel 
olyan lencse el6allit<.tsa, amel_v kitlin6 korrekci(,s hatasa mellett akâr 
t-vekig a szemen hagyhato. s nc'm okoz scmmifde kar,·sodâst. 

A ko1ttaktlencse viselesenek indikciciiii 

A kontaktlen:::st•t ti.ibbfl>le indikâci<i alapjan i:·jâk fel. 
1) Optikai indikcicio alapjân olyan szemely l~aphat kontaktlencset, 

akinek :1 JitU:s:'.>. a ker<et:"'s S"~:·:~miiveg n~m. vagy k~vess1\ a kont.aktlencse 
viszont legalt-.bb 25 11 

11-kal jobl;an javitja. 
Ilyen szerneszeti megbetegedesek: keratoconus, szabalytalan astigmatiz
mus, nagyfoku myopia, nag:yfo!;:u hipermetropia, :?gy vagy ketCJ!dali szem
kncsehii..ny (afachiu). an:some:l'()pia. 

A konLlkllencs{·n-:>k a szemuvegqel szembC'::J.i lc~fi)bb elonye. hogy 
c:sak minte~y 4-6 11 ,,-ra ,·;iltoztatja meg a relinâJis l:ep nagysagat. ez
illial sikerrel alkalmazhatc~ feloldali afachiâban. F.~to:dali afachiâban kon
taktlencsevel konnyebben elerhetO a binokularis lâtâs, mint szemUveggel. 
A kontaktlencse e!Onye myopias szem eseteben ahban all, hogy a retimilis 
kepet nagyitja. hipennetropiâban pedig kicsinyîti. mindket esetben el5-
nyi:is hatassa}. Eb!Jol ad6dik. hogy a nagyfoku myopii;sok 0,2-0,3-del jobb 
latast jeleznL'lc. 

A kon~aktlertc"e tov ... bbi dimy•· "~ kerC:es !':~n.muveggel szemben ah
ban all. hogy kikilszobiili ennek a szeli abernici<ijat, ezâltal nem trozitja 
a kepe1. 

2) Foglali;;o;::dsi indik{o.cicî akkor szerE.'pel, a;-nil~or a hi.tas keretes sze-rn
ilvcgge! is joi javilha .u. de valamely kor:.ilm0ny Iolytd.n a keretes szem
tiver, az ilk .. .:it h :va ~:::ssz~~·:1 n'unkaj.iban. va~;_v {oghlkozâsaban <".kadâ
lvozza. Ilyen fo'!lHl:-o·:;is: .~l{,ad6m ,Jv"';z, t3n;;;,.;, tes'.nevelii-tanăr, buvăr, 
gozben dol!iOZI\ ';-dz) i•:; n;:nclcn olyan 1:1unkav:'~zt•s, ahol .:1 keretes szem
tiveg visckse eEen 'J. ·allt. 

Sokan viseln;·i< konta'~tlen~sct kozmetikai indikâ:.:;6 alapjan, akik ke
retes szemt:n:gg~l is jo! ktna!-:. ce valamilF:~ uk ~CJly,unân - taHn hiu
-:>âgbol - a :;zemilv ~·t;et neom sz, .-~s ... :1 l:·~;·djal;_ 
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3) Terapiei.~ indikuciu olapjan kiil0nbozli szar;.Ih:ir,ya megbet.egede
sekben irnak fel un ... ki)tes·· kontaktlencseL A tuapic!s lencsek fokozot
tan hidrofil 70-80 °,'0 -os viztartalmu lencsek. amelyek mint ătlâtszo kotes 
formajaban helyezkednf'k eJ a SZ:Jruhitriy:; ielszmt:n, mech:mtkUS21l Ved
ve a sze-mhejak travr.wtizăl(J h<4lf$<it61. A tera:-;!2.::; lcontaktlencs:?t f:'ileg 
nehezen gy6gyu!6, kr<inikus sza1·uhart.''a folvamatol.ban ren-:lelik. mint: 
keratitisz bullosa, -neuroparalitica, -filamentosa, ulcus corneae. Az ero
sen hidrofil Jencse aikalmazâsa egyre inkăbb terje-dobe-n van a szaruhăr
tya ati.iltetesenek po:>ztopPrath· SZ:Jkaban. Pa··huzamosan a terapias Jencse
vel, helyi kf'zelesk.:'nt, k•ilonbăz') gy6gyszcrcket l:;he'. ::~lka!mazni. A terâ
pias cc:lal al'~almazolt ko.1tak~lenc:;e vLe!csel~or igen f-0r.tos a konnyre
t.eg min:isc;;cnek cs mennyisegenek biztositâs.a. Ki.iloncsen fontos ieladat 
<'z a csokkent konnyteJ·melcss"l jăr(J .. szăraz s~em" es~t~iben. Ilyen eset
b('n a kontak!lcn-::sc V~><>l~t-n"k el~nyeit e'> l:f.'r:\rn:ait is a Scaruhartya 
vc·de:me S~C:11pOi1!ji:b;)!, e,jyenileg ke:l ellJirdlni. 

Szines lencFek. h1 en~lf.zett kontak;.Jenr:.~ek n•,•mcsa~< bL<isjavitâ!'ra. ha
nem kozmetikai celhl is KcszUlnek. 

A kontaktlencse rendelese 

A kontaktlencse jo lat;isjavitb hatasa azan alapszik, hogy a :.;zaru
hartya hib:is fenytăreset kikapcsolja i:; teljesen l:.i -spherikus - carnea
val latja el a szem~olybt. Ezt a hatast ugy t'ri el, hogy a carnea es a kon
taktlcncsc kozott olynn nnyag, folyadek van (konny. mukonny). amely
nek optikai tore<;mutat(Jja megegyezik a cornea tiirF>smutatojaval (1.33). 

Kezdetben fO!eg az EgyesUit Allamokban a kontaktlencset un. opto
metristak irtak fel. lTjabban ezt vila(!szerte megfelel6 el6kepzessel rendel
kezo szemorvosok vf.gzik. 

A kontaktlencse rendelcsehez gondos szemeszeti vizsgalat szi.ikse
ges. A szem eli.ilso p6lusanak, a kotohartyânak es a konnyszerveknek ala
pas, reseslampa-vizsgâ1atăt kell elvegezni. Ezt kovettJen a szaruhărtya 
radiusat hataroz:tuk meg ftigg6leges es vizszin~es iranyban. Kisz~mitjuk a 
felpr(Jbaland6 len:-se radiusat es toroerejet. 

A kontaktlencse toroerejet a gyakorlatban pr6ba!encsek segitsegevel 
szoktuk meghatârozni. A pr6balencse keszletben minden gyakrabban e10-
fordul6 cornearnclius es dioptriaart<'k variâns;.\t €'gy-cgy pr6balencse kep
viseli. egy- vagy ketfele atmt'rovel 9.0-10,0 mm. I~y a gyakorlatban 
minden corneagorbUletre es minden dioptriara talalunk kontaktlencset. 

A szaruh~rtya hel:vi erzestc1enitese ut;..n ko:'rlil sor n kivalasztott len
cse felpr6balasâra. A lencse elhelyezkedese szempontjabol lenyeges a 
szcmhejak szoros vagy laza voltanak a megitC!ese. A tâg. vagy s:wros szem
hejak a lencse atmer6jet is befolyâsolhatjâk, mert lenvom.iak vagv fel
toljâk a lcncset a szaruh;irtyan. Igen laza szcmhejaknal a kontaktlencse 
nagy mozgâsokat vegezhet. 

A kontaktlencset rendel6 orvos szakcrtelmen l(ivi.il a paciens megfe
lel6 egyi.ittmukodese is sztikseges ahhoz. hogy a len,:st•t panaszmentesen. 
maximalis hatâsfokkal viselhesse. Szem elott kell tarlanunk. hogy a kon
taktlencse idegent.est a szem szamara es a vL'icles szabalyait a betegnek 
szigoruan be kell tartania. Tovabba. amint a beteg hozzaszokik a kon-
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taktlencse viseh'~sehez. e:> kezclcsehez, hajlamos lesz arra, hogy a lencse 
tisztitâsanak, dezinficialasanak szabalyait elhanyagolja. Az orvos hivja fel 
a paciens figyelmet e szabalyok betartasânak fontossagara . 

. 4 kontaktlencse v.iselese 

Sok paciensnek a legfObb akadalyt a kontaktlencse betevese es ki
vetele jelenti. Erre az orvos fel kell keszitse a pacienst. hogy az adott ko
l'iilmenyek kiizott segitseg nelkUl el tudja vegezni a ielhelyezes es elta
volitas muveletet. Tekintettel az ebbol ad6do nehezsegekre. nem ajanlatos 
a kontaktlencsl" rendel€-se kisgyermekt>knek, nagyon idos embereknek 
vagy olyan szemclyeknek, akil• nem tudjâk megbizhati>an keze]ni a len
cseket. 

A kontaktlencse elso felhelyezese es eltâvolitasa nehâny napon ât 
helyi erzestelcnitesben tortenik. ezutân a paciens maga vegzi el, erzeste
lenites nelkul. A me~felelo szektatâsi ido betartasa ut<~n (1 oraval kezd
juk cs, napi felorâval noveljuk a visell•si idot) mind a kemeny, mind a 
lagy kontaktlencse egesz napon at viselheto. Aludni nem szabad vele, mert 
a pislogas hianya miatt a lencse nem mozdul el a szaruhartyan, raszivOdik 
tapad, s mivel ilym6don a szaruhartyaham oxigenfelvetele nem biztosftott, 
âtlatsz6saga csokken. 

Miutan megtabUtuk a megfelelU lencset, amivel a J;itâselPsseg kiele
gito es a paciens joi turi. elkezdodik a viselese. Fontos szempont az. 
hogy ha a paciens fajdalmat eszlel. szeme kivorosodik. vagy barmely szo
katlan dolgot tapasztal, a lencs€-t el kell tavolitani es ellenorzes,re a szem
orvoshoz visszahozni. mielott ujra behelyeznek a szemresbe. A masik 
fontos kovetelmeny, hogy a paciensek a meghatârozott ellenorzo vizsga
latokon feltetleniil mel{jelenjenek. Az ellen6rzesen megvizsgaljâk a kon
taktlencse optikai hatasât. mozgâsat. a szaruharya allapotat, a capillari
sok âllapotat a limbusban. 

A kontaktlencse szoktatâsi ideje alatt (kb. 3 het) elufordulhatnak 
szubjektiv panaszok: konny('zes, idegt'ntest erze.~. fenykQriiles. gyakori 
pislogas. Ez nem a kontaktlencse hibas illesztesebOI aclodik, a szem uj
szeru âllapotba kerult. amihez hozzâ kell szoknia. 

Sok paciens azt eszleli, hogy ha leveszi a kontaktl'"ncsejet, az elozO
Ieg viselt szemuvegevel homalyosan lat. Ezt az okozza. hogy a lencse alatt 
a szaruhâryta gorbiilete megv:UtoziJ.c. lanosabba valik s ez 2-3 D is lehet. 
Kis atmeroiu lencseknel kevesbe eszlelheto. leginkabb astigmias szeme
ken alland6sul. epitel oedemat okoz foleg tul szorosan illesztett lencsek 
Psetcben. 

Egyesek kodos lâtasr{•l panaszkodnak, amit rendszcrint a szoro~an 
tapad6 lencse okoz, a szaruh3rtya ham megduzzad. Szoros szemhejaknăl. 
vagy kis âtmeroju lencsek alkalmazâsanal el6fordul, hogy lâtaszavar, 
csillogăs keletkezik. mert a lencse nem takaria teljesen a pupillanak meg
felelo sz:1ruhartya r€-szt. Ezen nagyobb âtmeroji1 komaktlencse alkalma
zasâval segithetiink . 

.J6 lencsevise!6 az a paciPns. aki a szoktat:i.si ido utân napi 10-12 orat 
viseli egyfolytâban a lencsejet. Tulhordâs azoknal fordul elo. akik vala
milyen oknal fogva a megszokott hordasi idonel 30-35 11 ·o-kal hosszabb 
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ideig visclik e;~yfolytaban a lcncs~jiiket. A tulhardas abban nyilvanul meg, 
hogy a kontaktlencse eltavolitasa utan 1-2 uraval konnyeze.s. f;i.jdalom. 
fenykeriiles jelentkezik. IlyPnkor reshi.mpaval kisebb-nagyobb foku ero
si6t talalunk a szaruhărtyan, ami 12-24 uran bel-:11 magat61 i.:; megszu
nik, ha a lencset eg:v napig nem teszik fel. 

.1 kontaktlencsc z_·iselesenek szi:ivodmenyei 

Amint a szemuvegnek. ugy a kontaktlcncse viselesnek b lehetnek bi
zonyos zavar6 melh~khatasai, nt:·ha veszelyei. l\livel a lencscket igen erze
kcny. atl<i.tn6. valamint bonyolult anyagcsereju felszinen viselik, erthetii 
a szovi.idmenyekre val6 hajlam. 

A szovădmenyek jelenti.iseget elS<)sorban gyakorisăguk es sulyossa
guk mertekc szabja mee:. Ezt>ket tckintve a kontaktlencsc viselesc nem 
mondhatt) itrtalmasnak. bar teljesen veszelytelenn-:-k sem. f. kisebb foku. 
gyorsan gy6gyul6 baJok ugyan nem ritkak. de sulyosabb; a lâtast csok
kentă elvaltoz<isok csak elvetve fordulnak Plă. 

A kontaktlencse Z<.J.Varai. veszelvei tekinteteben bizonyos foklt ku
liinbseg mutatkozik a kemeny. vala.mint a flexibilis gel iencse kozott. 
A lâgy kontaktlencsek altalaban j6l viselhet6k. ritkabban okoznak szovăd
menycket. mint a J.:emeny lencsek; hatranyuk a nehezebb kezelhetăseg 
(•s a s7ennyezădesre val6 hajla:n. A s7.6vcdmenyek visszavezethetăk: hisz
tokt:•miai .. mechanikai. infekciozus okokra. 

A hisztokemiai zavarok lenyege ahban all, hogy a kontaktlencse alatt 
nincs kello konnyaramlă.s, zavart szenved a szaruhărtyaham legzese. Jel
lemzo ni. hogy szinte t'•szrevetlenlil kczdodik. a ho:dasi idlivel fokozatosan 
eri>sodik. Legfontosabb ti.inet a l<i.tas fokozatos elkodosodese. amit a sza
r;.rhartyaham oedemaja valt ki. Ha a kodosodes kisebb fok'.J., a lcncse le
vetele utan 5-13 pere alatt elmulik. ha nagyobb foku, akkor is 1-2 
6ra alatt feltisztul a szaruhă.rtya. A kodosodes jelenseget a lagy gel len
csck tokeletesitesi·wl lehet kivcdeni. 

A mechanikai okok elsăsorban a kemeny kontaktlencse viseleskor 
t'I"\'I:'>nyesi.ilnt>k. Eliifordul. hogy a kontaktlencse rendelese, meretenek a 
meghatarozasa nem megfelelo. gorbilletenek elkeszitese nem pontos. a 
szemhcj:1k i1llasa. a paciens konnyenek osszetetele nem kedvezo. A ko
vetkezmenv a szaruhartyaham er6zi6ja, legbuborekok kelctkezesc. Kony
nyezes, J<{•.>'ibbiekben felszînes vascularisatio lesz. A lencse viselesenek 
abba hagy;isa utan a tiinetek visszafejlOdnek. Mechanikai seri.ilest okoz
hatnak a lencse betevcse es kivetele, hats6 felszinen kepzăd6 erdes lerd
kodt.S<>k. A szaruhartya mcch:mikai seriilesei, mivel Pgyebkent teljesen 
egeszseges szemen keletkeznek, gyorsan gy6gyulnak. 

Infekcios okokra visszavezetheto szov6dmenyek eleg gyakoriak. făleg 
a l<igy lencs&k viselese kapcsăn. A fertozes egyik megnyilvanulasa a bak
teriumok vagy gombak alta! kival.tott conjuctivitis acuta. A gel lencsek. 
mive] anyaguk bakteriumok. gombâk reszcre jo t3ptala,i. a k~meny l('n
cscknel konnyebben fertuzădhetnek. SU.lyosabb esetbcn ulcus corneaet is 
okozhatnak. A helyi J(yulladasok kivâltisaban immunbiol6giai valtoza
sok is szerepet jâtszhatnak. A lencsek hygienikus kPzelesenek a betartâ
saval a fert6zesek nagyresze kivec!h:>tă. A gyulladâs meg:;:-un!eig ellen
javallt a lencsc \'Îselese. 

108 



A sztivodmenyekre vonatkod megfigyeleseket osszegezve elmondha
t.O, hogy a jol t'lkes:>:itett es megfelclâ hygieniai korUlmt-nyek mellett vi
selt kontaktlencsc gyakorlatilag artalmatlan. Mivel azonban a rendell"'s
nel. a kivitel.ezesnel es foleg a viselesnel elofordulnak hibak, kis szăv.a
lekban szamolni kell a panaszokkal. sztibodmE>nyekkel. 

A kontaktlenc:se viselesenek kedvezo. tulajdonsagai olyan nagy je
lentosegu.?k, s ehhez kepest a viselesi.ikkel jâro riziko oly csekely, hogy 
has:malatuk mindenkeppen indokolt. 

Befejezeskent hangsulyozhatjuk, hogy a kontaktlencse, mint latas
javito eszktiz, mint gyogyito eljaras, egyre inkabb elterjedt a gyakorlat
ban. Az uj sztivetbarat es a szaruhartyahăm oxigenizăciojăt biztosito 
anyagok a1kalmazăsăval nagyobb ercdmenyesseggel viselhetok. 
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Clinica d<' Urologi<• (cond. conf. dr. D. N!colt•scu, doctor In medicină) 
din Tirgu-!\fureş 

EXPERIENTA NOASTRA IN CHIRURGIA PERCUTANATA 
. A LITIAZEI RENALE 

D. Nicolescu, R. Boja, 1. Kesz, V. Oşan 

Chirurgia percutanată endorenală a luat naştere ca o dezvoltare ine
I"entă a instrumentarului endoscopic utilizat de multă vreme in afecţiu
nile aparatului urinar inferior. Ea oferă şansa explorării şi tratării. fă
ră incizie operatorie, a mai multor maladii ale aparatului urinar supe
rior, dintre care litiaza ocupă un loc principal. Alte afecţiuni care se pre
tează la această nouă chirurgie sint: anumite anomalii ale joncţiunii pie
loureterale, turnorile pielocaliceale şi chisturile renale. Ultimele nece
sitau pînă nu de mult, un abord chirurgical deschis, o lombotomie cu ris
curi cu nimic mai prejos decit cea pentru litiază. La ora actuală ele pot 
fi rezolvate printr-o simplă puncţie aspirativă percutanată. realizată sub 
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control ecografie sau/şi fluoro::;copic. Un alt domeniu foarte important 
al acestei noi chirurgii o reprezintă nefrostomia percutanată, - practi
cată ca intervenţie de sine stătătoare - pentru o paletă largă de ma
ladii obstructive înalte (1, 2, 3, 4,). 

Chirurgia percutanată a litiazei renale - nefrostolitotomia percu
tanată <NLP) - alături de litotriţia extracorporală (ESWL) a însemnat 
inceputul unei noi ere în tratamentul litiazei renale. Ambele metode sînt 
achiziţii ale ultimului deceniu. Ele s-au impus categoric în faţa chirur
giei deschist'. 

NLP este incomparabil mai puţin agresivă decît chirurgia clasică, 
deoarece permite ablaţia unui calcul renal printr-o plag;l de numai 1 cm. 
ceea ce echivalează cu un traumatism minim pentru bolnav. Astfel, un 
bolnav prealabil operat. reinternat pentru o recidivă litiazică. nu mai 
reprezintă "coşmarul chirurgului", pentru care de obicei a doua sau a 
treia reintervenţie echivalează cu nefrostomia (1, 5, 6, 7). 

Chirurgia percutanată renală se practică în Clinica Urologică din 
Tîrgu-Mureş începînd cu luna ianuarie 1986. Totalul intervenţiilor efec
tuate pînă în luna martie 1987 este de 130. Ele sînt reprezentate de ur
mătoarele operaţii (tabelul nr. 1): 

Tabelul nr. 

Operaţii percutanate renale 130 

Nefrostohtotonua percutanată 70 
Nefrostomia percutanată 35 
Puncţii aspirative pentru 
chisturi renale 25 

Scopul lucrării de faţă este să analizeze statistica legată doar de ne
frostolitotomia percutanată. 

Intr-un interval de 15 luni au fost operaţi pe cale percutanată un 
număr de 70 de litiaze renoureterale (25 bărbaţi şi 45 femei). Interva
lul de vîrstă al bolnavilor a fost de 21-76 ani, cu o medie de vîrstă de 
37,6 ani. 

59 de bolnavi au prezentat o calculoză bazinetală unică sau multiplă, 
6 o litiază caliceală, iar 5 una ureterală lombară. 

In funcţie de dimensiunile calculilor, NLP a constat fie într-o sim
plă extragere, in cazul calculilor cu un diametru sub 1 cm (48 bolnavi -
68,55%), sau extragerea s-a făcut după o prealabilă fragmentare ultra
sonică sau mecanică (22 bolnavi - 31,55°/e), cind calculii au avut dia
metrul mai mare de 1 cm. Tehnica de nefrostomie percutanată (accesul 
intrarenal) a fost descrisă pe larg într-o serie de comunicări anterioare 
(6,8,9). 

NLP s-a efectuat intr-o singură şedinţă pe masa de radiologie echi
pată cu amplificator de imagine şi fluoroscop, cu bolnavul în poziţie de 
procubit. 

Sub ghidaj ecografie se puncţionează de regulă, pe linia axilară pos
terioară, transpapilar, un calice inferior cu orientare posterioară pentru 
a evita lezarea organelor adiacente rinichilor (ficat, colon, duoden, spli-
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nă) (fig. nr. 1). Calicele ţintă este ales pe baza studiului clişeelor de uro
grafie şi a unui examen ecografie preliminar (1,2,8,10,11). 

Intervenţia incepe cu trecerea unei sonde ureterale pînă in bazinet 
cu dublu scop: 1. de a introduce substanţa radioopacă, radioscopică ames
tecată cu un colorant (indigocarmin, albastru de metilen), in vederea creării 

1 

Figura nr. 1 

unei hidronefroze artificiale, in măsură să faciliteze puncţia caliceală ghi
dată ecografie şi, 2. pentru a impiedica migrarea unor fragmente de cal
cul in ureter, in timpul actului operator( fig. nr. 2). 

Funcţia caliceală eficientă este urmată de ~curgerea de urină ames
tecată cu colorantul introdus pe sonda ureterală (fig. nr. 3). 

Prin lumenul acului se introduce un ghid semirigid, pe care, după 
extragerea acului se efectuează dilataţia traiectului de nefrostomie pînă 
la 24-30 Ch. calibru care permite introducerea eficientă a nefroscopu
lui (fig. nr. 4). Urmează inspecţia cavităţilor renale şi a calculilor (fig. 
nr. 5). Se trece apoi la îndepărtarea propriu-zisă a concrementului după 
prealabila fragmentare ultrasonică sau mecanică. Calculii ureterali se 
extrag retrograd, sub control fluoroscopic, cu ajutorul sondei extractoa
re Dormina introdusă prin nefroscop. 

Ablaţia totalitară a calculului sau a fragmentelor este confirmată 
prin control vizual direct 5i radiografie. 

Rezultate 

59 de bolnavi 184,28%) au fost operaţi pentru calculi bazinetali, din
tre care 37 (62, 71 o,rH) au avut calculi cu diametru! sub 1 cm, şi s-au pre
tat la extragere printr-o singură manevră cu pensa aligator sau grasper, 
in timp ce 22 bolnavi (37,2!)0 '0) au prezentat calculi cu diametru! mai mll
re de 1 cm. Ablaţia acestor calculi a necesitat o fragmentare prealabilă 
cu ultrasunete (20 bolnavi) sau m~canică (2 bolnavi). 3 bolnavi (5,08%) 
au avut fragmente restante. 2 bolnavi şi-au eliminat spontan fragmen
tele. Ultimul bolnav (1,69° 1

11 ) a fost reoperat, tot percutanat, la 3 luni 
pentru .,recidivă" litiazică. 
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Un număr de 6 bolnavi (8,57%) au avut calculi calicea!i, cu dia
metrul sub 1 cm. Extragerea lor s-a efecuat tot din bazinet prin dislo
carea lor dirijată în timpul manevrelor de dilatare. 

La 5 bolnavi (6,15%) localizarea calculilor a fost în ureterul lombar. 
La 3 s-a reuşit extragerea cu sonda Dormia. 2 bolnavi în schimb au ne
cesitat o operaţie deschisă. Extragerea acestor calculi nu a reuşit datori
tă dimensiunilor mari şi respectiv aderenţei calculului la mucoasa ure
terală <calcul nidat). 

Tabelul nr. 2 

Sediul ealculului Succes Insucces Total 
nr. (0

11 ) nr. (" 11 ) nr. (0
0) 

Hazinctal 58 (98,30) 1 (1,70) 59 (100) 
Caliceal ti (100) ti (100) 
Ureter al 3 (60) 2 (40) 5 (100) 
Total nr. operaţii 67 (95,71) 3 (4,29) 70 (100) 

Intervenţia a durat între 15 min. şi 2 ore, cu o medie de 54 minute. 
Postoperator urina s-a limpezit după 24-48 ore la un număt· de 65 

bolnavi (92,85%), după care tubul a fost clampat timp de 24 ore şi apoi 
îndepărtat. La 5 bolnavi (7,15°/r) tubul a fost menţinut mai mult de 3 
zile, îndepărtarea sa efectuîndu-se în ziua 5-6 postoperator. Traiectul de 
nefrostomie percutanată s-a închis spontan în aceeaşi zi la 69 bolnavi 
(99,9941 r). Un bolnav (0,01 %) a avut o fistulă urinară lombară prin 
migrarea de mici fragmente în ureter, care s-au eliminat spontan, fis
tula urinară lombară închizîndu-se apoi spontan după alte 7 zile. 

Numărul de zile de spitalizare postoperator a fost intre 5 şi 7 zile, 
cu o medie de 5,72 zile. 

Studiul uroculturilor preoperator (tabelul m·. 3). a evidenţiat ura
culturi infectate, de obicei cu B. Proteus, B. Coli, Klebsiella la 20 
(20,570/0) bolnavi. Postoperator imediat, în ziua suprimării nefrostomiei, 
numărul bolnavilor cu infecţie a fost de 25 (25,710;o). Infecţia urinară a 
fost prezentă la bolnavii cu fragmente restante de calcul şi la cei la care 
dintr-un motiv sau altul tubul de nefrostomie a fost menţinut mai mult 
de 3-4 zile postoperator. 

Tabelul nr. 3 

Urocultură 
Sterilă Infectată 

nr. <"'<>> nr. (
01al 

Preoperatar 50 (7L.4:l) 20 (21\.57) 

Pastoperator 
imediat 45 (64.29) 25 (35.71) 

Postapl'rator 
la 3 lum 
(55 bolnavi) 54 (99,99) 1 ( 0,01) 
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Controlul postoperator la 3 luni s-a efectuat la un număr de 55 de 
bolnavi. Dintre aceştia un singur bolnav a avut fragmente de calcul res
tant, infecţie urinară persistentă cu B. Proteus peste 100 000 germ./ml. 
lndepărtarea totală a acestuia s-a efectuat tot p!'in NLP. Postoperator 
urina a devenit sterilă în cea de-a patra zi. 

Complicaţiile întîlnite pe lotul de 70 de bolnavi cu litiază urinară 
au fost reduse şi de importanţă minoră. Stare febrilă sau frison la 2 
bolnavi cu urină infectată preoperator. Acestea au cedat la tratamentul 
antibiotic ţintit administrat postoperator, antispastice şi antiinflamatoare 
(indometacin sau fenilbutazonă supozltoare). Pierderea traiectului de ne
frostomie intraoperatorie la un bolnav a necesitat efectuarea unui alt 
traiect in aceeaşi şedinţă prin care a fost extras apoi calculul. La un alt 
bolnav s-a pierdut traiectul după extragerea calculului, iar operaţia s-a 
terminat fără tub de nefrostamie; evoluţie postoperatorie fără nici o 
complicaţie.' Fragmente restante de calcul am avut la un număr de 3 
bolnavi, dintre care 2 şi-au eliminat spontan fragmentele. iar 1 bolnav 
a fost operat după 3 luni pentru recidivă litiazică bazin<:'tllă '.ot pe cale 
percutanată. Perforaţia ureterului - 1 bolnav, care s-a rezolvat spontan 
prin menţinerea nefrostomiei timp de 10 zile postoperator. 

Deşi complicaţiile cele mai frecvente şi mai redutabile sint cit3.te 
in literatura medicală ca fiind cele hemoragice (12), noi nu am avut ase
menea complicaţii, şi nu am fost nevoiţi să administrăm t:::msfuzii la 
nici unul din bolnavii operaţi. 

Discuţii 

Chirurgia endoscopică a aparatului urinar superior, ramură a endo
urologiei, este achiziţia urologiei ultimului deceniu (1.3,5.11,12). Dezvol
tarea tehnicii de nefrostomie percutanată a revoluţionat tratamPntul 
chirurgical al litiazei renale (1,3,5.10,11,13,14) facilitînd rezolvarea litia
zei renoureterale printr-o incizie cutanată de numai 1 cm. 

,.Arta" de a realiza 'un traiect percutanat de nefrostomie este poate 
timpul cel mai important al acestei metode chirurgicale moderne (6,10, 
11, 2). Dacă la început NLP se realiza în 2 şedinţe distinctn: în prima 
nefrostomia percutanată, iar după cîteva zile ablaţia propriu-zisă a cal
eului, astăzi aşa cum procedăm şi noi, NLP reprezintă o interventie uni
că, tunelizarea parenchimului şi extragerea calculilor efectuindu-se în 
aceeaşi şedinţă. 

Un progres insemnat al chirurgiei percutanate a însemnat introdu
cerea litotriţiei ultrasonice de către Alken şi Marberger (12) în anul 1981, 
care a facilitat rezolvarea calculilor mari ce necesită o prealabilă frag
mentare in vederre extragerii. 

Fiind o intervenţie "in situ". nefrostolitotomia percutanată este o 
intervenţie mult mai uşor de tolerat şi de departe mai putin agresivă 
pentru bolnav, faţă de intervenţia deschisă. De aceea poate fi practicată 
şi la vîrstnici. Chirurgia deschisă pe lingă o lombotomie de 15-20 cm, 
necesită şi o disecţie minuţioasă uneori dificilă, a ureterului, bazinetului 
şi chiar a rinichiului, cu mobilizarea organului. 

Deoarece nefrostolitotomia percutanată este uşor· repetabilă, ea poa
te fi aplicată cu mult succes la bolnavii cu recidive litiazice. ln plus, 
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evoluţia postoperatorie este degrevată de pericolul supuraţiei, eventraţiei 
sau fibrozei retroperitoneale cicatriceale periureterale şi peribazinetale, 
factor in mare parte răspunzător de recidivele litiazice ulterioare. 

Studii rectnte de funcţie renală şi tomografie computerizată arată 
.după NLP prezenţa de leziuni cicatriceale minime la nivelul tunelizărU 
parenchimului şi o reduccre a capacităţii funcţiei renale numai de 
2-3°/o (15). 

Rezultatele noastre, in concordanţă cu numeroase date din litera
tura de specialitate, arată că nefrostolitotomia percutanată este o metodă 
rapidă şi fiabilă in tratamentul litiazei renale. Ea se impune cu atit mai 
mult cu cit reduce în mod eficient indicele de spitalizare, şi are un preţ 
de cost scsăzut. 

Concluzii 

1. Nefrostolitotomia pc1-cutanată (NLP) alături de litotriţ~a extra
corporală (ESWL) sint astăzi metodele terapeutice de elecţie in trata
mentul litiazei renale. 

2. NLP fiind o intervenţie ,.in situ·' este uşor tolerată, puţin agre
sivă, accesibilă la ol'ice vîrstă. 

3. Timpul operator este redus. 
4. Folosind o incizie lombară minimă, NLP este degrevată de riscul 

supuraţiei. dehiscenţei plăgii sau eventraţiei postoperatorii. 
5. Timpul de spitalizare şi preţul de cost sint reduse. 
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REFERATE GENERALE 

Clinica d<' Neurnps1hiatrie Infantilă (cond.: con!. dr. B. /\~gian, doctor in 
medicină) din Tirgu-Mureş 

BAZELE MORFOFIZIOLOGICE ALE FUNCŢIILOR DE EXCITABILI
TATE ŞI CONDUCTIBILITATE NEUROMUSCULARA 

B. Aşgian 

Introducerea în practica electromiografică a examenului de stimulo
detecţie a dat posibilitate neurologului-electromiografist să examineze în 
mod direct funcţiile de excitabilitate şi de conductibilitate ale fibrelor 
nervoase, stabilind în mod obiectiv şi cu codificare cifrică intensităţile 
de curent electric necesare stimulării fibrelor nervoase senzitive şi moto
rii, timpii de latenţă care se scurg intre momentul stimulării şi mo
mentul potenţialelor evocate, viteza de circulaţie a influxului nervos prin 
fibrele motorii şi senzitive, să analizeze particularităţile potenţialelor 
evocate motorii şi senzitive. şi să efectueze aceste determinări la orice 
individ, inclusiv la bolnavii cu incapacitate motorie totală. la cei care 
nu colaborează sau la cei de rea-credinţă. Dezvoltarea ulterioară a exa
menului de stimula-detecţie a cuprins şi alte domenii de mare impor
tanţă cum sînt stabilirea parametrilor funcţionali ai reflexului H. capa
citatea funcţională a sinapsei neuromusculare cu urmărirea îndeosebi a 
fenomenului de prăbuşire miastenică, investigarea funcţiei de inervaţh· 
reciprocă a agoniştilor şi antagoniştilor, studiul fenomenului de ,.jitter" 
etc. Intrucit toate investigaţiile amintite se referă în ultima instanţă la 
funcţiile de excitabilitate şi de conductibiltate ale fibrelor nervoase din 
conţinutul nervilor periferici, examenului dE' stimula-detecţie i s-a dat 
şi denumirea de electroneurografie. 

Experienţa electroneurografică a numeroşi autori precum şi expe
rienţa noastră. a scos însă in evidenţă faptul că tulburările funcţiilor 
de excitabilitate şi de conductJibilitate neuromusculară nu evoluează în
totdeauna paralel, şi aceasta indiferent de etiologia şi localizarea bolii. 
de caracterul neuronopatic, axonopatic sau mielinopatic al leziunilor pre
cum şi de stadiul evolutiv al afecţiunilor. Existenţa destul de frecvent 
constatată a discordanţelor între parametrii funcţiilor de excitabilitate şi 
de conductibilitate neuromusculară este condiţionată de faptul că aceste 
două funcţii ale conductorilor nervoşi, deşi strins legate între ele, re
prezintă totuşi entităţi morfofuncţionale bine diferenţiate şi dE' sine stă
tătoare. 

Excitabilitatea constituie capacitatea fibrelor nervoase de a sesiza 
modificările ce survin in mediul lor intern şi în cel înconjurător; ea este 
expresia electrofiziologică a variaţiilor pasagere ale permeabi!ităţii mem-
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branelor fibrelor nervoase faţă de ioni. sub influenţa diverşilor stimuli, 
aceşti stimuli reprezentînd forma sub care modificările mediului acţio
nează asupra membrane!or. Se ştie că membranele sînt structuri continue, 
de constitu~ie predominant lipoproteică, care compartimentează materia 
vie şi care au proprietăţi caracteristice de permeabilitate selectivă faţă de 
ioni. Proprietatea de permeabilitate a membranei pentru ioni se dato
rt'ază existenţei - in grosimea membranelor - a unor microcanale nu
mite pori sau iolwfore (fig. nr. 1). ca1·e au diametru! de 3--t A şi care sînt 
<"onstituite din complexe moleculare cu exteriorul hidrofob şi cavitatea 
polară centrală umplută cu apă (Benga, 1979). Prin ionofore, ionii circulă 
atît datorită unui transport pasiv efectuat prin difuziune şi/sau pe baza 
gradientului electrochimic (Woodburry. 1963). cît şi unui transport activ, 
indeplinit de pompele ionice. mai ales de către pompa de sodiu. In stare 
de repaus. factorii amintiţi determină repartizarea diferenţiată a ionilor, 
eeea ce creE-ază o stan:> polarizată, cu sarcina negativă in interior şi cea 
pozitivă în exterior, fapt ce generează între exteriorul şi interiorul mem
branei, o diferenţă de încărcătură electrică de -90 mV, care constituie 
potenţialul de repans. 

Cînd asupra membranei acţionează un stimul fiziologic, patologic sau 
convenţional, permeabilitatea membranei pentru ioni se modifică selec
tiv. crescînd de aproximativ 500 de ori pentru ionii de Na7 , dar rămînînd 
aproape neschimbată pentru cei de K'. ceea ce dezlănţuie năvala ionilor 
de Na' înăuntrul membranei şi exodul celor de K· în afara acesteia, fe
nomen care constituie depolarizarea membranei, ceea ce se traduce electro
fiziologic printr-un pot?nţial de acţiune. ce are o amplitudine de aproxi
mativ 120 mV. 

Prin urman'. excitabilitatea unui conductor nervos exprimă de fapt 
un fenomen electrochimic datorită căruia un stimul fiziologic. patologic 
sau convenţional. este capabil să h·ansforme potenţialul de repaus al 
membranei în potential de acţiune. 

Fibrele nervoase au un prag de stimulare care se numeşte reobază; 
cu cit pragul de stimulare este mai scăzut. cu atît excitabilitatea fibrelor 
este mai mart'. această funcţie fiind in raport direct proporţional cu gro
simea tecii de mielină a fibrelor. Pragul de stimulare fiziologic pentru 
fibrele nervoase A alfa. care au diametru! între 12-20 microni (fig. nr. 2). 
variază între 30-- 60 \'. Creşterea treptată peste 20 V a intensităţii curen
tului de stimulare depă!;'eŞt:" treptat, iniţial reobaza fib•·elor nervoase cu 
diametru! de :w microni şi apoi a fibrelor cu teaca de mielină din ce în 
ce mai subţire. astfel incit la stimularea supramaximală. toate fibrele 
nervoase dintr-un nerv se depolarizează. Rezultă deci că măsura excita
bilităţii fibrelor nervoase este repn:>zentată de intensitatea de curent 
electric necesară şi capabilă să determine depolarizarea fibrelor, între 
acest factor şi funcţia de excitabilitate a fibrelor nervoase senzitive sau 
motorii existînd un raport invers proporţional şi anume: cu cît excitabi
litatea fibrelor este mai mare. cu atit intensitatea de curent electric nece
sară stimulării trebuie să fie mai mică şi invers, cu cît excitabilitatea 
fibrelor este mai mică, cu atit intensitatea de curent necesară stimulării 
trebuie să fie mai mare. Prin urmare. intensitatea curentului de stimulare 
măsoară excitabilitatea fibrelor nervoase motorii şi senzitive, de aceea, 
in timpul examenului electroneurografic. determinarea cît mai precisă a 
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intensităţii de stimulare constituie un moment de cea mai mare impor
tanţă diagnostică. 

A doua activitate funcţională a fibrei nervoase este conductibilitateu, 
funcţie prin care se înţelege capacitatea fibrei de a propaga de-a lungul 
membranei neuronale, sub formă de impuls nervos, potenţialul de acţiune 
generat de un stimul (Woodburry şi Patton, 1963). 

Transmisia impulsurilor prin fibrelc nervoase reprezintă de aseme
nea un fenomen elcctrochimic, care constă în deplasarea de-a lungul con
ducto:·ului nervos, a zonei de negativitate generate în urma depolarizării 
membranei neuronale. Această deplasare realizează o veritabilă ,undă de 
neg~tivitate". care constituie fondul electrochimic al propagării impul
sulUJ nervos. 

Deplasarea .,undei de negativitate" se desfăşoară în moo diferit în 
fibrelE' cenuşii de tip Remak şi in fibrele mielinizate. Astfel, in fibrele 
amielinice Remak, permeabilitatea membranei fiind egală de-a lungul 
intregului traiect, schimburile de ioni au loc pe toată suprafaţa fibrei, iar 
deplasarea undei, favorizată de curenţii Hermann (fig. nr. 3) se desfă
soară ,.din aproape în aproape". cu viteze mici de 0,5-2 m/sec. In fibre le 
cu teacă de mielină, membrana este permeabilă pentru ioni numai la ni
velul strangulaţiilor Ranvier, prin urmare fenomenele de depolarizare pot 
avea loc numai la nivelul acestora, iar ,.unda de negativi tate", favorizată 
de curenţii internodali Tasaki (fig. nr. 4), se deplasează de-a lungul con
ductorului' sărind de la o strangulaţie Ranvier la cea învecinată. Această 
propagare "saltatorie" a undei de negativitate permite atingerea unor 
viteze cu mult mai mari decît în fibrele amielinice, viteze care sînt direct 
proporţionale cu grosimea tecii de mielină şi cu lungimea segmentelor 
internodale, astfel încît în fibrele nervoase cu diametru! de peste 12 mi
croni, viteza de circulaţie a impulsurilor poate atinge cifra de 60-120 
m/sec. <vezi fig. nr. 2). 

In condiţii fiziologice. deplasarea undei de negativitate are loc î.n 
sens celulipet prin fibrele senzitive şi celulifug prin fibrele motorii, ade
văr formulat in legea polarizării dinamice de către Bel! şi Magendie. 
Dacă însă, în condiţii de laborator, se determină o stimulare artificială 
(cu curent electric) a unui conductor nervos. deplasarea undei de negati
vitate se proouce - de la punctul de stimulare - în ambele sensuri ale 
fibrelor nervoase, atit celulipet cit şi celulifug, validarea impulsurilor 
producindu-se însă numai in direcţia funcţiei fireşti a fibrelor respec
tive, deoarece numai in acea direcţie fibrele sînt prevăzute cu echipamen
tul morfofiziologic necesar transmiterii sinaptice. Mai trebuie menţionat 
că deplasarea undei de negativitate prin fibrele nervoase are loc în mod 
izolat prin fiecare fibră şi că ea se desfăşoară fără decrement, amplitudi
nea undei menţinîndu-se aceeaşi de-a lungul conductorului, indiferent de 
lungimea acestuia. 

Prin urmare. sintetizînd cele de mai sus. putem spune că excitabili
tatea este capacitatea unei fibre nervoase de a sesiza survenirea unui 
stimul şi de a se depolariza sub i~luenta acestuia, creînd la suprafaţa 
membranei o zonă de negativitate, pe cind conductibilitatea este pro
prietatea fibrei respective de a propaga zona de negativitate rezultată din 
depolarizarea membranei şi de a o transmite: spre efectori dacă este fibră 
motorie. sau spre corpul neuro1Uil dacă estE' fibră senzitivă. Ambele funcţii 
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au ca fundament morfofuncţional procese elet1.rochimice condiţionate de 
schimburi ionice la nivelul membranelor neuronale, dar aceste două pro
cese, deşi în raporturi strînse, nu sînt nici identice şi nici analoge; între 
ele există deosebirea esenţială că excitabilitatea este o funcţie locală Pl' 
cind conductibilitatea este o funcţie de transmitere la distanţă. Această 
deosebire de esenţă face ca cele două funcţii să constituie entităţi dife
renţiate, reprezentînd - în electrofiziologie - parametri funcţionali de 
sine stătători. Acest determinism specific şi această funcţionalitate dis
tinctă a celpr două procese neurofiziologice explică de ce uneori, la ni
velul aceloraşi fibre nervoase, factorii patogeni afectează mai mult sau 
mai puţin. pe una sau pe cealaltă din cele două functii, justificindu-se 
astfel posibilitatea perturbării lor unilaterale. Experienţa noastră la peste 
3000 de persoane cu suferinţe ale sistemului nervos periferic ne-a arătat 
că numai în aproximativ 35--4011 

0 a cazurilor, simptomatologia clinică a 
bolnavilor este dublată de modificări electromingrafice, adică ale traseu
lui EMG, şi electroneurografice, adică ale excitabihtăţii şi conductibilităţii 
neuromusculare, in rest putînd constata cele mai diverse aspecte de neco
respondenţă intre manifestările clinice. cele electromiografice şi cele 
electroneurografice. 

Asemenea necorespondenţe au fost observate şi de alţi electromio
grafişti din ţara noastră. Astfel. V asilescu (1981) relatează constatarw 
unor situaţii asemănătoare in intoxicaţiile cu sulfură de carbon. in poli
neuropatiile alcoolice. hepatice şi uremice precum şi in sindromul de tu
nel carpian; Florescu (1981) consemnează modificări electroneurograficP 
in mielinopatiile toxice. fără a fi constatat paralel. şi modificări ale 
traseului EMG. A<>emenea consemnări au rămas însă la stadiul de consta
tări sporadice. fără a fi reunite în grupări categoriale şi fără a se enunţa 
o clasificare a acestor grupări. După părerea noastră, aceste nepotriviri 
între simptomatologia clinică, cea electromiografică şi electroneurogra
fică constituie aspecte diferentiate de discordanţe, pe care le considerăm 
a fi de 3 categorii: 

1. Discordante intre simptomele clinice şi cele EMG-ENG, aceste 
discordante fiind de cele mai multe ori e!ectroclinice. adică bolnavii sint 
fără manifestări clinice subiective şi/sau obiective dar cu modificări elec
trice; cazurile inverse. cu discordante clinicoelectrice, se întîlnesc mult 
mai rar. 

2. Discordanţă intre aspectul traseului EMG şi valorile examenului 
electroneurog1·afic. mai frecvent~ fiind cazurile în care traseul E~G es1R 
mai puţin, sau chiar deloc modificat. in timp ce valorile parametrilor 
funcţionali de excitabilitate şi conductibilitate neuromusculară prezintă 

perturbări apreciabile: forma inversă a acestei discordante este întîlnită 
mult mai rar. l\1enţionăm că bolnav~i cu discordante ENG-EMG adeseori 
nu prezintă acuze clinice subiective şi - uneori - nici semne obiective. 
pacienţii aflindu-se deci in stadii preclinice, subclinice de boală. 

3. A treia categorie de discordante este in legătură cu subiectul lu
crării pe cart• il prezent§.m şi este constituită din neconcordanţele din
tre valorile functiilor de excitabilitate şi de conductibilitate neuromuscu
lară. situaţii în care una sau alta dintre aceste două funcţii este intert'
sată in mod predominant sau chiar in exclusivitate. In legătură cu aceas
tă categorie de discordante. experienţa noastră clinico-electroneurogra-
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fică ne-a demonstrat de nenumărate ori şi ne-a convins că parametrul 
funcţional mai deseori şi mai pronunţat interesat este excitabm-.atea 
fibrelor nervoase, mai ales a fibrelor senzitive şi cu deosebire în por
ţiunea lor distală. 

Dorim să mai amintim in această privinţă, fără intenţia de a răs
turna canoane. că am intilnit in practică numeroase cazuri de scădere 
izolată a excitabilităţii mai ales distale, sau de scădere izolată a vitezei 
de conducere senzitive sau motorii, atit in polineuropatiile prin dege
nerescenţă axonală cit şi in polineuropatiile prin demielinizare segmen
tară. Dorim de asemenea să mai precizăm aici că multe dintre cazurile 
cu discordanţă între perturbările excitabilităţii şi cele ale conductibilită
ţii neuromuscularc, se pot afla în stadii subclinice din punct de vede
re al simptomatologiei subiective şi chiar al celei obiective, şi că trase
ele EMG înregistrate din muşchii teritoriali pot prezenta uneori modi
ficări puţin importante, alteori modificări nesemnificative şi in unele 
cazuri se pot inregistra chiar şi trasee EMG normale. 

Cunoscind cele 3 categorii de discordante clasificate mai sus şi ba
zaţi pe o experienţă electroclinică suficient de mare, credem că in evo
luţia afecţiunilor sistemului nervos periferic, perturbările urmează o anu
mită desfăşurare stadială: mai intii sint interesaţi parametrii funcţionali 
de excitabilitate şi/sau de conductibilitate neuromusculară, de multe 
ori fiind afectată la inf'eput excitabilitatea distală a fibrelor senzitive. 
După afectarea parametrilor funcţionaU se modifică traseul EMG, care 
ia caractere din ce in ce mai neurogene şi numai după aceea incep să 
apară şi manifestările clinice subiective şi/sau obiective. Prin urmare, in 
această evoluţie stadială a afecţiunilor sistemului nervos periferic, în 
special in afecţiunile cu evoluţie cronică. lentă. există lungi perioade de 
t;mp in can.• manifestările clinice sint minon•. neinscmnate sau chiar 
inexistente, aflate in stadiu subclinic, in timp ce funcţiile electromiogra
fice şi/sau electroneumgrafice prezintă modificări mai mult sau mai pu
ţin importante. dar in orice caz cu semnificaţie patologică. Surprinderea 
acestor modificări in stadiile predinice sau incipiente ale îmbolnăviri
lor sistemului nervos periferic prezintă o deosebit de mare însemnătate 
practică, deoarece ele dau sPmna!ul instituirii mai precoce a tratamen
tului. mărind astfel eficienţa acestuia şi sporind posibilitatea unor recu
perări mai rapidt>. lipsite de, sau cu cit mai puţine sechele. 
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Disciplina de fiziolq:..e (<Xmd.: şef lucr. dr M Sabii.u doctor tn medicină) 
n 1.:\tT. din Tirgu-Mureş 

FIZIOLOGIA ŞI FIZIOPATOLOGIA ORTOSTATISMULUI 

Gh. Badiu 

1. Introducere 

Legea gravitaţiei univen;ale formulată de Newton exprimă, forţa de 
atracţie dintre două corpuri (m 1 şi m2) ca fiind proporţională cu pro
dusul de mărime al acestora şi inversă cu pătratul distanţei (d) dintre 

ele (f = G ~1_~~2 
-) şi in care G reprezintă gravitaţia (egală in SI 

cu 6,67 X I0-11 N · m 2 Kg-~)_ Aplicind această formulă la valorile terei 
forţa G devine la nivelul solului egală cu 9,81 m · s-2, forţă care atrage 
toate corpurile spre centrul pămîntului şi care din cauza dimensiunilor 
mari ale razei acestuia se consideră a se exerc1ta numai la suprafaţa 
solului (6). 

Cîmpul gravitaţional atrage pe sol atit moleculele aerului atmosferic 
cît şi obiectele şi fiinţele vii. Datele recente achiziţionate in timpul zbo
mrilor cosmice în stare de imponderabilitate, demonstrează efectele 
lipsei G asupra organismului uman, aducind totodată serioase argumen
te că ea modulează şi structurează, mai mult decît determină. princi,pa
lele funcţii şi structuri ale organismului. Intr-adevăr, fiinţa umană care 
îşi îndeplineşte din timpuri ancestrale o serie de comportamente, unele 
chiar vitale (locomoţia, asigurarea hranei, explorarea mediului ambiant. 
activităţi profesionale, sportive etc.), ce implică poziţia ortostatică, işi 
dezvoltă de-a lungul intregii sale existente o serie de modificări speci
fice care o adaptează la cîmpul gravitaţional, omul neputînd neutraliza 
(imponderabilitatea fiind posibilă, dar condiţiile de obţinere situind-o 
deocamdată în afara oricărei realizări practice) sau să se sustragă aces
tei permanente influenţe <4.5,6). 

2. Date sumare privind ortostatismul 

Ortostatismul este o condiţie indispensabilă indeplinirii majorităţii 
activităţilor de relaţie cu mediul ambiant, menţinînd extremitatea ce
falică şi organele senzoriale într-o poziţie de maximă eficienţă, elibe
tind in acelaşi timp membrele superioare în vederea posibilităţii mani
pulării obiectelor şi asigurînd un mijloc de locomoţie economic (mersul 
biped). 

Din punct de vedere al dezvoltării ontogenetice se poate aminti că 
ortostatismul incepe să se manifeste spre vîrsta de 1 an şi atinge ma:lct
mul spre 2 ani, atunci cind dezvoltarea şi funcţionarea structurilor ner
vos centrale asigură tonusul muscular şi coordonarea mişcărilor. Spre 
virsta de 2 ani copilul se va deplasa fără dificultate, va alerga fără că
deri intre 2-3 ani şi va putea să stea, în echilibru perfect intr-un pi
cior către 3 ani (6), etape ce coincid cu maturizarea structurală şi func
ţională a sistemului nervos central. 
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ln condiţiile existenţei cimpului gravitaţional echilibrul cel ma1 
stabil al unui corp solid se obţine atunci cînd maximul de masă al aces
tuia se află situat cit mai aproape de sol, adică atunci cind centrul de 
greutate se află la cea mai mică înălţime compatibilă cu forma obiectu
lui. Pentru organismul uman această poziţie de echilibru stabil, se con
fundă cu clinostatismul, poziţie menţinută de altfel şi de nou-născut sau 
adult în timpul somnului, exhaustării. anesteziei etc. Centrul de greuta
te al organismului în poziţie ortostatică stabilă şi comodă se află la o 
distanţă echivalînd cu 54-57°-'0 din talia sa, ceea ce ar însemna apro
ximativ a fi localizat în interiorul pi'imei vertebre sacrate (6.10). 

3. Adaptarea organismului uman la G 

Ortostatismul, ce constituie poziţia fundamentală a omului, in sta
re de conştienţă sau în timpul diferitelor activ1tăţi este rezultatul unor 
modificări adaptative structurale şi funcţionale antigravitaţionale ce se 
menţin cu maxim de eficienţă de-a lungul întregii sale existenţe şi care 
devin deficitar!:' spre bătrîneţe, apărînd o serie de tulburări corelate di
rect (modificările axelor osteoarticulare, degenE'rE'scenţa parietală a re
zervoarelor vasculare declive etc.) sau indirect (alterări ale tonusului 
muscular, adinamie. imposibilitatea asigurării circulaţiei cerebrale etc.) 
cu G, caz în care aceasta este considerată ca un factor favorizant şi/sau 
revelator al unei adaptări reziduale compensate sau bine tolerate în po
ziţie clinostatică. De menţionat că un timp modificările sînt asimpoo
matice şi localizate (exemplu alterarC'a unui singur E'lement al discului 
sau un disc.: intervertebral), pentru ca apoi acestea să determine tulbura
rea ortostatismului şi compromiterea mişcărilor. Aceste modificări gene
rale adaptative antigravitaţionale sînt foarte complexe, strîns interrelate 
~i vor fi prezentate în continuare (1,2,3.4.5.9,): 

3.1. Tonus1tl muscular postura! 

Tonusul muscular realizat prin contracţiile izometrice, active ale 
musculaturii posturale constituie principalul mijloc eficient antigravita
ţional (pentru detalii a se vedea Badiu şi Teodorescu, 1978). 

Pentru menţinerea tonusului ca şi pentru adaptarea lui (ce presu
pune coordonarea armonioasă dintre agonişti şi antagonişti) este nece
sară o coordonare nervoasă complexă implicind esenţial un input sen
zorial permanent (realizat prin tracturile spinoreticulate şi colateralele 
de la căile spinotalamice, vestibulare, cerebeloase ca şi de la ganglionii 
bazali şi cortexul motor) spre formaţia reticulară şi hipotalamus, iar 
drept căi efectoare căile motorii extrapiramidale. S-a descris existenţa 
unei arii facilitatoare bulbo-reticulară (incluzînd părţile supero-laterale 
bulbare, pontine, mezencefalice, diencefalice ca şi nucleii vestibulari) ce 
determină o intensificare a tonusului muscular general sau numai al 
unor segmente ale organismului. Neuronii acestei arii facilitatoare îm
preună cu nucleii vestibulari sînt E'Xcitaţi intrinsec. ceea ce înseamnă 
că în lipsa unor impulsuri inhibitorii aceştia transmit continuu impulsuri 
nervoase atit spre măduvă cit şi spre scoarţă. ln mod normal însă acest 
sistem facilitator este inhibat şi impiedicat să devină hiperreactiv, de 
aria inhibitoare bulbo-reticulată (cuprinzînd regiunea ventrală a celor 
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3/4 inferioare bulbare) a cărei excitare determină scăderea tonusului 
muscular. Această zonă, deşi nu este intrinsec excitabilă este menţinută 
in stare de excitaţie de unele aferenţe sosite de la nivelul ganglionilor 
baza!i, cortexul cerebral şi cerebelului (4). In poziţie ortostatică se trans
mit in permanenţă impulsuri de la aria facilitatorie (prin fasciculul re
ticulo-~pinal) ca :;;i de la nucleii vestibulari (prin fasciculul vestibulo
spinal) la măduvă. crescind astfel tonusul musculat al muşchilor exten
sori (de fapt creşterea tonusului in anumite grupe şi diminuarea acestuia 
de partea opusă) de la nivelul membrelor inferioare realizînd susţinerea 
l.ll·ganismului impotriva G. Dezechilibrul funcţional dintre cele două arii 
nervoase determină modificări ale tonusului muscular· (spasticitate sau 
flacciditate) antigravitaţional ca şi apariţia adinamiei ce uneori devine 
mLensă condamnînd subiectul la menţinerE>a aproape permanentă a cli
nostatismului <2.6). 

3.2. Axele ostt?oarticulare 

Ortostatismul este rezultatul pozit,iei diverselor se~mente ale corpului 
(cu exceptia membrelor inferioare ce servesc la sprijin) ale căror axe SI? 

situează aproximativ in acelaşi plan vertical ca şi al existenţei celor 3 
curburi ale coloanei vertebrale (5,6,10) existînd totuşi o mare variabili
tatE' individuală in menţinerea acestuia (imprimată de vîrstă, felul acti
. ·'ii2ţii Pic .. fr1ctori care ar putea determina şi o patologie particulară). 

Ortostatismul şi menţinerea echilibrului in această poziţie (cu excep-
1ia membrelor superioare în poziţie atirnînd pe lîngă corp) necesită res
pt•ctarea a două condiţii: rezultanta forţelor aplicate asupra organismu
lui (adică suma forţelor de sprijin ce se exercită asupra plantelor să 
fip egală ca mărime cu greutatea individului, iar acestea să se exercite 
in sens vertical şi de jos în sus) şi momentul rezultant al acestora (ce 
impune ca proiecţia verticală a centrului de greutate, să se situeze în 
interiorul poligonului de susţinere) să fie nul (3,4). Echilibrul global al 
organismului in poziţie ortostatică este rezultanta echilibrului diferite
lor '!Jărti componente care se articulează între ele (dar care nu toate 
sint rigide). care se suprapun de sus în jos şi a căror greutate se însu
mează in aşa fel incit fiecare segment subiacent trebuie să suporte greu
tat:-a setim<>ntelor supraiacente şi care trebuie să fie menţinute rigide 
prin tonusul muscular izometric antigravitaţional. 

In cadrul axelor osteoarticulare un rol deosebit revine coloanei ver
iebrale şi în special discurilor vertebrale din regiunea lombară (special 
L1 -L~ şi L:.-S1 care trebuie să se afle in plan orizontal), care 'asigură 
ortostatismul permiţînd in acelaşi timp mobilitatea coloanei, amortizarea 
sarcinilor şi şocurilor. cuplul nucleu pulpos - inel fibros fiind supus 
ptTmanent solicitărilor prin compresie, torsiune şi. forfecare (pentru de
talii a se vedea Şuţeanu şi Oancea, 1987). 

Axele osteoarticulare considerate nedeformabile nu pot reacţiona 
la acţiunea G decît prin edificarea permanentă a traveelor osoal',e, in 
a<.'Ord cu direcţia forţelor de> acţiune ale cimpului gravitaţional (con
strucţie re depinde la rindul său de calitatea fibrelor colagenice pe care 
.apoi se fixează sărurile calcice). 
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Deoarece calitatea acestora se alterează o dată cu virsta apare ca 
normală micşorarea rezistenţei oaselor la bătrîneţe, modificările mani
festindu-se prin tasări, deformări, incurbări etc. care diminuă inăJti
mea diafizelor şi a vertebrelor şi reduce talia individului sub propria 
greutate. La fel compresiunea suprafeţelor articulare (mai ales dacă a
cestea se asociază şi cu unele microtraumatisme t·epetate), antrenează o 
degenerescenţă progresivă manifestată la nivelurile de maximă solicltan· ' 
gravitaţională prin apariţia condensărilor osoase, proliferărilor osteofi
tice cu deformarea şi disfuncţia articulaţiei. Astfel, se explică de ce G 
este implicată printre cauzele principale ale osteoatrozelor (ce se agra
vează prin obezitate) şi a tulburărilor de statică (scolioze, lordoze nefi
ziologice etc.) ce perturbă ortostatismul şi echilibrul în această poziţie. 

Modificările adaptative antigravitaţionale ale axelor osteoarticulare 
sint relevate pregnant de lipsa G in cazul zborurilor cosmice de lungă 
durată care au evidenţiat demineralizări şi pierderea densităţii traveelor 
<)soase. Intr-adevăr biopsiile osoase efectuate au demonstrat o demine
ralizare cu 8-161';0 la nivelul calcaneului sau cu 7-24°i0 faţă de iniţial. 
la nivelul degetelor ca şi creşterea 5-hidroxiprolinei conjugate (avind 
originea in fibrele colagenice) chiar şi numai după 4-8 zile de impon
derabilitate. In absenţa G discurile vertebrale nu mai sint tasate, tal'j.H 
cosmonautului crescind cu 4-6 cm (datorată difuziunii şi nutriţiei mai 
bune). 

3.3. Sistemul cardiovascular 

Adaptarea sistemului cardiovascular la acţiunea factorului gravita
(ional este complexă. interesînd concomitent cordul. sistemul circulator 
şi volemia (7,8.9): 

3.3.1. Presiunea sangvină 

Dacă în clinostatism presiunea sangvină medie din arterele cerebra
le şi cele ale membrelor infexioare sint aproximativ egale, in ortosta
tism, presiunea medie intr-o arteră cerebrală (situată la aproximativ 50 
cm deasupra inimii) ar trebui să fie de 63 mmHg (100 mmHg presiunea 
Ia nivelul cordului - 500/13) iar cea dintr-o arteră a membrelor infe
rioare (situată la aproximativ 130 cm sub nivelul cordului) ar trebui să 
crească la 300 mmHg (100+1300/13). In realitate insă presiunile în am
bele artere se menţin constante datorită intervenţiei prompte a mecanis
melor de adaptare cardiovasculară (pentru detalii a se vedea Teodorescu 
oi Badiu. 1986). Trecerea din poziţie clino- în ortostatism determină ini
ţial modificări presionale bruşte, urmate de importante perturbări he
modinamice( diminuarea unor debite regionale, ca de exemplu a debi
tului pulmonar sau hepatic de la 1713 la 1070 ml/min.), compensate în 
condiţii fiziologice, dar care in cazuri patologice pot provoca grave tul
burări. In clinostatism, presiunea hidrostatică este aproximativ egală 
în tot sistemul venos, în timp ce in ortostatism G se exercită uniform 
asupra lichidelor mobile ale organismului şi care in funcţie de greutatea 
lor tind· să se răspîndească în regiunile declive cu distem:ia pereţilor ve
naşi şi acumularea unei mase sangvine importante la nivelul rezervoa-
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relor venoase din membrele inferioare (pină la 200-300 ml la adult). 
Această acumulare sangvină regională şi temporară impune o creştere 
11 diferenţei arteriovenoase a 0 2 şi acţionează ca o adevărată hemoragie 
diminuind intoarcerea venoasă şi colabarea venelor situate deasupra 
cordului, căderea bruscă a presiunii sangvine şi diminuarea semnificati
vă a volumului sistolic. Aceste modificări sint rapid compensate (iniţial 
prin creşterea frecvenţei şi apoi prin t!"ansferul de masă sangvină din 
circulaţia pulmonară şi creşterea tonusului venos) după citeva minute 
revenindu-se la o hemodinamică normală, dar cu o frecvenţă cardiacă 
uşor crescută, iar debitele cardiac şi sistolic uşor diminuat. 

3.3.2. Presiunea venoasă 

Tendinţa venelor de a se colaba diferenţiază sistemul venos de cel 
artenal. venele fiind co!abate parţial sau t0tal chiar şi in clinost3tism1 
cele superficiale sub influenţa prE>siunii atmosferice, iar cele profunde 
sub acţiuneR presiunii ţesuturilor înconjurătoare. Influenţa G intensifică 
această tendinţă de colabare a venelor (excepţie făcînd doar venele în
conjurate de structuri rigide, sinusurile venoase cerebrale. venele coloa
nei vertebrale. ale oaselor. hepatice şi splenice). 

Sistemul venos, cu pereţii mai subţiri şi deci mai distensibili. resimte 
mai puternic acţiunea G in ortostatism, cînd o parte importantă a volu
mului sangvin total are tendinţa de a se acumula in zonele declive, adi
că in venele abdominale şi ale membrelor inferioare, unde presiunea 
poate creşte pînă la 50-90 mmHg (9). Scăderea întoarcerii venoase 
declanşează mecanismele adaptative amintite, hemodinamica nefilind afec
tată semnificativ. Excepţie de la această adapare o prezintă bolnavii cu 
afecţiuni venoase (boală varicoasă gravă, alterări ale tonusului pereţi
lor venoşi etc.), la care acumulările de singe in ortostatism sint mult mai 
mari (putind depăşi 600 mi) şi ca unnare nu se poate mobiliza sîngele 
stagnant, iar presiunea arterială sistematică scade pîn3 la nivelul care 
poat~ genera tulburări hemodinamice tranzitorii de tipul sincopelor sau 
altor efecte similare unor hemoragii necompensate. G are însă efecte 
diferite asupra sistemului venos favorizind întoarcerea venoasă din te
ritoriile situate deasupra atriului drept sub baza urechiuşei drepte (la 
nivelul căruia se admite că presiunea este zero, plan de referinţă de
numit plan flebostatic) şi îngreunează afluxul centripet al singelui din 
venele situa.te sub acest nivel. Presiunea venoasă in ortostatism şi imobi
litate, in venele piciorului este de aproximativ 90 mmHg, iar la alte ni
veluri intermediare intre 90 şi O mmHg, in functie de distanţa faţă de 
cord. Asocierea ortostalismului cu imobilitatea provoacă din cauza ab
senţei contractiilor musculare o creştere a presiunii in membrele infe
rioare la 90-110 mmHg şi ca unnare a creşterii importante a presiunii 
intracapilare, are loc extravazarea lichidelor in interstiţii, cu apariţia 

hipovolemiei şi a edemelor. 
In mod normal pereţii venelor supuşi unei tensiuni parietale cres

cute datorită G suferă o serie de modificări adaptative morfofuncţionale 
(îngroşarea mediei prin creşterea numărului şi dimensiunilor fibrelor 
musculare netede) şi în consecinţă creşterea tonusului, atît prin auto-
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reglare directă cît şi prin stimulare adaptativă simpatică (5,6). In unele 
situaţii speciale, cînd tunica conjunctivă este subţiată (hiperestrogenie 
de sarcină, meiopragie constituţională, degenerescenţă senilă etc.) pereţii 
venoşi îşi diminuă tonusul, fibrele musculare devin subţiri creind condi
ţii de apariţie a fibrozei, a unot· ectazii venoase caractel"istice liindromu
lui varicos. In măsura în care sistemul vascular al colateralelor (care 
uneşte venele profunde şi venele superficiale) devine insuficient, staza 
venoasă se agravează, tensiunea parietală creşte progresiv, presiunea 
intravasculară crescută facilitează filtrarea plasmei şi împiedică reab
sorbţia lichidelor interstiţiale apărind astfel edemul ortostatic <7,8). 

3.3.3. Circulaţia cerebrală 

In ortostatism circulaţia cerebrală este asigurată în condiţii optime 
de către mecanismele adaptative cardiovasculare şi în special a sistemu
lui efector simpatic care devine dominant şi care anihilează influenţa G, 
asigurînd astfel un debit sangvin cerebral şi deci un aport de oxigen 
optim compatibil cu exigt•nţele metabolice neuronale. 

G are o deosebită importanţă în patologia aerospaţială şi aviahcă. 
Astfel, în cursul acrobaţiilor aeriene cu viteză foarte mare (de 3 ori mai 
mare decit a G şi ca urmare şi a creşterii acceleraţiei) există tendinţa 
de deplasare centrifugă a singelui spre membrele inferioare la nivelul 
cărora creşte şi presiunea (114 mmHg = 3X500/13) şi care va contraca
ra presiunea arterială medie de la nivelul inimii (100 mmHg) afectînd 
circulaţia cerebrală şi provocînd diverse tulburări consecutive ischemiei. 
Cînd forţa de acceleraţie egalizează G, presiunile din sistemul circulator 
devin independente de pozitia reală a corpului-stare de imponderabilitate 
- şi asemănătoare cu cele din clinostatism. In sfîrşit, cînd G este depă
şită de acceleraţie presiunea sangvină cerebrală creşte peste normal se 
produce congestie retiniană şi tulburări vizuale (3, 4). 

Funcţionarea deficitară a reglării vasomotorii cerebrale prin leziuni 
organice (degenerescenţă nucleară sau cordonală ca în sindromul Shy
Draeger, sectionarea medulară. întreruperea ganglionară, polinevrite, d.e
ficit de sinteză sau eliberare de mediatol"i, alterarea fixării pe receptorii 
adrenergici şi în special cei de tipul alfa etc.) sau farmacologice (blocanţi 
ai receptorilor alfa-adrenergici etc.) ale sistemului simpatic determină 
hipotensiunea ortostatică, cu lipotomii sau sincope (6). 

tn ortostatism presiunea în sistemul sagital este negativă (-10 mmHg) 
din cauza sucţiunii singelui dinspre boltă spre baza craniului iar des
chiderea accidentală a sinusului sagital in timpul intervenţiilor neuro
chirurgicale poate fi urmată de aspiraţia de aer şi chiar de embolii ga
zoase cu consecinţe foarte grave. 

3.4. L.C.R. 

In pozitie ort'.>stat;că se poate C"Onsidera presiunea L.C.R. ca fiind 
diferită la varite nivele existînd chiar un plan transversal perpendi
cular pe axul longitudinal al organismului unde presiunea este O (si
tuat în medie la 20 cm deasuprd planului flebostatic al organismului). 
Raportat Ia acest plan presiunea L.C.R. este crescută de desubtul pla-
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nului şi diminuată deasupra, ceea ce explică existenţa in ortostatism a 
presiunii negative in ventriculii cerebrali (atingind chiar - 1 O mmHg) 
sau intraarahnoidian la nivelul ·vertexului. · 

3.5. Cavitatea abdominală 

In poziţie ortostatică, greutatea organelor intraabdominale tinde să 
atingă maximul spre planşeu! perinea! deşi coborirea lor este împiedica
tă prin mezouri, ligamente sau capsule etc., mijloace de ancorare asupra 
cărora tensiunea creşte. Cum densitatea conţinutului abdominal <consi
derat global ca un mediu omogen) este inferioară celei a sîngelui de la 
acest nivel, presiunea transmurală este pozitivă in vena cavă inferioară. 
Contracţiile diafragmului intensifică presiunea intraabdominală. 

lnsuficienţa adaptării ortostatice nu numai că determină anumite 
stări morbide, dar intensifică şi unele stări particulare preexistentt•. 
cum ar fi: migrarea lichidelor edemice în regiunile declive (edemele 
cardiace la nivelul membrelor inferioare, ascita în partea inferioară a 
abdomenului etc.), tracţiunea mezourilor (hipertrofia. staza şi congestia 
viscerelor tracţionează mezourile), cu excitarea mecanoreceptorilor ~i 
apariţia durerilor, compresiunea unor organe în cavităţi închise (deter
mină durere şi blocajul întoarcerii venoase etc.). 

4. Sisteme şi orqane neinfluenţate de G în ortostatism 
' 

Există o serie de sisteme şi organe care în poziţie ortostatică nu 
sint influenţate de acţiu11ea G. Presiunea hemodinamică exercitată de 
contracţiile miocardice este independentă de G (împingerea sîngelui spre 
părţile declive este favorizată de G, iar la întoarcere, energia cîştigată 
in timpul coborîrii este restituită la urcarea acestuia). 

Contracţiile musculare, concretizate prin mişcări de deplasare ale 
corpului sau cele ce se opun greutăţii organelor mobilizate sînt neinfluen
tate de G (dar numai cele de sub planul unde acested au fost puse în 
mişcare), contracţiile acţionînd ca o adevărată pompă. 

Circulaţia oculară, cea din interiorul oaselor nu sînt influenţat<' 
iuncţional de către gravitaţie, din cauza compensării creşterii presiunii 
venoase de către prPsiunl?a extravasculară (9). 
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Clinica de Psihiatrie (cond.: prof. dr. Gh. Grecu, doctor în medicină) 
din Tîrgu-Mure5 

ASPECTE PSIHOTERAPEUTICE ALE !\1ALADIILOR 
INCURABILE LA COPII 

Gh. Grecu, 1. Muntean 

Paralel cu dezvoltarea conştiinţei de sine, succesiunea inevitabilă a 
copilăriei, a tineretii. maturităţii, bătrîneţii şi în final a morţii, devine 
centrul preocupărilor sale, acceptînd cu mîhnire mersul inexorabil spre 
mexistenţă. 

Datorită progreselor remarcabile obţinute in ultimele 4 decenii în do
meniul asistentei medicale, actualmente punctul central s-a deplasat de la 
patologia acută spre cea cronică" de la cea clinică la cea ambulatorie şi 
profilactică. 

După depăşirea stadiului acut, îngrijirea pacienţilor cu boli cronice şi 
în final mortale (leucoze, tumori, distrofii musculare progresive, muco
viscidoze, insuficiente renale şi mai recent SIDA) reprezintă o problemă 
deosebit de delicată, care cere o pregătire complexă pentru a putea minui 
toate aspectele psihologice şi psihopatologice, ce se ivesc pe parcursul 
evoluţiei acestor boli, pînă la inevitabila consecinţă. 

De multe o1·i avem impresia că bolile sint mult mai bine tratate decit 
bolnavii. Unul din motive este pregătirea noastră axată cu precădere spre 
înlăturarea bolii prin variate mijloace şi metoclt! şi numai rareori sau re
zumativ spre terapia şi grija pacientului incurabil şi familia sa (4, 23). 
Recunoaştem moartea ca antiteză sau duşman al activităţii noastre, impo
triva căreia trebuie luptat cu mijloace terapeutice pînă in ultima clipă şi 
nu ca parte integrantă a vieţii şi a bolnavilor (12, 19, 22. 29). 

Tot mai frecvent se ridică intrebarea: cum să îmbunătăţim ingrijirea 
adulţilor şi a copiilor cu boli incurabile? Atitudinea şi sentimentele bolna
vului faţă de moarte nu sint mistice, sint fenomene psihologice reale, care 
trebuie abordate şi folosite în procesul terapeutic. Bunăvoinţa şi abnega
tia nu sînt suficiente intotrleauna pentru ingrijirea bolnavului muribund 
(2, 9,1 0,13.15, 17 ,26,29,30). 
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Capacitatea de a face ca moartea inevitabilă să fie suportabilă şi a 
consola familia inainte şi după, nu este innăscută ci trebuie in mare parte 
invăţată. Această temă complexă, dificilă, dar esenţial umană a adultului 
şi a copilului muribund, a fost şi este prea puţin di~cutată in literatura 
de specialitate. 

O problemă centrală a ingrijirii copiilor incurabili se rezumă la: ce 
ştiu ei despre boala lor, ce gindesc despre ea, ce trebuie' sau ce li se 
poate spune. Pe vremea cind moartea era un eveniment obi.,;nuit in fa
milii, care se producea nu in anonimatul clinicii, ci acasă in familie, 
moartea era tratată după ritualul tradiţional, invălui.tă in explicaţii şi 
interpretări religioase. Dar nici azi, nu găsim decit in mică măsură infor
maţii despre imaginea copiilor legată de noţiunile de "viaţă" şi "moarte". 

După Piaget <21), dezvoltarea imaginii copiilor despre viaţă, se im
parte in 4 stadii: 

a) - copiii acordă viaţă şi conştiinţă la tot ce este activ, intreg şi fo
losibil (o lingură întreagă şi folosibilă e vie, una ruptă e moartă): 

b) - acordă viaţă şi conştiinţă la tot ce se mişcă (mingea trăie\'te cit 
timp se rostogoleşte); 

c) - acordă viaţă şi conştiinţă la tot ce se mişcă de la sine (soare, 
lună etc., dar nu şi trotinetei); 

d) - acordă viaţă şi conştiinţă numai omului, animalelor şi eventual 
plantelor. 

Dezvoltarea stadială a conceptului despre moarte (20), se prezintă 
astfel: 

a) - pînă la vîrsta de 5 ani, copiii consideră moartea ca ceva rever
sibil, un fel de somn, plecare temporară intr-o călătorie, despărţire; 

b) - intre 5 şi 9 ani, moartea se personifică şi este privită ca un 
accident sau nenorocire: moare numai acela pe care moartea l-a prins din 
întîmplare, moartea fiind încă extrapersonală şi nu universală; 

c) - după virsta de 10 ani, moartea este privită ca un fenomen inevi
tabil şi ca sfîrşitul vieţii psihocorporale. 

Deşi, din studiile amintite se degajă o schematizare analitico-didac
tică, valoarea emoţională ce trebuie acordată dezvoltării conceptelor de 
viaţă şi' moarte are şi ea particularităţile ei. Astfel, in trlmp ce la copiii 
sub vîrsta de 9 ani, curiozitatea este mai mare decit teama, ei vorbesc 
natur~! şi fără emoţii despre moarte, după vîrst::~ de 9 ani, datorită unei 
înţelegeri mai adecvate, r.ealiza tă mai· ales prin observarea reacţiilor la 
adulţi, pierd considerabil dispoziţia de a vorbi deschis şi fără teamă des
pre moarte. 

Referitor la atitudinea pe care copiii bolnavi o au faţă de suferinţa 
lor şi a posibilităţii propriei morţi, cercetări recente arată că reacţiile 
emoţionale depind foarte mult de vîrstă. Pentru copilul mic moartea este 
încă de neînţeles şi este dominat de teama de despărţire de persoanele 
apropiate şi protectoare. Iată de ce, prezenţa continuă a părinţilor este 
unul din factorii cei mai importanţi pentru starea şi reacţia copilului fa
ţă de boala lui terminală, iar medicul trebuie să dea părinţilor atît po
sibilitatea de a fi prezenţi, cît şi ajutorul psihic necesar de a suporta fi
nalul. 

130 



La copiii de şcoală în prim plan se situează teama de durere, deformări 
corporale şi apoi, de moarte, teamă care de obicei indirect, ia forma unor 
acte psihomotrice. Adevărata teamă de moarte se manifestă abia după 
vîrsta de 10 ani, cînd copiii încep să priceapă inevitabilitatea şi eterni
tatea morţii, dar şi la copiii de 4-5 ani se pot observa semne ale fricii 
de moarte, avind şi o imagine destul de clară despre gravitatea bolii lor, 
şi nu rareori pun întrebări directe despre propria lor moarte (25). Acest 
fenomen este relatat şi de Binger (6), care dîn discuţiile purtate cu pă
rinţii copiilor decedaţi de leucoze, a descoperit că şi atunci cind părinţii 
au ferit copiii de cunoa:;;terea diagnosticului, copiii lor s-au gîndit la po
sibilitatea morţii. S-a relevat de asemenea, că în măsura in care părinţii 
au incercat să-şi ascundă durerea şi diagnosticul faţă de copiii lor şi 
copiii îşi ascundeau gîndurile şi temerile lor faţă de părinţi. Copiii care 
îşi cunosc diagnosticul şi au sentimentul că ceilalţi nu ştiu ce se întîmplă 
cu ei, şi că nu trebuie să ştie ce au, şi că boala lor este atît de gravă încît 
nu este voie să se vorbească despre ea, ajung într-o stare de izolare "ne
norocită". 

Este important ca medicul să afle cît mai repede ce ştie, ce crede 
şi ce temeri are copilul despre boala sa şi în funcţie de acestea va reac
ţiona cel mai adecvat. Dacă copilul e conştient sau presupune st:~rea dis
perată în care se află, nu este recomandabilă afişarea unui optimism exa
gerat, deoarece crezindu-se neînţeles şi pe medic insensibil faţă de su
ferinţa lui, se va inchista şi mai mult în sine. Recunoscînd faţă de copil 
seriozitatea bolii şi as)gurindu-1 că va fi ferit de dureri şi că nu va fi 
lăsat singur, se obţine o evidentă îmbunătăţire a relaţiilor afective şi de 
comunicare dintre părinţi, medic şi personal sanitar, ceea ce constituie 
un efect psihotonic semnificativ pentru el. 

Asupra modului de interpretare şi comunicare a unei boli mortale, 
ca şi ascunderea ei, deşi poartă riscuri, nu se poate da un răspuns gene
ral valabil. Formularea şi comunicarea acestui răspuns, e bine să fie ho
tărîtă in fiecare caz cu părinţii, fără a ne baza şi a-i lăsa pe ei singuri 
să rezolve această problemă grea şi delicată (24). 

Intrucit copilul este un "eu" lărgit al părinţilor, speranţa şi auto
realizarea lor, este uşor de înţeles că în faţa morţii care ameninţă copilul, 
părinţii suferă enorm şi ca atare grija şi terapia familială este mult mai 
importantă decit orice altă disciplină medicală. Dinamica reacţiilor şi 
comportamentul părinţilor cu copiii bolnavi sînt dependente atit de sta
diul bolii, cît şi de propria lor structură psihică (7,8,9,14). Kii.bler-Ross 
(16) a subdivizat aceste reacţii psihogene în 5 faze şi anume: faza de şoc 
iniţial, negarea. disperarea cu revoltă impotri\'a destinului, depresia şi 
în final acceptarea. Părinţii aflaţi în această situaţie afirmă că "doresc 
să moară ei in locul copiilor" şi pentru a căpăta sentimentul că au făcut 
totul pentru cupii, au tendinţa să alerge de la un specialist la altul, chel
tuind enorm, motiv pentru care e necesar ca medicul să-i convingă de 
asistenta medicală şi grija nemărginită pe care o asigură acestor copii. 

Aceste atitudini şi reacţii reprezintă suma mecanismelor de adapta
re şi autoapărare ale părinţilor faţă de stresul covîrşitor, dar care le per
mite încă să participe activ la ingrijirea medicală şi psihologică a copii
lor bolnavi şi să-şi îndeplinească sarcinile de părinţi. Cunoaşterea şi în-
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terpretarea reală a acestor aspecte ne ajută ca in orice moment al bolii 
să le acordăm ajutorul psihologic necesar. Nemulţumirea părinţilor faţă 
de limitele posibilităţilor terapeutice apare in mod tipic sub formă de 
minie şi revoltă impotriva destinului şi nu trebuie luate ca jigniri per
sonale. De fapt, ei recunosc mai tirziu că cele întîmplate s-au datorat 
prăbuşirii lor nervoase şi sint recunoscători medicului pentru inţelege
rea pe care le-a acordat-o. 

De asemenea trebuie ştiut că, spre finalul bolii cind întrebările şt 
vizitele devin mai rare şi apare interesul pentru alţi copii, părinţii incep 
să se replieze emoţional, ceea ce constituie deja nu numai .. pregătirea 
pentru ultimul pas·· ci şi un "doliu anticipat" care poate favoriza insta
larea unei depresii de doliu cu evoluţie prelungită. Asupra rt'acţiilor pă
rinţilor, o influenţă deosebită exercită atit întreaga familie. cît şi prie
tenii şi cunoştinţele lor, iar dacă medicul a reuşit să-i· facă pe părinţi 
să accepte imbolnăvirea copilului cu consecinţele ei. în preajma lor vor 
exista mereu persoane care se vor indoi şi faţă de care ei trebuie să ar
gumenteze diagnosticul. 

Suferinţa bunicilor este la fel de mare, ceea ce explică de ce părinţii 
copiilor bolnavi nu cer sfaturi şi nu aşteaptă consolare din partea pro
priilor părinţi şi nici de la rudele şi cunoştinţele prea optimiste sau pesi
miste <care accentuează şi pe1turbă şi mai mult reacţiile normale de adap
tare şi doliu), ci de la părinţii altor copii ce au suferit de boli asemănă
toare. Astfel. ei învaţă reciproc, şi pot să-şi diminueze frica de ceea ce se 
va intimpla in sfîrşit, cînd văd pe alţii care au depăşit. nu fără durer<'. 
asemenea situaţii; dar o atenţie şi ingrijire trebuie acordată părinţilor şi 
după moartea copilului (1. 3, 5, 6, Il). 

Poate mai puţin evidente, dar nu minore, sint dificultăţile medicilor 
şi personalului sanitar care concomitent cu rezolvarea plină de abnegaţit• 
a sarcinilor profesionale trebuie să-şi concentreze şi propriile lor reacţii 
de neputinţă in faţa morţii. Reacţiile personalului sanitar şi ale medicului 
sint foarte diferite şi depind de mulţi factori. printre care experienţa per
sonală joacă un rol important. Faţă de copilul incurabil există pericolul 
să se creeze o distanţare sau din contră o apropiere prea mare. Distanţa
rea, prin observarea copilului cînd doarme şi vizite cît mai scurte sau din 
contră nenumărate consultaţii şi investigaţii duce Ia o aşa-zisă ,.evitare a 
îngrijirii bolnavului". Apropierea şi angajamentul excesiv, dublat de milă 
şi identificare cu copilul şi familia sa, accentuează dificultăţile lui emoţio
nale şi-i reduc obiectivitatea. creind aşa-zisa reacţie de .. vu!nerable doc
tor-syndrome", iar fixarea prea puternică a copilului asupra medicului 
curant, diminuă participarea părinţilor, copilul căutînd la medic autori
tatea şi suportul afectiv ce revin, de fapt, părinţilor care se simt excluşi 
din procesul terapeutic. Iată doar citeva din aspectele care sînt valabile 
nu numai pentru medic, ci şi pentru restul personalului sanitar angajat 
intr-o formă sau alta la ingrijirea copilului bolnav (5, 18, 22. 27. 28). 

Concluzii 

O dată cu lupta împotriva bolii, cind nu mai sint sorţi de izbîndă, ma
joritatea medicilor nu numai că îşi consideră misiunea împlinită, dar sint 
şi de părere că moartea nu este apanajul profesiunii lor. Iată de ce tanato-
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terapia rămîne pe umerii familiei şi a celor apropiaţi muribundului, care. 
in cele din urmă îşi trăieşte propria dramă singur şi izolat de ai săi şi de 
personalul medical. In aceste situaţii sentimentul izolării este cel mai greu 
de suportat, iar în acest sens. unul din personajele descrise de Balzac, 
prin următoarele întrebări: ,.De ce mă trataţi ca pe un ciumat cînd ştiţi 
foarte bine că moartea nu este contagioasă?! De ce mă lăsaţi să mor sin
gur şi nu mă lăsaţi măcar să vă văd, ca să intru in moarte cu sentimentul 
vieţii pe retină", redă foarte clar cele afirmate mai sus. 

Desigur că izolarea muribundului în ultimele sale clipe, ore sau zile 
intr-o încăpere sau într-un colţ de salon, cînd are cea mai mare nevoie de 
-căldură umană şi de prezenţa celor dragi ii adînceşte şi mai mult drama 
prin accentuarea disperării şi angoasei tanatofobice. Aceste fenomene sînt 
cu atit mai dureroase cu dt se ştie că după încetarea activităţii cordului, 
muribundul mai vede aproximativ 5 secunde şi creierul gîndeşte încă vreo 
13 secunde. 

Aprofundînd fenomenele amintite, la care se pot adăuga şi alte as
pecte, relevăm cu prisosinţă ideea necesităţii acordării unei importante 
-cuvenite tanatologiei şi tanatoterapiei, in vederea umanizării asistentei 
medicale a muribundului pentru că numai finalul realizat într-un climat 
de participare colectivă imprimă celui în cauză sentimentul de desprin
dt>re ,,omt>nească" de lume ;;i de viaţă. 

Pregătirea personalului medical şi în această direcţie, va contribui 
din plin la uşurarPa suferinţelor celor aflaţi în aceste momente existenţial
finale. în care medicaţia psihotropă (sedative, tranchilizante. neuroleptice) 
are o indicaţie majoră. cu condiţia individualizării ei în raport cu starea 
psihică a fiecărui caz. 

Ascultind cu atenţie fiinţele umane ajunse la finele existenţei lor, ne 
vor învăţa nu numai în ce constă moartea, dar ne vor da şi lecţii magis
trale de artă de a trăi. 
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STUDII CLINICE 

Clinica Chirurgi<·ală ur. 1 (rond.: prof. dr. E.V. Bancu, doctor docent) din 
Tirgu-Mureş 

PROBLEME EPIDEMIOLOGICE ŞI TEHNICE CHIRURGICALE IN 
LEGATURA CU CHISTUL HIDATIC HEPATIC IN CLINICA 

CHIRURGICALA NR. 1 TIRGU-MUREŞ PE PERIOADA 1977-19S7 

E.V. Bancu, A .K. Keresztessy, T. Grozescu, C. Copotoiu, M. Baghiu, 
S. Bancu, T. Bara, M. Eşianu, M. Coroş 

Material şi metodă 

Pe o perioadă de 11 ani (1977-1987) in Clinica Chirurgicală nr. 1 
'Fil'gu-Mureş, au fost internaţi şi operaţi 77 de bolnavi cu chist hidaQ<: 
hepatic <CHH). In aceeaşi perioadă au fost operaţi 81 bolnavi cu chist 
hidatic pulmonar (fig. nr. 1). 

Studiul nostru clinic se referă la 50 de dosare, randomizate, care 
au putut fi studiate pe perioada respectivă şi care au avut o documen
taţie acceptabilă. Specificăm că pe cele 27 de cazuri care nu au putut 
fi studiate nu a existat nici un deces. S-au luat in studiu o serie de fac
tori: sex, vîrstă, durata scursă de la debut la internare, examene para
clinice, diagnostic intraoperator, ttipul intervenţiei efectuate, aspectul 
intraoperator, complicaţii şi mortalitate postoperatorie, durata de spi
talizare (fig. nr. 2). 

Rezultate 

Au fost înregistraţi in statistica noastră 22 de bărbaţi şi 28 de fe
mei. Limitele de vîrstă au fost de 10 şi 70 de ani, cu o medie de 41 ani 
(fig. nr. 3). 

Bolnavii au fo~t operaţi în urgenţă in 4 situaţii, şi 46 din ei _,la 
rece" (fig. nr. 4). In urgenţă, cele 4 cazuri au prezentat chisturi hida
tice hepatice complicate, astfel: 

- CHH rupt in CBP cu colici, icter, febră; 
- CHH supurat interpretat ca o colecistită acută; 
- CHH rupt în cavitatea peritoneală cu hidatohemoperitoneu; 
- CHH supurat interpretat ca ulcer duodenal perforat acoperit, 

cu abces periulceros. 
Din cite se observă, diagnosticul de chist hidatic complicat nu s-a 

pus niciodată in urgenţă. 
In ceea ce priveşte operaţiile "la rece", diagnosticul preoperator 

înaintea anului 1980 s-a bazat mai ales pe reacţii biologice (R. Casoni,, 
eozinofilie) şi scintigrafia hepatică. Aceste determinări paraclinice au 
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dat multe cauze de eroare şi nu ne-au inlesnit o deschidere spre un 
diagnostic mai uşor. Saltul calitativ se produce după 1980. datorită eco
grafiei. Prin ecografie diagnosticul a fost mult uşurat datorită aspectu
lui caracteristic al imaginii ecografice. Metoda de investigaţie permite 
o intervenţie mai precoce încă în faza subclinică a bolii. Aceasta reali
zare deosebită are însă şi unele neajunsuri. Bolnavii diagnosticaţi în
tîmplător, într-un stadiu precoce, beneficiază imediat de intervenţie 
chirurgicală,, care în astfel de situaţii descoperă de mulre ori chisturi 
hidatice centrale înconjurate de o lamă groasă de ţesut hepatic. Abordul 
chistului uneori se face cu dificultate şi se impun măsuri mai deli.ca~ 
hemostatice. Tratarea cavităţii restante după îndepărtarea chistului de
vine mai dificilă fiind nevoie în astfel de cazuri de plombaje bune cu 
epiploon. Chistoperichisltectomia, ca şi metodele de aplatizare a chistu
lui sînt iluzorii. 

Intraopcrator au fost găsite chisturi solitare la 40 bolnavi (80%) 
şi chisturi multiple la 10 (20°/0), acestea fiind localizate in 6 cazuri in 
lobul drept şi în 4 cazuri în ambii lobi (fig. nr. 5). 

Din totalul celor 50 de chisturi hidatîce hepatice, 37 au fost locali
zaJte în Iobul drept <80,5%) şi 9 în lobul sting (19,5%). Dimensiunea 
medie a diametrului chisturilor a fost de 10 cm, cu limita extremă de 
30 cm (lobul drept şi sectorul paramedian sting) 85% din chisturile hi
datice hepatice au fost fertile. 

Localizarea chisturilor faţă de ficat a foot în 29 de situaţii pe faţa 
convexă, diafragmatică (58°/0), în 9 pe faţa inferioară a ficatului (18%) 
şi in 12 cazuri cuprindeau lobul în întregime. fiind interesate ambele feţe, 
parenchinul hepatic fiind redus la o lamă subţire de ţesut. 

Am consemnat 25 de bolnavi (50°'0) purtători de chisturi compm
cate, astfel (fig. nr. 6): 

- CHH suprainfectate 
CHH rupte in cavitatea peritoneală 
CHH rupte in CBP 
CHH degenerate sclerocalcic 

Observaţii operatorii 

12 (240/o); 
2 ( 40.',,); 
8 (10°/o); 
3 ( 6°·o). 

Am precizat mai sus că in 4 cazuri s-a intervenit de urgenţă pen
tru complicaţii acute a!P. chisturilor. 

Calea de abord folo~ită a fost laparotomia subcostală dreaptă in 21 
cazuri. laparotomia tip Barraya în 15 cazuri. toracofrenolaparotomia la 
12 bolnavi şi toracotomia dreaptă simplă la 2 bolnavi cu CHH recidivi
te subdiagfragmatic (fig. nr. 7). 

Dorim să precizăm că numărul mare de toracofrenolaparotomii 
(TFL) se datoreşte situaţiilor in caro CHH erau foorte mari şi pentru 
prepararea şi tratarea corectă prin aplatizare a cavităţii. neresitau un 
abord foarte larg. Nu am avut neajunsuri din cauza TFL; din contri 
TFL dreaptă ni se pare mai benignă decit cea stingă. iar deschlderea 
rebordului costa! este necesară de9arece toracotomia şi laparotomia lua
te separat sînt insuficielllte din cauza aderentelor masive ale chistului 
Ia cupola rliafragmatică. TP'L ne permite secţionarea ligamentului trian
gular al ficatului, pătrunderea in zonele extraperitoneale ale lobului 
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drept. de la extremitatEa inferioară a lobului spre vena suprahepatică 
dreaptă, răsturnarea inspre stinga a ficatului cu prepararea in scopul 
vizualizării venei cave inferioare şi asigurarea unui confort operator ca
re să ne scutească de gesturi riscante preoperatorii cu ocazia tratării 
perichistului. 

Toracotomia dreaptă simplă ne-a dat satisfacţii in 2 cazuri, în care 
am ocolit fostul cîmp operator abdominal care era intens adeziv; atacind 
prin torace cupola diafragmatică şi am rezolvat astfel chistul prin drenaj 
transpleural. 

Tipurile de operaţii practicate pe cele 50 de cazuri au fost (fig. nr. 8): 
chistoperichistectomia de aplatizare (Lagrot) la 26 bolnavi; 
chistoperichistectomia ideală (Napalkov) in 14 cazuri; 

i OPERAŢIA 

Figura nr. 8 

interesarea parţială a sectorului paramedian stg.); 
- marsupializarea strîmtă (Rivas) în 3 cazuri. 

- chistoperichis
tectomia totală după 
deschiderea chistului 
(lovanovitch) la 4 bol
navi; 

- chistojejunosto
mii în 2 cazuri; 

- chistogastrosto
mie la un bolnav; 

hepatectomii 
stingi ca operaţii su
plimentare în 5 cazuri 
(din care unul hepa
tectomie reglată largă 
stîngă); 

hepatectomii 
drepte in 2 cazuri (1 
atipică + 1 reglată cu 

Operaţii complementare: - au fost efectuate colecistectomii la 19 
bolnavi (din care 3 erau litiazice} şi coledocotomii cu drenaj Kehr in 
15 cazuri. 

Am dori să precizăm că in majoritatea cazurilor in care am practi
cat chistoperichiSitectomie totală, fără deschiderea chistului, au fost sa
crificate şi unele teritorii hepatice mai puţin importante, la bolnavii la 
care abordul CHH s-a făcut de obicei prin TFL. 

Chistojejunostomia şi chistogastrostomia au fost efectuate pentru 
CHH cu localizare hilară in care elementele hilului hepatic coafau con
vexitatea chistului, iar extensia chistului in ficat fiind mare şi tratarea 
cavităţii restante fiind foarte dificilă, fără acest drenaj intern. 

In cazul celor 5 hepatectomii stîngi de 4 ori s-au efectuat hepa
tectomii atipice, iar la o bolnavă care prezenta 2 chisturi hidatice lobare 
stingi cu perete sclerocalcic şi conţinut infectat, s-a practicat hepatecto
mie lobară stingă reglată. 

Mergînd razant cu chistul profund a fost necesară sacrificarea unui 
trunchi portal mare care s-a soldat cu modificarea de culoare intensă a 
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intregului lob sting restant pînă la 2 laturi de deget spre dreapta liga
mentului falciform. In continuarea intervenţiei s-a preparat vena su
prahepatică şi ramurile stingi ale portei, arterei hepatice şi canalului 
hepatic şi s-a efectuat hepatectomia stingă reglată. Evoluţia postopera
torie favorabilă. 

La o bolnavă de 18 ani cu CHH gigant al lobului drept infectat s-a 
efectuat de la inceput o hepatectomie reglată dreaptă cu sacrificarea 
unui teritoriu paramedian sting, in total 70°,'0 din ficat, fiind cea mai 
mare hepatectom~e reglată efectuată in clinica noastră. 

In toate cazurile in care există o fistulă biliară, sau aceasta este 
invizibilă, dar a apărut bilă in cavitatea chistului, sau a fost necesară 
rezecţia unui teritoriu hepatic important, se efectuează colecistectom~a 
şi coledocotomia de explorare, care se tennină prin drenaj Kehr. 

Complicaţii (fig. nr. 9): 

La unul din bolnavi a apă
rut şocul anafilactic in mo
mentul puncţionării intraopera
torii a chistului, iar la un alt 
bolnav s-a produs ruperea 
chistului in timpul mobilizării. 

Postoperator au fost obser
vate următoarele complicaţii: 

- abces subfrenic la 3 
bolnavi care au necesitat re
intervenţii. cu un deces; 

- supuraţia plăgii la 2 
bolnavi: 

- embolie pulmonară şi 

deces la un bolnav; 
- fistulă biliară la un caz; 
- episoade febrile rezolv:l-

te conservativ la 8 bolnavi: 

Mortalitate: 
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Complicaţii: 

<
1 Soc anafllactiC la 

1ntraoperatorii: ~~ncttonarea 
chtstulut 

7. Ruperea chtsUJlul 
pos toperatorii: in llmpul moblhzarll 

1 abces subfrentc 3 care au necesttat 
retnterventie ( 1deces) 

2 supuratta plăg11 2 
3. pneumonte 1 

4 epiSoade febrile tranzttoru 8 

Pe cele 50 de cazuri de 5 ftstulă btltară 1 
CHH studiate au fost înregis-
trate 2 decese (4°/0). 6 embolie pulmonară 1 (deces 

- O bolnavă de 66 ani 
operată in urgenţâ cu CHH Figura nr. 9 

rupt in cavitatea peritoneală. 
Se practică chistoperichistectomia parţială Lagrot dar in săptămîna a 3-a 
face un abces subfrenic pentru care se reintervine şi bolnava decedează 
in ziua a 28-a prin comă şi stare septică. 

- O bolnavă de 55 ani, cu CHH lobar drept gigant la care s-a prac
ticat chistoperichistectomia Napalkov, face embolie pulmonară în ziua 
a 12-a postoperator unnată de stop cardiorespirator. 

Media zilelor de spitallzare a fost de 27, cu limite între· 9 şi 60 zile. 
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Discuţii 

Studiul clinic al bolnavilor internaţi cu CHH pe o perioadă de 11 
ani (1977-1987) în Clinica Chirurgicală nr. 1. din Tîrgu-Mureş, arată 
că în clinica sus ammtli.tă mai există preocupări deosebite in ceea ce 
priveşte tratamentul chistului hidatic hepatli.c care survine cu o medie 
anuală de 7 bolnavi. Dacă raportăm această cifră la cazuistica clinicii, 
ea nu reprezintă o problemă deosebită, dar dacă ne gîndim la apariţia 
bolii in etapa actuală pe întreg teritoriul ţării, in care şi cazuistica noas
tră se încadrează prin cele 77 cazuri, am pu1lea spune. că infestaţia cu 
Echinococus mai repreZIÎntă la noi o problemă care necesită rezolvare 
cit mai urgentă. Problemele de epidemiologie ridicate de boală nu revin 
in sarcina chirurgilor ci, mai ales, altor specialişti şi nu totxieauna din 
reţeaua sanitară. 

Se pare că şi în cazuistica noastră locallizarea pulmonară este 
mai frecventă decît cea hepatică, dar că diferenţa numerică dintre cele 
două localizari nu este esenţială (82/i7). 

In cazuistica noastră afecţiunea survine mai. mult la femei decit 
la bărbaţi. 

Nu se poate preciza o limită de timp a debutului pînă la internare 
in serviciul de chirurgie, totuşi se poate afirma că perioada subclinică 
a bolii eSte de foarte lungă durată. In ultimul timp, se internează bol
navi fără o slimptomatologie evidentă, datorită depistărilor ecografice. 

Majoritatea bolnavilor sint internaţi ca şi cazuri cronîţe (46 din 
50). In c~le citeva cazuri 14) internate in urgenţă, nu s-a pus niciodată 
diagnosticul preoperator de chist hidatic complicat cu abdomen acut. 
Putem afirma că ecografia reprezintă un salt calitativ deosebit in diag
nosticul CHH. 

Din studiul nostru se constată că majoritatea chisturilor sint soli
tare şi că localizarea predilectă este în lobul drept, aceasta confirmind 
din nou teza românească a !amînării singelui portal. 

In ultimul timp, datorită ecografiei apar în clinică chisturi de dit
mensiuni mici şi cu localizare centrală. 

Majoritatea chisturilor hidatice hepatice operate in clinica noastră 
(85°'0) sint fertile, iar o jumătate din ele au fost complicate~, dintre ca
re numai 4 au necesitat operatii de urgenţă. 

Calea de abord folosită de cele mai multe ori a fost laparotomia 
subcostală, dar în orice împrejurare, cind situaţia locală reclamă un con
fort chirurgical sporit, practicăm toracofrenolaparotomia. De aceea, in 
prezent, preferăm laparotomia tip Barraya (15 cazuri) prelungită în TFL 
la nevoie (laparotomie mediană mijlocie cu debridare laterală dreaptă 
spre rebordul costa! drept transrectal, secţionind dreptul abdominal spre 
extremitatea anterioară a coastei) C9). 

Metoda cea mai des folosită a fost aplatizarea cavităţii restante 
(Lagrot) (în 26 cazuri). Aceasta ni se pare cea mai bună metodă în ca
zul CHH mari. Celelalte metode care reclamă chistoperichistectomie sînt 
operaţii mai pretenţioase, care trebuie făcute de chirurgi obişnuiţi cu 
chirurgia exerezelor hepatice. Folosirea marelui epiploon prin decolare 
coloepiploică de pe jumătatea dreaptă a colonului ni se pare judicioasă. 
Epiploonul poate fi folosit pentru a tapeta o zonă de hepatectomie, o 
zonă limitată de perichist aplatizat, avînd grijă ca drenurile să fie pla-
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sate intre epiploon şi perichist precum şi intre epiploon şi diafragm. In 
cazul chisturilor centrale cu lamă groasă hepatică, epiploonul va servi 
ca plombă a cavităţii restante şi va fi trei:Ut spre cavitatea restantă fie 
peste faţa convexă a ficatului, fie printr-un foraj, acolo unde poate fi 
efectuat convenabil. 

Sînt multe situaţii în care pentru o reuşită bună postoperatorie e 
nevoie de curaj şi iscusinţă in chirurgia chistului hidatic hepatic. 

Au fost înregistrate diferite complicaţii la 15 bolnavi. dintre care 
unele au fost de ma;i mică importanţă (stări febrile postoperatorii 8 
cazuri). 

Au decedat 2 bolnavi, dînd o mortalitate globală de 2,60o,'o din cei 
77 bolnavi operaţi pentru chisturi hidatice hepatice în 11 ani. 

Durata medie de spitalizare postoperatorie a fost de 27 zile, cu li
mitele între 9 şi 60 zile. Se constată că bolnavii cu chist hidatic hepatic 
operat, necesită cele mai multe zile de internare postoperator dintre toate 
îmbolnăvirile chirurgicale, care sînt totuşi comparabile cu cele ale bolna
vilor cu rezeeţii rectale abdominoperineale pentru cancer rectal. 
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V.E. Bancu, A.K. Keresztessy, T. Grozescu, C. Copotoiu, M Baghiu, Ş. Bancu, 
T. Bara, M. Eşianu, M. Coroş 

EPIDEMIOLOGICAL ANO SURGICAL TECHNICAL ISSUES 
CONCERNING THE HEJ>ATIC HYDATIC C\'ST AT THE CLINIC OF 

SURGERY NR. 1, TIRGU-MUREŞ. BETWEEN 1977-1987 

ouring 11 years 11977-1987/ 77hepatic hydatic cyst /HHC/ patients were 
hospitalized and operated on, and so were 81 cases with pulmobary hydatic cyst. 

The filt>s of 50 HHC cases were studied; in the remainder of 27 cases no post
operative death was found. 

The average age of the pati"nts was 4il years, - males 22, ft>males 28. Single 
cysts - 40; multiple cysts - 10. In the right lobe 32, in the left lobe 5 and 9 
median cysl~. Their complications: 12 suprainfections, 8 ruptured in CBP, 2 
ruptured in the pt>ritoneal cavity, 3 with calcarous degeneracy, so that in 4 
cases emergency surgiC'al interventions were required. 

Types of interventions performed: partial cystopericystectomy /Lagrot/: 26; 
total cystoperiC"ystectomy jNapalkovf: 14; /Iovanovitch/: 4; tight marsupialization 
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(Riva~): 3; cystojejunostomy: 2; cystogastrostomy: 1; left hepatectomy: 5 (one of 
which was rcgulated); right hPpatectomy: 2 (1 regulated). Complemenlary o~
rations: cholecystpctomy = 19, choledochotomy with Kehr's drainage = 15 cases. 

Intraoperative complications occurred in 2 cases: one anaphylactic shock sol
ved favourably and onc cyst rupture during mobilization. 

Post<>perative complications appeared in 7 patients (14°/c). of which 3 with 
'ubfrenic abscess requiring re-interventions, 2 suppurations of the wound and 
one biliary fistula. 

There were 2 early postoperative deaths (4",,. mortality), one due to pulmo
nary embolism on the 12th day after the operation, and the other one C'aUsed by 
toxico-septic shock aftcr evacuated subfrenic abscess at 3 WE'Pks after thP first 
operation. 1 

Clinica Chirurgicală nL 2 (cond.: şpf de lucrări dr. T. G<'orgescu, doctor In 
m('dicină) din Tirgu-Mureş 

TUMORI NEEPITELIALE ALE TRACTULUI DIGESTIV 
SUBDIAFRAGMATIC 

T. Georgescu, G. Simu, Z. Naftali, C. Crăciun, Carmen Ormenişan 

Cu excepţia intestinului subţire, unde se întîlnesc in proporţie a
proape P-gală cu tumorile epiteliale şi ale apendicelui unde predomină 
net tumorile APUD, tumorile neepiteliale sint mai degrabă rarităţi dacă 
se iau in considerare stomacul şi intestinul gros, organele favorite ale 
patologiei tumorale a tractului digestiv subdiafragmatic. Ele produc de 
multe ori ulceraţii ale mucoasei însoţite de hemoragii, care la nivelul 
stomacului simulează ulcerul sau carcinomul, pot obstrua pilorul sau 
lumenul intestina! tulburînd motilitatea şi determinînd simptome de 
subocluzie şi ocluzie. 

De obicei de mici dimensiuni, pot atinge şi dimensiuni mari, for
mînd mase voluminoase care proemină în lumen Simptomele obişnuite 
sînt hematemeza, melena, tulburări de tranzit şt durerile abdominale. 
Cîni\ nu produc ulceratii sau obstrucţie pot să evalueze asimptomatic 
pînă ajung la mari dimensiuni. 

Conduita terapeutică este determinată de natura tumorii stabilită 
orin examen histopatologic, dacă este posibil intraoperator. Există im· 
Qortante variaţii de comportare în cazul unor astfel de tumori, cînd nici 
examenul microscopic nu poate totdeauna să aprecieze cu exactitate ca
pacităţile evolutive. Din această cauză am considerat interesant studiul 
anatomo-clinic a 32 de astfel de tumori, căutînd să desprindem unele 
particularităţi de incidenţă şi evoluţie cu importanţă practică, în spe
cial terapeutică. 

Di.!cuţii 

Ca7urile pe care le prezentăm subliniază în primul rind raritatea 
tumorilor neepiteliale, în contrast cu incidenta ridicată a tumorilor epi..
teliale benigne şi maligne la nivelul stomacului şi al intestinului gros. 
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Stomacul apare ca sediul preferenţial al turnurilor neepiteliale, urmat 
de intestinul subţire, apendice şi intestinul gros. 

Stomacul (tabelul nr. 1) este sediul localizării preferenţiale a tu
marilor maligne, reprezentate prin 9 limfoame (8 nehodgkiniene, 1 Iim
tom Hodgkin). leziuni cu prognostic mai favorabil decit carcinomul în 
··ond1ţiile aplicării unui tratament complex chirurgical-radiologic-cito
static. Limfomul gastric poate ridica probleme de diagnostic histopa
tologic nu numai preoperatoriu, pe biopsia endoscopică ci şi pe piesa 
operatorie. Spre deosebire de carcinom, mica biopsie endoscopică nu 
permite totdeauna aprecierea naturii neoplazice a hiperplaziei limfoide 
şi diferenţierea ei de o hiperplazie limfoidă benignă (pseudolimfom). 

Tabelul nr. 1 

TI 'MOHI NEEI'ITELIALE ALE TllACTULUI DIGESTIV 
SlfllDIARFRAGMATIC 1970-1985 

~~ 
Tu. gastrice maligne "" Tipul interventiei chirurgicale ~~ Obs. ... 

"' "' .... 
;; ~ "f: P::." 

1. Llmfom ma.!. Rezecţie ga.stridl Jar·gă. 
gastric nehodgkinian 44 F AnastomoZă P.B. I Bun '1.1970 

2. Limfom mal. Rezecţie gastrici largă 
gastric nehodgkinian 44 F cu anastomoZă P.B 1 Bun 1971 

3. Limfom mal. 
gastric nehodgkinian 

75 F Laparotomie exploratorie-b•op&ie Deces 1871 cu invazie limfo-
gangliona.ră 

4. L1mfom mal. Rezecţie gastrică cu 
gastroduod. cu ulceraţje 31 F anastomoză P.B. 1 Bun l!n.1 

... ---~· ~--~-

5. Limfom mal 
gastric nd10dgkinian 

65 B Rezect•e gastrică cu Bun l\974 
ulcerat HDS micoză anastomoză P.B. 1 
gastrică 

6. Limfom malign Gastrectornie totală splenectomie 
gastric nehodgkinian 411 F chiuraj ganglionar. Anastomoză Bun 41r.'6 

esojejunală Roux. Drenaj 

7. Limfom mahgn Gastrectomie totală cu a.na8t 
gastric si intestina! 54 H Roux. Enterectomie segmen- Bun ~982 
nehodgkinian Iară anastomoză termino-

laterală. Drenaj 

8 L.imfom malign 
F Rezectie gastrică largă Bun 11984 gastric nehodgkinian 59 cu anastamoză P.B. 1 

ulrerat 

!1. Llmfom malign 
Gastroduodenectonue largă cu .rastric n<'hodg~Inian 70 F Bun q!J'm 

(Limf<Jgran ulomatoză anastomoză P.B. I Drenaj 
~.) 
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Uneori însă, chiar pe piesa operaturie este dificilă diferenţierea limfo
mului, în special histocitar de carconimul nediferenţiat (Ro.sai, 1981). 
Lipsa unor zone atipice de epiteliu, o musculară a mucoasei intactă, 
lipsa mucinei în celulele tumorale, ca şi a oricărei schiţe trabeculare sau 
glandulare sugerează limfomul malign. Uneori diagnosticul a fost sta
bilit numai de sensibilitatea tumorii la radioterapie, caracteristică limfo
mului, ceea ce îi şi imprimă o malignitate mai redusă în comparaţie cu 
carcinomul. Din această cauză, din orice tumoare inop~rabilă a stoma
cului trebuie recoltată o biopsie consistentă, în speranţa că ar putea fi 
vorba de un limfom, la care radioterapia poate fi urmată de supravie
ţuiri îndelungate, chiar de vindecări. După Rosai (1981) există aproxi
mativ un număr egal de cazuri de limfom gastric vindecate prin trata
ment chirurgical, ca şi prin iradiaţie, încît pentru moment nu se poate 
aprecia care metodă este mai eficientă. 

Dintre tumorile benigne (tabelul nr. 2) se impun pe primul loc <re
ferindu-ne la tumorile benigne gao;;trice), leiomiomul şi neurofibromul. 
Ambele necesită discuţia posibilităţilor evolutive. Predilecţia leiomiomu
lui pentru stomac este subliniată şi de observaţia lui Meis<ner (1944) 
care a intilnit leiomiomul asimptomatic în 23 din 50 cazuri de necropsii 

Tabelul nr. 2 

TUMOHI NEEPITELIALE ALE TRACTULUI DIGESTH' 
SUBDIAFRAGMATIC 1970-1985 

Tu. gastrice 
berugne 

1 Neurofibrom sub
mucos gastric 

2. Neurin">m gastric 

3. Leiomiom intra
parietal gastric 

4. Leiomiom intra
parietal gastric 

5. Leiomiom sub
mucos gastric 

-- --·-. -·- --- ---------
~~~~ 

~ TipuJ intervenţiei ch:rurg:c"lle ~§ Obs. 
"' ::S'O ... X N a; 

> <J "'2 :Il o::_ 
-------

Rezecţie gastrică cu 
~ B anastomoză P.B. 1 Bun 11975 

----- ----

Decolare coloepiploică rezecţie 
~6 F Pauchet. Anast. P.B 1 Drenaj Bun Ull82 

subhepatic 

Rezecţie gastrică cu 
4.7 B anastomoză P.B. I Bun 19'i8 

Gast.roduodenectomie largă 
5{) B cu anastomoză P.B. -1 Bun )98() 

-- ---------
Gastroduodenectomie 2 '3 cu 

77 B anastomoză P.B. 1 Bun JSM 

curente. Microscopic, în majoritatea cazurilor se întîlneşte forma bine 
diferenţiată. Nu rar însă se poate întîlni o celularitate exagerată cu pre
zenţa de celule mai mari, cu nuclei hipercromi, bizari, uneori cu dispo
ziţie în palisadă, fără să se întîlnească un număr mare de mitoze. Ast
fel de cazuri au de obicei o comportare benignă fără să poată fi exclusi 
surpriza unei evoluţii maligne (recidive, metastaze). Din această cauză 
Rosai <1981) propune denumirea de "tumori leiomiomatoase la limită sau 
nederminate". 
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Cînd celulele prezintă un aspect predominant epiteloid, se stabi
leşte diagnosticul de leiomiom epiteloid, leiomiom cu celule clare sau 
leiomioblastom. După Helwig (1976), majoritatea leiomiomioamelor epi
teloide cu localizare in peretele anterior au avut o comportare benignă 
spre deosebire de cele ale peretelui posterior. Un număr mai mare de 
mitoze, celule de dimensiuni mai mici, o dispoziţie alveolară a lor, o 
reţea de reticulină redusă sugerează malignitatea, dar şi in aceste cazuri 
un diagnostic de siguranţă este dificil dacă nu imposibil. 

Precauţii în sensul urmanru atente a pacientului operat de neuro
fibrom sint impuse de asemenea de posibilitatea unei evoluţii maligne 
in astfel de cazuri. 

Tumorile neepiteliale maligne ale intestinului (tabelul nr. 3) au fost 
reprezentate în cazuistica noastră (4 cazuri) de: 1 leiomiosarcom jejunal, 
o fibrolipom<Jtoză, un fibrosarcom şi un liposarcom. Cele benigne în nu
măr de 5 au fost: un fibrom lax il eal, un neurinom angiomatos, un an-

Tabelul nr. 3 

Tl.."MOR! NEEPITELIALE ALE THACTUUJI DIGESTI\' 
SUBDI AFHAGM A TIC 1970-198S 

Tu. intestinale 
Rezul-

tate Obs. 
Tipul interventiei 

chirurgicale 
imediate 

l. Le1omiosarcom 
jejunal 

2. Fibroliporn<ltoz<i 
enteromezenterică 
(jej.) Jipos.arcomatoză 
enteromezenteriro şi 
s.igmoidiană (recidivă) 

4. Liposarcom cu 
celule rotunde 

70 

F 

43 F 

Enterectomie segmentar.ă 
anastomoză T.T. 

F.nterectomie segmentaTă şi 
mezenterică. Anastomo7ă T.T 

Rezecţie segme;1tară de jejun 
şi sigma anastomoze T.T. 

- LaparotomiE' exp! biop~1e 
- Gep ,·on Hacker. D.renaj 

Bun 1977 

Reci
divă 

Slab 

1900 

5. Fibrom lax ileal Rezecţie largă de ileon 
angioma~~~ernorag~_·_c __ 6_9 __ F __ a_M_s_t._T_.T_._..__. pen __ d_ic_ec_tom __ ie ___ F_._b_un __ l_9_'H_ 

6. Neurinom angJo
matos jejunal 
Fistulă vase. ~ z g 1. Angiofibrom 

z jejun.al <"li im·a.g. cr. 

~ 8. Leionucm epiteloid 
jejunal 

9. Lipom submucoo 
al ileonului. Inv·agi
naţie ileocecucolicA 

i4 

65 

56 

72 

Rezectie segmentară 
F anast. T.T. 

P..ezecţie segmentară cu 
B anast. T.T. 

Rezecţie segmentară cu 
B anastomoză T.T. 

Dezim·aginare. Rezecţie 
B segmentară de ilean 

Anastomoză T.T. 

F. bun 1975 

F. bun 11982 

Bun 1984 

F. bun l9815 
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giofibrom jejunal, cu invaginaţie cronică, un leiomiom epiteloid jejunal 
şi un lipom submucos al ileonului cu invaginaţie ileocecocolică cronică 
(red<fivantă). 

Tumorile lipomatoase au fost întîlnite preferenţial la nivelul in
testinului subţire. Şi diagnosticul de lipom trebuie stabilit după un exa
men microscopic insistent, care să excludă un liposarcom bine diferen
ţiat. Astfel, într-un caz în care s-a stabilit diagnosticul de lipofibromato-;:ă 
a recidivat după 2 ani sub forma unui liposarcom, confirmînd afirmaţia 
lui Enzinger <1 977) că o examinare insistentă poate pune în evidenţă 
celule atipice, mai ales in zonele de fibroză densă care alternează cu 
zonele de lipom aparent benign. Se discută însă dacă o astfel de le
ziune, care nu metastazează de obicei să fie numită liposarcom sau li
pom atipic. ln alt caz, recidiva unui liposarcom mixoid a îmbrăcat for
ma mai puţin diferenţiată de liposarcom pleomorf (tabelul nr. 3). 

Tumorile neepiteliale maligne de colon şi anorectale au fost repre
zentate de un schwanom malign de colon transvers un melanom malign 
anorectal şi o tumoare carcinoidă anorectală. Ca tumoare benignă am 
întîlnit un leiomiom intramural rectal cu depuneri calcare (tabelul nr. 4). 

~ z 
d 

~ 
~ 

~ z 
c:J 

~ 
~ 

Tabelul nr. 4 

TUMORI NEEPITELIALE ALE TRACTULUI DIGESTIV 
SUBDIAFRAGM.4TIC 1970-1985 

Tu. rolon ~ 
Tipul intervenţiei 

chirurgicale "' )', ... 
~ J: 

Schwanom malign Hemicolectomie stg_ 
colon transvers 57 F clasică anast. 
si mezrocolon transn•rso-sigmoidiai!ă 

T.T. drenaj 

Tu. anorectale 

1. Melanom malign 71 B Bxcizie-sutură 

2. Tu. rarcinoidă 
.l4 B !)p. Whitehead cu cxtir-

anorE"Ctală parea tumori<i 

3. Leiarftion intra-
mural rectal cu :.3 F Extirparea tumorii 
depuneri calcare 

---- -------- ------. 

~~ 
~-~ Qb.., ::S"O 
N<ll 
"'E 

0:: ·-

Rec~-
divâ 198.) 

Sun l!r.5 

Bun I9ti.! 

F. bun 19:'.:1 

Posibilitatea apariţiei melanomului malign la nivelul extremităţii 
distale a tubului digestiv trebuie avută in vedere şi natura melanică a 
tumorii trebuie exclusă prin examen microscopic insistent. inclusiv his
tochimie. 

Carcinoidele extraapendiculare se pot maligniza in proporţie dP 
10-70% şi pot gE'nera metastaze, fără ca examenul histopatologic să 
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poată evidenţia semne de malignitate. Singură evoluţia clinică poate de
cide caracterul malign sau benign. 

Materialul Clinicii Chirurgicale nr. 2 studiat, subliniază de aseme
nea deosebita predilecţie pentru apendice a tumorilor caroinoide, toate 
<.'ele 5 leziuni tumorale ale acestui segment intestina! avînd structura 
amnitită (tabelul nr. 5). Conform observaţiei lui Moertel şi colab. (1968), 
la 300 apendicectomii se întîlneşte cel puţin un argentafinom. Toate ce
le 5 cazuri au prezentat forma microscopică clasică, caracterizată prin 
prezenţa de cuiburi de celule rotunde, de dimensiuni egale, cu rară dis
poziţie acinară sau in rozete şi foarte rare mitoze. Nu s-a întîlnit va
rianta mucinoasă caracterizată printr-o evoluţie mai agresivă, care ne
cesită o hemicolectomie dreaptă. mai ales cind există invazia structurilor 
periapendiculare şi mitoze mai frecvente. Cazurile studiate n-au prezen-

Tabelul nr . .'i 

TU.I\fOW NEEPITELIAI,E ALE THACTULUI DIGESTJ\' 
SUBDIAFRAGMATIC 1970-1985 

Tu. apendiculare Tir>ul inlci"Ve-ntiei chirw·gica!e 

1 Tu. carcmoidă 
apendicită gangre- Apendicectamie 
noasă perforatii 3!1 H Drenai al Douglas-ului si 
peritonită periapen- Jatero-<:olic drept_ 
dicită ~-:r-anukci-
tară fibrinnasă 

----- -----
2. Carcinoid apendi- 18 F Apendicectomie 
cită f!egmonoasă 

----- ----
:l. Carcinoid 27 R A pendicectomie 

4. Carcinoid apendi- 17 
cită rtegmo:1oasă 

F Apendicectomie 

-----
5. Carcinoid apendi- 35 F A 'f:"Tl·.:·::-ectomie 
dici tă flegmonoasă 

Obs 

Bun 1972 

Bun 1977 

Bu:n 1~n 

Bu:n .1W.9 

Bu:n 19a3 

tat complicaţii în urma apendîcectomiei subliniind agres·ivitatea mai 
redusă a carcinoamelor apendicula1·e. urmare probabil a unei simptoma
tologii timpurii care determină intervenţia chirurgicală înainte de ex
tinderea tumorii (în unele cazuri examenul microscopic pune in eviden
tă interesarea nervilor intraapendiculari de către celulele tumorale). res
ponsabilă de simptomatologie (tabelul nr. 5). 

Concluzii 

1. Tumorile neepiteliale ale tractului digestiv subdiafragmatic, 
de-?i rare .,înt important~ prm probl_emel~ dif~cile de diagnostic preo
perator şi de conduita mtraoperatone ch1ar cmd natura lor este elu
cidată de un examen microscopic preoperator sau intraoperatoriu. 
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2. Cele 32 cazuri studiate subliniază incidenţa limfonului malign cu 
predilecţie la nivelul stomacului, dificultăţile de conduită în cazul tumo
rilor leiomiomatoase sau neurofibromatoase, dat fiind capacitatea recidi
vantă şi metastazantă a unor astfel de leziuni fără expresie microscopică 
de malignitate evidentă. 

3. Natura incontestabil benignă a tumorilor lipomatoase trebuie de 
asemenea precizată prin secţiuni multiple, spre a exclude surpriza unei 
recidive, ca şi natura melanică a unei tumori maligne nediferenţiate ano
rectale. 
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T. Georgescu, G. Simu, Z. Na!tali, C. Crăciun. Carmen Ormenişan 

NON-EPITHELIAL TUMOURS OF THE SUBDIAPHRAGMATIC 
DIGESTIVE TRACT 

Uunng 16 years. 1979-1985, at the Surgical Clinic Nr. 2, Tîrgu-Mureş, 32 non
Pplth<C'lial tumours of the subdiaphragmatic digestive tract were hospitalized and 
underwPnt surgical int<C'rvention. 

Tlw casP studied and prPsented in this pappr underline the rareness of non-epithe_ 
llal tumours against the <'pithelial ones, whose incidence is much increased. 

In cast' of malignant non-epithelial tumours, the stomach is the first sitE' in 
our casuistics, with 9 malignant lympomas (1 Hodgkin's and 8 non-Hodgkin's), in 
which we performed 6 wide resections of the stomach, 1 exploratory laparotomy 
with biopsy and 2 total ~astrectomies. 

The b•·nign gastric tUmours were repreSPnted by two n<'urofibromas and thrre 
ll"iomyomas solved by widP gastric rPsection. 

Lipomatous tumours were found mainly al the !Pvel of the small intestine: 
1 ileal submucous lipoma and 2 liposarcomas. The non-t>pithPlial intestina! ma
lignant tumours wPrf' also represented by one jejunal leiomyosarcoma and by one 
~lightly differentiatPd ileal fibrosarcoma. The othPr benign tumours wPre as 
follows: one angiomatous ileal lax fibroma. one jejunal neurinoma. one jejunal 
angiofibroma and onp jejunal epitheloid leiomyoma. Excepting a palliative Op<'
ration, ali the othf'r intPstinal tumours undPrwPnt Pntf'rectomy with tPrmino-tPr
minal ;mastomosf>s. 

Among lht• tumours of tht> colon th<'TI' wer<' a malignant schwannoma. an anal 
malignant mP!anoma and an anorectal carcinoid tumour. Ther<' was al~o a benign 
tummT. namPiy a rectal intramural )Piomyoma. 
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Clini<'a dP PPdiatrif' nr. 2 (cond.: conf. dr. Z. Pap, doctor in medicinii) 
din T!rgu-MurPş 

MAS URARE.'\ PRESIUNII PARŢIALE (p02) A O XI GENULUI CU 
OXIMETRU PERCUTAN, LA SUGARI CU STARI HIPOXICE 

Z. Pap, Doina Draşoveanu, Iulia Dunca, Cecilia Bele::nai-Jeszenszky, 
I. Demeter 

Circulaţia terminală, ramificaţiile fine ale ultimelor artere, arteria
le, reţeaua capilară şi venulele, pe lîngă organele mari interioare ale 
corpului omenesc sint prezente şi în ţesutul subcutanat. ln general o 
arteriolă aprovozionează mai multe capilare, dintre care in condiţii de 
repaus numai citeva sint irigate continuu, care se numesc şi capilare ac
tive, in timp ce capilarele de rezervă nu sint folosite decit cind apare 
o nevoie sporită de i .. h. 

Medicina modernă a căutat mijloace cit mai accesibile de a cunoaş
te transportul de oxigen in singe, pentru a determina cantitatea necesară 
de oxigen a organismului şi separat ale organelor in parte, in diferite 
situaţii fiziologice şi patologice. 

Principiul măsurării presiunii parţiale (p02) a oxigenului din sînge 
este reprezentat prin modul cum reacţionează oxigenul din singe elec
trochimic la catodul unei celule de electroliză şi dacă va da naştere unui 
curent, in condiţii standard să fie proporţional cu cantitatea de oxigen. 

Metodele folosite pînă recent pentru monitorizarea presiunii parţia
le a oxigenului din singe, necesită recoltarea la diferite intervale de timp 
de probe de singe, prin puncţionarea unei artere sau cateter arterial -
ambele tehnici fiind invazive. 

ln ultimii 15 ani se încearcă monitorizarea presiunii parţiale a oxi
genului prin măsurare transcutanată, cu ajutorul unui electrod Clark 
încălzit, care este aplicat pe piele. Metoda se bazează pe proprietatea 
moleculei de oxigen de a difuza in diferite ţesuturi şi prin piele. Pen
tru ca valoarea presiunii parţiale a oxigenului măsurată transcutanat să 
reflecte iidel valoarea din sînge, se realizează o vasodilataţie activă, prin 
încălzirea tegumentelor pe care estt' aplicat microelectrodul. 

Material şi metodă 

Pentru măsurătorile p02 pe care le-am făcut in cadrul Clinicii de 
Pediatrie nr. 2 şi la secţiile de nou-născuţi şi pediatrie de la Spitalul Ju
deţean Miercurea-Ciuc am folosit un oximetru construit de Laboratorul 
de cercetări electronice al Universităţii din Marburg (R.F'.G.). care 
are o lungime de 20 cm, lăţime 12 cm şi înălţime 4 cm. 

Aparatul constă din: 
1. Traductorelectrochimic care se compune din: 

a) celulă electrochimică cu catod din platină şi anod din argint; 
b) rezistenţă de încălzire a suprafeţei pielii; 
c) microsenzoare de temperatură. 

2. Bloc electronic compus din: 
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a) amplificator; 
b) sistem de filtrare electromagnetică; 
c) sistem de încălzire a electrodului; 
d) circuite de siguranţă; 
e) sistem de alimentare cu curent. 
Tehnica de măsurare este simplă şi poate fi învăţată in 10-15 mi

nute de personalul sanitar cu pregătire superioară sau medie. 
Aparatul are un sistem electronic de alarmă. luminoasă şi acustică, 

din care cauză se poate folosi şi ca un monitor de supraveghere a bol
navilor cu afecţiuni grave cardiovasculare. Acest sistem electronic de 
supraveghere intră in funcţiune la valorile maxime şi" minime ale pre
siunii parţiale a oxigenului cind se declanşează semnalele luminoase şi 
acustice. 

Astfel se poate urmări şi regla administrarea de oxigen in dinamică. 
Dacă dorim aparatul se poate racorda la orice sistem de înregistrare 
grafică prin impulsuri electromagnetice. 

Am măsurat presiunea parţială a oxigenului prin metoda transcu
tanată la 56 copii sănătoşi şi la 52 copii cu bronhopneumonie, 31 cazuri 
cu bron!;iite acute. ~i 3 cazuri cu detresă respiratorie a nou-născutului. 
Măsurătorile au fost făcute de mai multe ori pe zi inainte de incepen•a 
tratamentului medicamentos şi administrarea de oxigen din 10 in 10 
minute, apoi la 48 ore de la internare şi in a 5-a zi de tratament. Rezul
tatele măsurătorilor s-au inregistrat pe o fişă specială elaborată in acest 
scop. 

Rezultate şi discuţii 

La cei 56 copii sănătoşi valoarea medie a presiunii parţiale a oxige
nului măsurat fără administrare de oxigen a fost de 88 ± 5.4 mmHg. 
După administrarea de oxigen cu un flux de 0,5-2,5 1/min. am inregis
trat creşteri pînă la 180-200 mmHg. Am constatat că creşterea presiu
nii parţiale a oxigenului creşte proporţional cu mărirea fluxului pînă 
la 1-1,5 1/min. după care se opreşte. 

La nivelul capilarelor se îndeplineşte rostul circulaţiei. Capilarell' 
pulmonare preiau oxigenul şi elimină bioxidul de carbon. Capilarele 
circulaţiei portale încarcă singele cu substanţele alimentare absorbite. 
capilarele hepatice preiau elementele structurale proprii organismului 
pe care apoi le furnizează ca energie in muşchi !;ii ţesuturi. Capilarele 
renale împreună cu glomerulii nsigură eliminarea cataboliţilor din or
ganism. deci sistemul de capilare face partP in metabolismul apei, strins 
legată de funcţia capilară. aceasta făcînd parte din funcţiile organismu
lui. 

In ceea ce priveşte presiunea intravasculară din teritoriul patului 
vascular terminal scade rapid şi continuu de la prearteriolele dispuse 
imediat inaintea arteriolelor pînă la venule. In timp ce in prearteriole 
presiunea singelui este aproape ca cea arterială. iar în venule ea cores
punde presiunii venoase, fapt ce se datoreşte acţiunii de rrouctor de 
presiunea a arterelor şi consumului de oxigen al ţesuturilor. 

Măsurarea presiunii parţiale a oxigenului se face in vederea pre
venirii intoxicaţiei acute cu oxigen. 
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La lotul de copii bolnavi presiunea parţială a oxigenului creşte ime
diat după administrarea de oxigen - iar nu peste 95-100 mmHg putin
du-se stab!li mărimea fluxului de oxigen administrat măsurat în 1/min. 
<creşte în medie de 1,5-2,0 l:min.). Dacă p02 creşte in continuare pot 
să apară semnele unei intoxicaţii acute cu oxigen (nelinişte, balonarea 
abdomenului, transpiratie etc.). In fiecare caz s-a putut stabili cantitatea 
maximă de oxigen necesară pe minut, fapt ce asigură o aplicare raţio
nală a terapiei cu oxigen şi evitarea riscurilor de supr·adozare. 

Paralel cu începerea procesului de vindecare, presiunea parţială a 
oxigenului creşte, fără să necesite creşterea fluxului administrat pe mi
nut. 

Concluzii 

Măsurarea presiunii parţiale a oxigenului are importanţă practică. 
Ea asigură administrarea oxigenului numai in caz dacă este necesar şi 
previne supradozarea oxigenului care de asemenea este dăunătoare. 
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7.. Par, Doina Draşot•eantt, Iulia Dunm, Cecilia Releznai-Jeszen.ţzky, 1. Demeter 

MEASlJRING THE PARTIAL PRESSURE , pO," ot· OXYGEN 
llY MEANS Ot' PERCUTANEOUS OXIMETER IN SUCKLINGS WITH 

STATES OF HYPOXIA 

ThP authors havP studied a group of healthy and sick ~ucklings and nPwborn 
lnfants concerning thP mod1fications of partial pressurc of oxygen in various 
physiological situations and during the Pvolution of pncumonias that the sick chil
urPn sUfferPd from. 

ThP alPT'nratt•s Us<od bv thPm cnnstructed bv tht• Laborator~· nf El""tronic 
Ren·arches, University of Magdeburg. We have studied percutaneou,ly the partial 
preo;sur<' of oxygen in 56 healthy and in 86 sick infanl<; (acute bronC'hopulmonarv 
,.0ndition~). and 33 ~pt>Cial rne,asUrP'TIPnts were made in :l n<'wborn childrPn with 
hvaline membwnP diS('ase and in 32 dystrophic infants. 

· After mlminisiPring oxyg<"n wilh initial flux of 1.5-2.0 1.0/min., WP found an 
increasr in tl~t• partial pressun.•, w)1i('h wa-. produC<•d li!tl<' by li!t!P, stopping at 
thP maximal acce,sib!P valu•• after l hour or ~o. 
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Clinica de P«<iairie nr. 3 (cond.: conf. dr. C. Rusnac, doctor in medicină) 
din Tirgu-Mures 

ARTRITA CRONICA JUVENILA. STUDIUL CAZURILOR INTERNATE 
IN CLINICILE DE PEDIATRIE NR. 2 ŞI NR. 3 DIN TIRGU-MUREŞ 

IN ULTIMII 10 ANI 

C. Rusnac, Martha Adler, Maria Floristeanu, J. Csidey, Bona SiitO 

Artrita cronică juvenilă (A.C.J.) reprezintă - prin reducerea actua
lă a incidenţei reumatismului articular acut (R.A.A.) - principala afec
ţiune cu care este confruntat pediatrul cu preocupări de reumatologie 
(1). Se apreciază că, frecvenţa A.C.J. a crescut în ultimele decenii de la 
0,3/100 000 la 8/100 000 copii sub vîrsta de 16 ani şi că, în paralel, o 
serie de mutaţii au intervenit in istoria naturală a acestei îmbolnăviri. 
Pentru a verifica acest lucru pe materialul cazuistic - destul de nume
ros - al celor două clinici de pediatrie din Tîrgu-Mureş, am întreprins 
studiul de faţă. 

Material şi metodă 

Am prelucrat foile de observaţie ale celor 144 copii internaţi cu 
diagnosticul de A.C.J. in intervalul 1976-1985, urmărind incidenţa bo
lii (comparativ cu 78 cazuri de R.A.A. şi cu o perioadă anterioară de 14 
ani), vîrsta, sexul, manifestările clinice (sistemice şi/sau articulare ori 
extraarticulare), datele de laborator şi, mai ales, formele clinice, trata
mentul şi evoluţia, respectiv rezultatele obţinute. 

Rezultate şi discuţii 

Analizînd incidenta A.C.J. comparativ cu R.A.A. în perioada de 
timp mai sus-amintită (ultimii 10 ani) a rezultat că numărul cazurilor 
de A.C.J. a crescut an de an <fig., nr. 1) de la 8 cazuri în 1976 la 21 în 
1985, în timp ce, R.A.A. a scăzut ca şi incidenţă, de la 13 cazuri în 1976 
la 3 cazuri in 1985, ceea ce confirmă şi datele din literatura de speciali
tate (3,6,11,12,13), şi ipoteza pe care am formulat-o Ia început. Urmărind 
dinamica frecvenţei celor două afecţiuni pe o perioadă şi mai lungă de 
timp, şi anume intervalul 1962~1985 (24 de ani), cele enunţate mai sus 
(scăderea continuă a incidenţei R.A.A., concomitent cu creşterea pro
gresivă a A.C.J.) reies şi mai clar, anul în care cele două curbe s-au în
crucişat fiind 1977 (de unde ele s-au îndepărtat una de alta. după ce, 
anterior acestui an, aveau tendinţa să se apropie). 

Revenind la perioada 1976-1985, raportul dintre cele două reu
matisme inflamatorii a fost de 1 caz de R.A.A. la aproape 2 cazuri de 

• Comunical'e Ia 8<-s•unea ştiinţifică a I.M.F. Tirgu-Mureş.., 29 XI 198ti 
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A.C.J., sau luind în considerare media anuală. 7,8 cazuri de R.A.A. faţă 
de 14,4 cazuri de A.C.J., ceea ce înseamnă acelaşi lucru (numărul cazu
rilor de A.C.J. a fost aproape dublul numărului de R.A.A.). 

După sex (considerînd global toate cazurile de A.C.J.) au predominat 
fetele cu 66,7 procente (raport F/B = 2/1). Dar, analizînd sexul pe for
me clinice de A.C.J. reiese o distribuţie diferită, şi anume: fetele rămin 
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în preponderenţă în formele pauciarticulare (69.6° u) şi poliarticulare 
(78,4%), in timp ce în forme sistemice (boala Still), predomină băieţii 
(57,20,"0 ), date care se apropie foarte mult de cele din literatura de spe
cialitate (6,10). Vîrsta bolnavilor de A.C.J. am comparat-o cu a bolna
vilor de R.A.A. (ambele fiind reumatisme inflamatorii: primul cronic, 
al doilea acut), de unde a reieşit că în timp ce in R.A.A. majoritatea ca
zurilor se concentrează între 5 şi 15 ani, cu cel mai înalt vîrf de inci
denţă intre 10 şi 15 ani, în A.C.J. apare un procent oarecare de b~J
navi (17,40: 0) şi intre 1-5 ani (cazurile de boală Still) in dauna perioadei 
de vîrstă 10-15 ani (al cărei virf de incidenţă este mai puţin inalt dectt 
la bolnavii cu R.A.A. (virsta de 5-10 ani arată o proporţie sensibil ega
lă de cazuri la ambele îmbolnăviri). 

Formele clinice de A.C.J. la cazurile noastre au fosr astfel distri
buite: forma sistemică (19,4°'o), forma poliarticulară <25,7°,.0 din cazuri) 
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şi forma oligo-; mono- sau altfel zis, pauciarticulară <intre 1 şi 4 articula
ţii afectate) cu 54.9u u (deci mai mult de jumătate din cazurile actuale 
de A.C.J.), sau forma cea mai frecvent întîlnită şi care se pretează la 
mari confuzii de diagnostic, mai ales in caz de debut monoarticular (aşa 
cum se arată şi in literatura de specialitate) (10). 

Trecind la simptomatologia clinică, atingerea articulară am stu
diat-o de asemenea pe forme clinice de boală. existind şi aici mari deo
sebiri. Astfel. cele mai .. prinse" articulaţii in boala Still sint cele radio
carpiene, interfalangiene, genunchi, cot şi gleznă; in forma pauciarticu
lară, genunchii. gleznele, articulaţiile interfalangice, dar şi articulaţia 
radiocarpiană şi coxofemurală. In forma poliarticulară. pe primul plan 
se situează afectarea metacarpofalangiană, interfalangiană, coxofemura
lă. a coloanei Vt>rtebrale cervicale şi apoi urmează genunchii. gleznele, 
coatele ş.a. 

In ceea ce priveşte manifestările sistemice, prezente aproape t.>Xclu
siv in boala Still. ele au fost in ordinea descrescindă a frecvenţei: febră 
oscilantă cu caracter septic la toţi bolnavii; erupţii cutanate diverse la 
89" 11 ; hepato- şi splenomegalie la _850/0 şi respectiv. 780111 din cazuri; 
limfadenită moderată la 71 Ofn: pericardită la 35% şi pleurezie la 1011

1,, 

relativ concordant cu datele din literatum de specialitate (15). 
Investigaţiile de laborator au arătat valori diferite in functie, de 

asemenea de forma clinică. Astfel, anemia s-a întîlnit la toţi bolnavii 
cu maladia Still, la 89° 11 din cei cu forma pauciarticulară şi la 980:"0 din 
cei cu forma poliarticulară. VSH a fost foarte accelerat la toţi copiii cu 
boală Still şi mai puţin crescut - şi in procente mai mici - la ceiJalţi. 
Reacţiile Waaler-Rose şi Latex au fost, in schimb, negative in boala 
Still şi pozitive în 34% respectiv 62% din restul bolnavilor, procentP 
apropiat:> celor constatate şi de alţi autori (1,2,7). 

Dintre cei 144 copii cu A.C.J. 5 au făcut iridociclită. Un număr de 
55 au fost internaţi o singură dată; 60 au prezentat 2-3 reintemări, iar 
29 au evoluat cu recăderi multiple. in 7 cazuri fiind vorba de sechele 
articulare invalidante (anchiloze şi deformări definitive). 

Ca tratament. 39 copii au beneficiat de corticoterapie; 75 in mod 
exclusiv de Aspirină. iar 30 au primit alte antiinflamatoare nesteroide 
<Brufen, respectiv Paduden, Fenilbutazonă, Indometacină ş.a.), in cură 
prelungită sau alternativ, cîte 10 zile. Crizoterapie (Tauredon) au pri
mit 25 copii. iar imunosupresoare de tip Imuran, Ciclofosfamidă sau 
Clorambucil, 17 copii. Efecte secundare după Tauredon sau citostatice, 
precum albuminurie, hematurie şi cilindrurie persistentă, respectiv ane
mie. leuco- şi trombocitopenie, cu sau fără stomatite importante, am în
tîlnit la 5 copii. aşa precum corticorezistenţă sau corticodependenţă, ca
re să necesite administrare de Synacthene sau Cortrosyn, am constatat 
la 9 copii. La 12 bolnavi am incercat un tratament imunomodulator cu 
Levamisole, cu rezultate incerte, aşa cum publică şi alţi autori (4,5, 7). 
Copiii aparţinători judeţului nostru şi dispensarizaţi de cele două poli
clinici au beneficiat şi de fizioterapie pe litoral, la Felix sau in secţiile 
de specialitate ale celor două spitale clinice, municipal şi judeţean. 
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Concluzii 

1. Dintr-o boală considerată în trecut ca aparţinînd exclusiv patolo
giei adultului, artrita reumatoidă a devenit la ora actuală principala 
afecţiune reumatismală în pediatrie, ca urmare a reducerii morbidităţii 
prin R.A.A. 

2. Deşi dispunem de criterii precise de diagnostic, incadrare în for
me ·clinice distincte şi terapie cu multiple posibilităţi de influenţare, 
A.C.J. are încă un prognostic rezervat, evoluţia cazurilor individuale 
fiind imprevizibilă. 

3. Fiind vorba de o afecţiune cronică ce necesită o terapie de lungă 
durată şi colaborarea a numeroşi specialişti (pediatru, fizioterapeut, ra
diolog, ortoped, pedagog, şi psiholog), A.C.J. impune măsuri deosebite 
de dispensarizare. 
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c. Rus~W<', Martha Adler. Maria Florişteanu, J. Csidey, !Iona SUtă 

CHRONIC JU\'ENILE ARTHRITIS. STUDY ON CASES HOSPITALIZED 
AT THE CLINICS OF PAEDIATRICS NR. 1 ANO 2, TIRGU-MUREŞ. 

DURING THE PAST 10 YEARS 

The authors have made a comparative study on n-t4 cases of chronic juvenilP 
arthritis fCJA,' hospitalized between 1976 and 1985, and 78 cases of acute articu
lar rheumatism /AAR/. It has been pointed out that as AAR incidence decrea~ed. 
CJA cases increased progressively /from a ratio of nJ:B in 1976 to 3:2'1 in 1985.'. 
As for sex distribution. girls prevailed fvariably according to the clinica! form/. 
and as for age, the highest incidence occurred between 2-5 and ·10-15 years 
Of the clinica! forms. the pauciarticular type was predominant /54.90&_pf cases; 
against 25.7% of polyarticular form and ~9.40fc. of Still's diseaSf' cases. 'AS'pirin 
or other non-steroid anti-inflammatory drugs formt>d the basis ot the therapy _ 
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Clinica de Pediatrie nr. 1 (cond. cont. dr. I. Muntean, doctor in medicinA) 
din Tlrgu-Mureş 

TRATAMENTUL INSUFICIENŢEI CARDIORESPIRATORII CU 
HIPERTENSIUNE PULMONARA IN BOLILE PULMONARE LA 

SUG ARI 

V. Nagy, I. Muntean, Eva Kiss 

Insuficienţa cardiorespiratorie la sugar şi copil mic reprezintă o 
problemă de o deosebită importanţă, atît din punctul de vedere al asisten
ţei medicale de urgenţă, cît şi din punctul de vedere al prognosticului 
tardiv. 

Insuficienţa respiratorie este un sindrom plurietiologic şi pluripa
togenic, care constă în incapacitatea plăminilor de a face faţă schimbu
rilor normalE' de gaze la nivelul msmbranei alveolocapilare a parenchi
mului pulmonar. 

Se produce o scădere a PaO~ şi o creştere a PaC02, ambele cu efec
te şi asupra circulaţiei pulmonare. Hipoxemia produce vasoconstricţie 

arteriolară pulmonară urmată de cre;;terea rezistenţei vasculare pulmo
nare şi de hipertensiune pulmonară. Hipercapnia, determină şi ea o 
vasocontricţie pulmonară şi hipertensiune în mica circulaţie, probabil 
prin intermediul acidozei respiratorii. 

La nivelul plăminilor, pe lîngă specificul agenţilor etiologici, hipoxie 
şi hipercapnie, in bronhopneumopatiile obstructive se adaugă şi factorul 
hemodinamic care declanşează hipertensiune in mica circulaţie. Hiper
tensiunea din circulaţia pulmonară încarcă inima dreaptă şi constituie 
un factor important în instalarea cordului pulmonar <1). 

In bolile bronhopulmcnare acute la sugari se poate instala rapid un 
tablou clinic caracterizat prin accentuarea progresivă a dispneei şi cia
nozei, transpiraţii profuze, nelinişte, agitaţie, anorexie, vărsături, hepa
tomegalie de stază. meteorism. oligurie, creşterea inexplicabilă în greu
tate, care sint semnele clinice ale cordului pulmonar acut. 

Combaterea insuficienţei respiratorii şi cea a insuficienţei cardiace, 
reprezintă o urgenţă medicală. Obiectivele tratamentului insuficienţei 
cardiorespiratorii sint:- fluidificarea şi îndepărtarea secreţiilor din căile 
respiratorii, respectiv oxigenarea; - ameliorarea eficienţei miocardice; 
- îndepărtarea şi/sau frînarea excesului de Na+ şi a apei acumulate, 
respectiv scăderea necesităţilor metabolice ale periferiei. 

In unele cazuri de "catastrofe" respiratorii act!te, in primul rînd în 
pneumopatiile interstiţiale, dar şi în bronşiolitele acute, în bronhopatii 
obstructive, insuficienţa cardiorespiratorie este menţinută de o hiperten
siune arterială pulmonară, un moment fizipatologic foarte important (2). 

Material şi metodă 

Studiul de faţă se referă la 18 sugari, suferind de insuficienţă car
diorespiratorie gravă, în bolile bronhopulmonare acute (pneumonie in
terstiţială = 4 cazuri, bronşiolită acută = 4 cazuri, pneumopatie obstruc-
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ti vă dispneizantă = 1 O cazuri), la care tratamentul fiziopatologie obiş
nuit (eardiotonic, oxigenoterapia, diuretic, corticosteroizi - individualizat 
după caz) aplicat anterior, nu a dus la diminuarea semnelor de insufi
cienţă cardiorespiratorie. 

Am completat tratamentul cu cocteilul, compus din Romergan, Hy
dergin, iar criteriile de urmărire a evoluţiei au fost: scăderea frecvenţei 
respiratorii, a frecvenţei pulsului, dispariţia celorlalte semne de insufi
cienţă cardiacă. 

Cocteilul utilizat in aceste cazuri are următoarea compoziţie: Ro
merg an 50 mg, Hydergin 0,60 mg, apă distilată ad. 50 mi. 0,1 mi din 
această soluţie cuprinde: 0,1 m~ Romergan şi 0,0012 mg Hydergin. La 
inceput am administrat intravenos 0,3 mllkg corp, apoi după 20-30 mi
nure se repetă doza. Doza de întreţinere din 3-4 ore este de 0,2 ml/kg 
corp timp de cîteva zile, in funcţie de st:lrea generală a bolnavului. 

Rezultate şi discuţii 

Cocteilul Hydergin-Romergan s-a introdus deja la internare in 10% 
.<fin cazuri, în 90% din cazuri h1 1-3 zile, sau mai tirziu. după debutul 
semPe>lor de insuficienţă cardiorespiratorie. 

Dw-ata administrării cocteilului a fost in funcţie de evoluţia fiecă
rui c::.z după cum urmează: 

Nr. zile de Nr. absolut 
tratament de cazuri 

1 2 
2 2 
3 10 

3-6 :J 
peste 6 1 

Total: 18 razuri 

11,11 
1i,ll 
55,55 
16,16 

5,55 

Evoluţia bolnavilor a fost favorabilă in toate cazurile. 
ln asfixia acută şi/sau după epuizarea mecanismelor de compensa

re - ca de exemplu, in pneumonia interstiţială, la fel şi in alte boli 
pulmonare - suprafaţa respiratorie scade. ln ambele cazuri prin auto
reglarea baroreceptivă a micii circulaţii se produce constricţia venelor. 
Pentru a feri capilarele cu pereţi fragili de o eventuală creştere a ten
siunii, se contractă şi arteriolele respective. Acest reflex alveolocapilar 
se manifestă printr-o hipoirigaţie a secţiunii pulmonare cu ventilaţie 
slabă, respectiv circulaţia va deveni mai intensă prin segmente pulmo
nare intacte. Prin urmare, timpul de contact intre alveole şi hematii se 
prescurtează, ceea ce duce la epuizarea ventriculului drept şi apoi a 
cordului. ln fine, în toate organele se va semnala o hipoxie severă. 

Hyderginul ca simpaticolitic, combate această stare reacţională. Da
că scade rezistenţa in circulaţia pulmonară, creşte timpul de contact In 
capilarele pulmonare şi scade suprasolicitarea cordului. Astfel va creşte 
aportul de oxigen al organismului. 
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Romerganul, prin efectul său tranchilizant, sedativ, are efect be
nefic, mai ales prin scăderea consumului de oxigen la periferie. Utiliza
rea lui îndelungată, mai ales dacă nu există un aport lichidian suficient, 
are dezavantajul că produce uscăciunea mucoaselor, creşte viscozitatea 
sputei, şi astfel, poate accentua un eventual bronhospasm. 

In concluzie, cocteiiul Hydergin-Romergan reprezintă un tratament 
patogenic adresat insuficienţei cardiorespiratorii de diferite etiologii, 
cauzată de hipertensiunea pulmonară produsă prin diverse mecanisme 
(stază, hipersecreţie, spasm etc.) şi in acelaşi timp adresat şi vasocon
stricţiei sistemice. 
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V. Nagy, 1. •"!unteanu, tva Kiss 

TREATMENT OF CARDIORESPIRATOR\' INSUFFICIENC\' WJTH 
PULMONAR\' H\'PERTENSION IN LUNG DJSEASES OF INFANTS 

The acute cardiorespiratoy insufficiency in ~ome cases of acute pneumopathy 
/interstitial pneumonia, acute brochiolitis, obstructive bronchopneumopathY.' is 
maintained by arterial hypertension in the lesser circulation. 

The authors have described their experience concerning the US<' of Hydergin
Romergan cocktail, which represents a pathogenic treatment of cardiorespiratory 
insufficiency duc to pulmonary hypertension produced by various mechanisms 
Jstasis, hypersecretion, spasm'. and at the same timf' it is also applied in sys
temic vasoconstriction. 

Disciplina de medicina legală a I.M.F. Tirgu-Mu:reş şi Institutul de Medicma 
Legală ,,Prof. dr. Mina Minovici~ Laboratorul exterior (cond.: şef de lurrăn 

cir. V. Molnar, doctor în medicină) din Tirgu-Mureţ; 

STRESUL EMOŢIONAL ŞI MOARTEA SUBITA CARDIACA. 
IMPLICAŢII CRIMINALISTICE POSIBILE? 

V. Molnar, L. Hecser, A. Ureche, Z. Csiky 

In cazuistica Laboratorului exterior Tîrgu-Mureş al Institutului dt:> 
Medicină Legală "Prof. dr. Mina Minovici" pe o perioadă de 6 ani (1980-
1985) morţile subite au o incidenţă de 27,8%, din care 43,9% de cauză 
cardiacă, reprezentînd 12,2% din totalul cazurilor autopsiate. Studiul 
care a cuprins 462 decese de cauză cardiacă, a arătat că infarctul mia
cardie recent s-a găsit în 36 cazuri (7,8%), iar tromboza coron_ară a fost 
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evidenţiabilă in 53 cazuri (11,5%). Ca şi factori posibil favorizanţi tana
togeneratori s-au reţinut mai cu seamă cardiomegalia, arterioscleroza 
curonară sau efortu'I fizic, condiţiile stresante, alcoolul (?) şi alţi factori 
cu ponde1·c mult mai mică (valvulopatie cronică, miocardite, malformaţii 
congenitale etc.). 

O problemă cu care poate fi confruntat medicul legist, se referă la 
acele cazuri în care este vorba de o moarte subită emoţional precipitată 
in absenţa leziunilor traumatice. Stabilirea chiar preliminară a cauzei 
poate fi dificilă, dacă autopsia nu evidenţiază o modificare traumatică 
tanatogcneratoare certă şi nu se confirmă nici din antecedentele cauzei 
'pe baza datelor de anchetă penală) un contact fizic dintre agresor şi 
victimă. Pe de altă parte, existenţa unor leziuni de natură traumatica 
care se găseşte la autopsie, poate fi consecinţa stării agonale deci inci
dentală sau chiar postmortală (perioada .,intermediară'') fără raport de 
cauzalitate tanatogeneratoare. Aceste cazuri se încadrează după Kern
/Jach (11) în catt>goria .. decese lor funcţional reactive. dificil rezolvabile". 

ln cazuistica noastră am intilnit 3 cazuri in care - după opinia 
noastn"' - exista posibilitatea unor mecanisme funcţional reactive (emo
ţionale) care ar fi putut contribui la cauza decesului. Cazurile se referă 
la pt>rsoane in jur de 50 de ani, cu ateroscleroză coronară şi cardiome
galie moderată şi moarte in urma traumatismului psihic. O femeie care 
t··aversa strada este depăşită la mică distanţă de un autoturism, fără să 
fie atinsă de acesta şi decedează pe loc. Conducătorul unui autoturism 
întîlneşte într-o intersecţie venind din sens opus un autocamion care 
circula fără lumini. existind pericolul unui impact iminent. In urma vi
rării bruşte a direcţiei de mers de către conducătorul autoturismului ac
cidentul este evitat. dar acesta decedează la volan la cite\'a minute de 
la eveniment. Autopsia nu a evidenţiat nici o leziune traumatica. Un 
bărbat (preot) este surprins de către conducerea comunităţii în faţa uşii 
unei femei tinere (după o relaţie intimă?). este apostrofat. după care de
ct>dează subit pe loc. 

Existenta reală a situaţiilor de acest fel. necesită precizări in ce 
priveştP unelt> aspecte ale traumatismului psihic in cauzalitatea medico
legală şi implicit in incadrarea lor juridică. 

De la inceput trebuie să subliniem. că in legislaţia noastră - de 
altfel şi in cea mondială - problema traumatismului psihic nu repre
zintă o accepţiune univocă de cauzalitate. Dilema incadrării - ~ baza 
achiziţiilor recente ştiinţifice - pare in parte clarificată. tema fiind 
abordată de multe lucrări atît in spcialitatea medicală. cit şi in cea me
dico-le~ală (7). 

Flannery (8) studiază cazuistica judiciară americană in perioada 
1862-1974 arătînd. că numai in practica mai recentă s-a acceptat trau
matismul psihic ca şi cauză tanatogeneratoare. cazuri care au fost în
cadrate ca omucidere. Davis (3) are 4 cazuri de omucidere in care con
cluzia medico-legală a optat pentru un traumatism psihic ca şi cauză 
de deces: in urma unei spargeri de locuinţă o bătrînă este ameni,nţată 
de hoţi. după care moare subit; o bolnavă cardiacă asistă la lupta unui 
hoţ cu unul din membrii de familie si decedează subit; doi soţi mai in 
vîrstă sint ameninţaţi. apoi legaţi de hot. după un timp ei se eliberează 
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din legături :;;i la scurt timp soţul decedeaz.i subit; o persoană est~ ~ă
pită, evadează şi după un efort fizic (fuga la sediul poliţiei, care se afla 
la 5 km) decedează brusc in timp ce îşi scria declaraţia. Dosarele au 
fost trimise la 50 de membri ai Academiei de Medicină Legală din S.U.A. 
şi Canada. S-au primit 39 de răspunsuri în care cei investigaţi au accep
tat in principiu raportul de cauzalitate, dar arată. că in activitatea ju
ridică personală pe o perioadă de 15 ani, numai 5 cazuri s-au incadrat 
în acest sens, obţinînd sentinţa de condamnare pentru omucidere. 

Intrebările care se pun logic pot fi formulate astfel: 
- poate stresul emoţional precipita o moarte subită sau. este vorba doar 

d~ o simplă coincidenţă? 
- dacă există o corelaţie reală (relaţie de cauzalitate), atunci care este 

explicaţia acesteia? 
In literatura de specialitate se suţine, că stresul emoţional - la unii 

indivizi - poate determina un colaps şi moarte (3). Pruitt (22) este de 
părere, că in aceste cazuri PXistă de regulă o arterioscleroză cnronară (de 
grad moderat) ce reprezintă substratul morfologic al dece~ului; studiază 
de asemenea problema fenomenului reflex. moartea ,.psihică .. la anima
le. Punerea în evidenţă a modificărilor tanatochimic~ (dozorea ratP('nl:~
minelor) nu P«te absolut necesari\ nPntru a desemn:t cauza decesului (22), 
dar după părerea noastră rezulte~tele acestor determinări not constitui 
un argument ştiinţific (material) de mare importanţă. Engel <5) pe baza 
a 170 de cazuri publicate sau prezentate arată, că in momentul morţii 
toate victimele erau într-o stare de emoţie puternică (stare psihoreactivă 
marcatli) şi la 1/3 din cazuri viaţa acestora era in pericol. Malik (16) se 
referă la 22 observaţii la care stresul emoţional a fost un factor preci
pitant posibil în apariţia morţilor subite atribuite insuficienţei coronare 
acute, dar doar în 2 cazuri s-a făcut o incadrare juridică si condamnare 
pentru omucidere. Wiecking (26) prezintă un caz în care autorul unui 
jaf cu armă d".' foc a fost condamnat pentru crimă: persoana atacată a 
murit suhit rle corrl. cauza s-a c0nsid~rat a fi urm11rea unui şoc afectiv 
':>rut:-!. Carrttthcrs si colab. (1) descriu un răspuns cardiac puternic la 
subi".::tii 1~ care există o an~ajare energică în timpul curs<>lor de auto
mobqe, chiar in absenta compe>tiţiilo!' de mare a'1ver:;?:ură. DE' asemenea, 
constnt:i un fenomen similar în cursul unor prelegeri sau conferinţe în 
faţa unui auditoriu numeros. 

Fibrilaţia ventriculară este o cauză frecventă a morţilor subite de 
caU7'l cardiacă la persoane neinternate in spital (13). 

In materialul necroptic şi studiile de resuscitare cardiopulmonară 
ce s-au efectuat la persoane neinternate la spital (2, 23, 24) se evidenţiază, 
că majoritatea deceselor subite se datoresc fibrilaţiei ventriculare, care 
de obicei nu sint asociate unor leziuni recente (in arterele coronare şi 
miocard); majoritatea bolnavilor au totuşi o arterioscleroză severă şi 
miocardioscleroză, care reprezintă substratul morfologic al instabilităţii 

electrice cardiace. 
Există o bună documentaţie medicală privind cazurile de deces 

neaşteptat (subit) la persoane cu suferinţă miocardiocoronară monitori
zate ambulator, sub influenţa şocului emoţional. In cele 10 observaţii 
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publicate (12, 17) se remarca m două cazuri oprirea bruscă a cordului 
(asistolie), in celelalte cazuri fibrilaţia ventriculară a fost precedată de 
alte tulburări de ritm mai puţin grave: extrasistole ventriculare, tahi
aritmie, ritm idioventricular, tahicardie ventriculară (10,20,21). Aceste 
tulburări pot să apară şi după un interval de la momentul şocului emo
tiv (19). 

LoiL·n şi Verrier (15) au demonstrat în condiţii experimentale, că 
stresul psihoemoţional poate reduce pragul fibrilaţiei ventriculare. In 
plus, o activitate adrenergică sporită indusă prin excitarea electrică a 
centrilor hipotalamici, ganglon stelat stîng, infuzia de catecolamine şi 
stresul emoţional pot predispune pentru fibrilaţie ventriculară la ani
male sănătoase sau cu ischemie miocardică. In acest sens se susţine -
prin extrapolare - că factorul psihic poate induce aritmie !etală şi 

moarte subită la om (9, 14). 
Sistemul vegetativ-simpatic are un rol semnificativ în aceste eveni

mente (18); există o legătură autonomă demonstrabilă .. cord-creier" şi 

sistem nervos simpatic (25). Mai mult. Engel <6) este de părere, că moar
tea subită c«rdiacă apare in perioada de .,nesiguranţă-dezechilibru psi
hic", situaţie lesne de înţeles de pildă, în cazul unui atac cu armă de foc. 

Emoţiile puternice sînt însoţite de o activitate hipotalamică intensă, 
cu producţie-descărcare de adrelanină şi tulburări vegetative. Este un 
fapt dovedit. eă eatecolaminele determină necroze miocardice !ocale 
("infarctoid-like lesions"). Sub acţiunea stresului psihic în lobul poste
rior al hipofizei se descarcă un factor ("releasing factor"), care mobili
zează in circulaţie din rezervele adipoase grăsimi neutre, sub acţiunea 
adrenalinei creşte eontinutul de acizi graşi neesterificaţi (FFA), există 
modificări in sist:o-mul de fibrinoliză-eoagulare. Creşterea coagulabilităţii 
~i viscozităţti sangvine due la ereşterea trebuinţei de oxigen miocardic, 
intima arterială corunară devine mai vulnerabilă pentru depuneri lipi
dice şi colesterol, factori ce pot favoriza tromboza coronară (4). 

O problemă de patologie se referă la raportul dintre infarctul mia
cardie-ischemie miocardică şi tromboza coronară. In 1/3 din eazurile de 
infarct nu se pot evidenţia tromboze în sistemul coronar, însă de regulă 
există o arterioscleroză eoronară (4). In condiţii de stres există o necesi
tate sporită de energie pentru miocard, care nu poate fi compensată de 
un sistem coronar neadecvat morfofuncţional. 

Este greu de susţinut, eă antecedentele medicale-patologice la unele 
persoane (victime) sint simple eoincidenţe. Dacă se acceptă premiza, că 
0 vătămare fizică, chiar de mică intensitate - fără leziuni detectabile 
la autopsie - poate agrava o boală naturală ce. culminează cu deces, 
prin analogie. reacţia sistemului nervos vegetativ poate fi de asemenea 
acceptată ca un factor cu pondere determinantă in cadrul unui şoc emo
tiv puternic. 

Criteriologia medico-legală formulată de Davis (3) cuprinde 5 ele-
mente: 
1. Victima este conştientă de faptul, că viaţa ei sau a unor persoane 

apropiate <rude) este în pericol. 
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2. Circumstanţele evenimentelor au alura unui :;;oc emotiv brutal şi 
violent. 

3. Colapsul, urmat de moarte apare cu precădere in perioada de reacţie 
emoţională puternică sau după incetarea atacului criminal. 

4. Este dezirabil a demonstra o leziune cardiacă organică (patologică} 
de tipul acelora care sînt cunoscute a determina o aritmie cardiaca 
potenţial !etală. Uneori se constată <fără să fie un criteriu obligatoriu) 
leziuni cardiocoronare organice acute de tipul trombozei coronare, 
infarctului miacordic acut sau ruptură netraumatic~ de cord (14). 

5. Din punct de vedere judicia1·. actul c1·iminal trebuie să fie de inten
sitate gravă, care să insume suficiente elemente de intenţie 
pentru omor sau mutilare; fiecare :jn fapt şi legic ar permite o 
incadrare juridică in tentativă la omor, dacă ar exista o vătămare fi
zică. 

Din cele prezentate rezultă evident, că elementul cauzativ in ace~te 
cazuri este in functie de circumstanţe şi nu de rezultatele propriu-zist~ 
ale autopsiei. 

In Decizia nr. 1420 din 1967, Colegiul penal al Tribunalului Suprem 
al R.S.R. se arată, că lovirea unei persoane care a avut ca şi consecinţă 
un şoc cardiac şi final decesul, nu poate constitui infracţiunea de iovil·e 
cauzatoare de moarte, decit dacă autorul loviturii a cunoscut, că victi
ma suferă de o boală ca1·diacă. Chiar dacă nu se poate reţine pe baza an
chetei penale o intenţie c1·iminală sau agresorul nu a avut cunoştinţă de 
boala victimei. intensitatea stresului este greu de apreciat neexistind 
"norme" pentru aceasta, luind în considerare şi "pragul sau constelaţia 
vegetativă" a persoanei in cauză. Rolul cert determinant tanatogenerator 
al stresului emoţional rămîne o temă de opinii. ca şi vătămarea fizică 
de mai mică intensitate decît cea fatală, care poate fi incriminat în de
cesul unei persoane cu boală cardiacă. 
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V. Molrulr, L Herser, A. Ureche, Z. Csiky 

t:MOTIONAL STRESS AND SUDUE!\i CARDIAC DEATH. 
POSSIBLE CRIMINOLOGICAL IMPLICATIONS 

Based on 3 personal ob~ervations, thP authors discuss the medico-legal impli
cations as a possiblc tanato~enerating factor of the psychic stress in sudden deaths 
of cardiac cause. The~e cru.t>s include the .,functionally reactive cases which are 
difficult to solve" (Kernbach). The authors think that their inclusion is depending 
upon th<• circumstances and not upon thc autopsy resull'> proper. MP<lico-legal and 
,uridical crill•riology is questionable, howevcr, as !here is no unanimous acceplance. 
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STUDII EXPERIMENT ALE 

Disciplina de fiziologie (<·ond. şef lucr. dr. M. Sahău) a l.M.F. din Tlrgu-Mureş 

ACŢIUNEA ANTAGONIŞTILOR CALCIULUI ŞI BETA-BLOCANŢILOR 
ASUPRA FENOMENELOR ELECTRICE ŞI MECANICE ALE 

MUŞCHIUL VI P APILAR DE ŞOBOLAN 

jch. Arsenescu: 1 Gh. Bărbat, Veronica A.vrigeanu, M. Sabău 

Exc!taţia şi contracţia, fenomene de o importanţă deosebită la ni
velul celulei miocardice, se desfăşoară la nivele ultrastructurale diferite, 
In timp ce excitaţia are loc la nivelul sarcolemei, contracţia este un fe
nomen intracelular în care sint implicate miofibri!ele. In procesul cu
plării excitaţiei cu contracţia ionii de Ca2 constituie ,.mesagerii" care 
iniţiază şi modulează procesele contractile, acţionînd ca mediatori între 
fenomenele de suprafaţă şi procesele biochimice intracelulare care utili
zează ATP-ul (5, 7, 8. l 1). 

Legătura intre potenţialul de acţiune şi activarea răspunsului meca
nic depinde de prezenţa Ca2+ in mediul extracelular. lnf!uxul ionilor de 
Ca"+ in celulele cardiace se realizează prin canalele lente selective de 
Ca2+ ~n timpul fazei a 2-a a potenţialului de acţiune cînd aceste ca
nale ,;înt probabil .. deschise" (1, 2, 3, 4, 5, 8). 

Un număr de compuşi organici numiţi antagonişti ai calciului (verd
pamil. n' fedipină, di!tiazem etc.) reduc durata potenţialului de acţiune 
;.i inhibă contracţia miocardică mai ales printr-un efect asupm curentu
lui lent spre interior al ionilor de Ca2+ (8, 9, 12). 

Pe de altă parte blocarea receptorilor beta (a căror acţiune se carac
terizează prin creşterea permeabilităţii membranei pentru Na" şi Ca2+ 
cu efect depolarizant ce facilitează dezvoltarea forţei de contracţie) este 
urmată de fenomene asemănătoare, explicate tot prin interferenţa în 
transportul de Ca2+ (5, 10). 

Pentru a cunoaşte mai bine modul de realizare a acestor acţiuni 
ne-am propus să studiem potenţialele de repaus (PR). de acţiune (PA) 
şi mecanograma muschiului papilar de şobolan sub influenţa verapami
lului şi a propranololului, medicamente larg utilizate azi în practica me
dicală. 

Material şi metodă 

Experienţele s-au efectuat pe două loturi a cîte 1 O şobolani masculi 
cu o ~reutate medie de 180 g. 

S-au studiat fenomenele mecanice (contracţia izometrică) şi feno
mPnelP electrice (PA cu microelectrozi) ale muşchiului papilar obţinut 
ri;n YPntriculul ·gting. S-a urmărit durata totală (DT). faza ascendentA 
(FA). amplitudinea (A) şi derivat'\ <+ V şi - V) mecanogramei. De ase-
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menea, s-au măsurat amplitudinile PR şi PA precum şi duratele aces
tora (D) la 25, 50, 75 şi 90°,'0 din amplitudinea PA. 

Muşchiul papilar a fost perfuzat cu o soluţie fiziologică Krebs
Henseleit la temperatura de 33° C, barbotată continuu cu un amestec de 
95% 0 2 şi 5°,'0 C02. După echilibrarea muşchiului, stimulat continuu cu 
o frecvenţă de 12 cicl:i per minut, timp de 30' la Lo s-a realizat întinde
rea sa la L max. şi înregistrarea mecanogramelor. PR şi PA inainte şi 
la 1', 3', 5' şi 10' de la adăugarea verapamilului (2,1 X IO-' g/L) şi res
pectiv propranololului (2,5 X 10-' g/L). 

Datele obţinute au fost prelucrate statistic utilizînd testul t-Student. 

Rezultate 

1. Lotul tratat cu verapamil (tabelul nr. 1) 

Se observă că DT. FA şi -V ale mecanogramei nu prezintA variaţii 
semnificative. în schimb A scade foarte semnificativ (p<0,001) de la 
0,763 g/mm2 la 0,594 g/mm2 după 3' de la adăugarea verapamilului. +V 
prezintă scăderi semnificative (p<0,01) la 1', 3'. 5', 10' după adăugarea 
verapamilului. PR, PA nu prezintă variaţii semnificative în schimb 
D 500/o scade semnif~cativ de la 48.66 msec la 37 msec dtlpă 10' de la 
adăugarea verapamilului. 

2. Lotul tratat cu propranolol (tabelul nr. 1) 

Ca şi la lotul anterior se observă scăderi nesemnificative ale DT, 
FA, +V şi -V ale mecanogramei şi o scădere probabil semnificativă 
(p<0,05) a A de la 0,683 g/mm2 la 0,595 g/mm~ după 3' de la adăuga
rea propranololului. In ceea ce priveşte PR. PA. D 250 11 • D 50° 11 • D 750 c 
şi D9011 '11 nu se observă variaţii semnificative. 

Discuţii, concluzii 

Din rezultatele obţinute reiese faptul că nici propranololul mc1 ve
rapamilul în dozele aplicate de noi, nu influenţează amplitudinile PR 
~i PA ale fibrei miocardice, deşi ambele au efecte inotrop negative, scă
zînd amplitudinea contracţiei, ca şi viteza de contracţie şi de relaxart'. 

Lipsa modificărilor amplitudinii PR şi PA se explică prin influen
ţde mai puţin marcate ale acestor substanţe asupra mişcărilor Na' prin 
canalele rapide sau asupra schimbului Na" - K'. Ambele substanţl' 
reduc însă durata PA (mai ales a fazei 2), efectul verapamilului fiind 
mai pronunţat. Acest efect este legat de scăderea forţei de contracţit' 
datorită reducerii disponibilităţii de Ca· la nivelul miofibrilelor. Redu
t.-erca acestei disponibilităţi se realizează însă oarecum diferit pentru că 
in timp ce beta-blocanţii ar scădea numărul canalelor de Ca" operative 
la nivel sarcolemal, <mtagoniştii Ca2"" le blochează funcţia (7, 8, 12). In 
afară de aceasta însă, ambele categorii de substanţe au acţiuni şi la ni
velul unor formaţiuni intracelulare cum ar fi mitocondriile şi mai ales 
rcticulul sarcoplasmic, unde de asemenea inhibă eliberarea de Ca2". 
efect variabil însă in funcţie de doza utilizată. Aceste acţiuni s-ar rea
liza prin efectele asupra fazei lipidice a membranei reticulului sarco
plasmic (6). 

167 



n 
1 

PR 111\' 7:1,:13 

PA mv 90,56 

D 25" 0 ms 22,8:1 

D 50" 0 ms 48,66 

D 75" 0 ms 95,33 

D 90" 0 ms 133,11 

DT msec 321 

FA ms!'c 9!1 

A &!mmt 0,763 

,v 
g mm2 ms O,OOH8 

-V 
& mml ms 0,00~7 

1 

• p<o,o5; " p <o.oo1 

Tabelul nr. 1 

Efedele verapamilului şi propranololului asupra PR, PA şi mecanogramei 
muşchiului papilar de şobolan (0 inainte şi la 1', 3', 5', 10', de la aplicar<>a 

substanţei) 

Verapamil 1 

1 

Propra:::n:.=o.:..:l o.:..:!.,------,,.----
- --1. ~--- :r l 

]' 

1 
:1' 

1 
5' 

1 
10' 

7:1,2'l li7,57 f\5,04 82,0fl 

87,57 8:1,tiO 82,22 fl6,45 

21 21 1fl 17 

4ti,50 4!l,6!i 12,3:1' :17' 

ll7.tit.i 84,6!i 8:1,3:1 7H 

118' 1H,ti6' 11:1,66' 120,77. 

322 :J21 327 321 

97 92 94 92 

O,ti2!l' 0,594'' 0,545'' 0,532' 

0,11082" 0,0077' 0.0073' 0,0067' 

0,0052 0,0048 0,0047 0,0042' 

1 1 

1 

o 

59,81 

78,45 

17,40 

34,80 

ti2,55 

!11.20 

.131 

98.50 

o ,68:1 

0,0087 

0,0048 

59,45 

H,62 

18,45 

:!5,55 

li2,40 

911 

3115 

114 

0,62:l 

0,0072 

O,OCJH 

111,10 

77 .• 4:1 

18,75 

36,!111 

66,45 

94,20 

:1-!7 

1H 

0,595' 

0,0072 

0.0050 

5' 

59,71 

76,35 

18,15 

:lfl,:JO 

ti!l 

96,90 

354 

112 

0,5!16 1 

0,0078 

0,0049 

10' 

1):1,03 

78.04 

20,55 

36,45 

fi7,05 

90,60 

352 

109 

0.561 

0,0071 

0,0040 



Interrelaţia dintre Ca2+ şi catecolamine este deosebit de complexă, 
creşterea Ca2+ citosolic putind amplifica multe din efectele primare ale 
catecolaminelor, atît la nivelul sarcolemei cit şi al reticulului sarco
plasmic. Astfel CaH şi nu izoprotenerolul poate înlătura parţial efectele 
inhibitoare ale propranololului, de exemplu asupra creşterii amplitudinii 
contracţiei în urma !ntinderii fibrei musculare miocardice. 

Diferenţele existente intre gradul efectelor obţinute in ut·ma admi
nistrării verapamilului şi propanololului au explicaţia in fenomenele 
încă puţin cunoscute ce au loc la nivel subcelular, fenomene ce ar putea 
influenta eficienţa indicaţiilor terapeutice la bolnavii cardiaci. mai ales 
că există o mare divE>rsitate de antagonişti ai Ca24 şi beta-blocanţi a 
căror acţiuni -;înt departe dE' a fi identice. 
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THE EFFECTS ot· Ca-ANTAGONISTS ANO RETA-AORENERGIC 
BLOCKERS 0!11 ELECTRICAL ANO MECHANICAL PHENOMENA OF RAT 

PAPILLARY MUSCLE 

ThP rt•sting /PH aml action poiPntials /PA of rat papiJlary muscl<>S wert• 
recorded simultaneously with isometric contractions in :? groups of 10 rats Pach, 
twforP and aftPr verapamil '2.1 X 10-' gfl' and propanolol i2,5 X l0-3 g,'l' WPrP 
ildd<'<i in pPrfusion solutions ThP amplitudp of PH and PA, thP PA duration at 
20. ~O. 75. 91)0'0 of P-\ amplitudo•s, as W<'il as thP maximal dPVPloped tPnsion, tim•• 
to pt•ak t••nsion. total duration of contraction and lhP [st dPrivativf' uf contraction 
wt'rt• mt·asurt'd and compart'd by usmg t-tPst. 

Both vPrapamil and propranolol hav€' no visibiP affpcls on PR and PA am
plitudes, but they f't.•dU('(> th(' duralion of pha'" 2 of PA and significantly df"CrE'BW 
the maximal dpveloped tenswn. 

Their action is manifP'itPd not only al thP sarcolt•mma !f'vPI but also at th€' 
Jevel of mitochondria and ~acoplasmif' N'ticulum interf•·•·ing with ('al+ movE>
m<'nt~. 
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MODIFICARI IN VITEZA DE AGREGARE A TRO!'dBOCITELOR 
IN HIPERGLICOPROTEINE:\1IE 

L. Bukaresti. j!\1~i;-F~găr~şan-;-j Eugenia Goina, Gabriela Sik6, 

St. Hobai, A. Uiszl6, M. Chiorean 

ln cursul cercetărilor noastre anterioare, începute acum 7 ani, am 
constatat că în hiperglicoproteinemia experimentală (1, 2, 3), precum şi în 
diferite boli cu hiperglicoproteinemie (4. 5) se manifestă un efect anti
heparinic. Rezuitatele noastre au fost în concordanţă cu cele ale lui An
dersen şi Godal din 1977 (6), conform· cărora alfa1-glicoproteina acidă 
(alfa1-GPA) izolată are in vitro un efect antiheparinic. 

Andersen şi Eika 17, 8) continuind cercetările au constatat in 1930 ci 
alfa1-GPA inhibă in vitro, agregarea plachetară indusă de trombină, adre
nalină şi colagen. Observaţiile lor au fost in concordanţă cu cele - tot in 
vitro - ale lui Snyder şi Coodley din 1976 (9) şi Costello, Fiedel şi Ger 
wurtz din 1979 (10) cat·e au constatat acelaşi efect şi în cazul agregării 
indusă de ADP. 

Pornind de la acC'stc date, în continuarea cercetărilor noastre, n':!-am 
propus urmărirea efectului in vivo, pe de o parte în cazul unei hiper
glicoproteint>mii experimentale, pe de altă partt> pe material clinic. 

Materia! şi metodă 

HiperglicoproteinPmie experimentală: 

Experienţele au fost t>fectuate pe cobai masculi, cu o greutate între 
500-700 g, repartiza ţi în Uimătoarele loturi: 

Lotul martor (9 animale), fără nici un tratament. 

Lotul cu inflamaţie experimentală (12 animale) a primit i.m. 0,2 
ml/100 g corp soluţie de 2°/0 Coreine (pt·eparat farmaceutic ce conţine 
carrageenin) cu 46 ore înainte de sacrificare. 

Materialul C'linic 

Determinările au fost efectuate pe 50 de bolnavi internaţi la Clinica 
de Anestezie şi Terapie Intensivă. lntrucît în cadrul acestei lucrării -
încă în scopuri orientative - ne-am propus urmărirea efectului numai în 
funcţie de valoarea glicoproteinemiei. bolnavii au fost împărţiţi, indife
nmt de natura bolii, în două subgrupe: hiperglicoproteinemie (polarogra
ma < 1 OI mm) şi hiperglicoproteinemie cxct>sivă lpolarograma > 100 mm). 

Bolnavii au suferit de următoarele maladii: 
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Hiperglicoproteinemie sub 101 mm: 

Intoxica ţii 3 bolnavi 
Anemie feriprivă . 2 

" Abdomen acut 1 bolnav 
Peritonită 2 bolnavi 
Insuficienţă respiratorie 1 bolnav 
Tromboflebită 1 
Traumatism abdominal 1 

" Stare după operaţie 3 bolnavi 
Hemoragie cerebrală 3 

" Hidrotorace stg. 1 bolnav 
Pleurită 1 

" Ocluzie intestinală 2 bolnavi 
Bronhopneumopatie 2 

" Stare comatoasă 1 bolnav 
Colecistită 1 

25 bolnavi 

Hiperglicoproteinemie peste 100 mm: 

Ulcer 1 bolnav 
Encefalopatie 1 

" Cancer 4 bolnavi 
Intoxica ţii 5 

" Peritonită 1 bolnav 
Stare după operaţie 2 bolnavi 
Stare comatoasă 1 bolnav 
Empiem pleura! 1 

" Politraumatism 3 bolnavi 
Diabet zaharat 1 bolnav 
Poliartrită 1 
Hemoragie cerebrală 1 
Diateză hemoragică . 1 .. 
Pancreatită necrotică 2 bolnavi 

25 bolnavi 

Concentraţia glicoproteinelor acidosolubile totale a fost estimată pe 
baza polarogramei filtratului obţinut prin tratarea serului cu acid perclo
ric (!1). Din seromucoid (obţinut prin precipitarea cu acid fosfowolframic 
a filtratului de ser tratat cu acid percloric) s-a determinat acidul sialic (12) 
din aceste glicoproteine. 

Heparinemia a fost determinată pe baza reactiei metacromatice pe 
care heparina o dă cu albastru! de toluidină (13). 

Toleranţa la heparină s-a determinat prin metoda obişnuită, ameste
cindu-se 0,5 mi singe citratrat (0,2 mi soluţie de citrat de sodiu 190/a şi 
9,8 mi singe) preîncălzit lp 37"C cu 1},5 ml soluţie de heparină 0,2 ug/ml 
la fel preîncălzită (14). 
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Fibrinogenul s-a determinat pirn metoda colm·imetr'ică, Ratnoff şi 
colab. (15), iar calciu! total printr-o micrometodă (16) adaptată la titrarea 
eolorimetrică automată. 

Capacitatea antitripsinică <CAT) a serului a fost determinată după 
metoda descrisă de Fritz şi colab. (17) (folosind ca substrat N-benzoil
arginin-p-nitranilidă: BAPNA, C.(\T se datoreşte în 90-95% alfa1-anti
tripsinei [alfa1-AT]). 

Timpul de agregare a trombocitelor a fost măsurat prin inregistrarea 
gt·afică a variaţiei survenite in transmisia luminii în cursul agregării pla
chetelor din plasmă. cu ajutorul spectrofotometrului (SPEKOL) echipat 
cu un dispozitiv de microtitrare modificat. Plasma bogată în plăcuţe s-a 
obţinut pt·in centrifugarea singelui citratrat (0,2 ml citrat de sodiu 190/0 şi 
9,8 ml singe uman, respectiv 0,4 ml citrat de sodiu 19% şi 9,6 mi singe 
de cobai) timp de 5' la 1000 g. Ca agent de stimulare a agregării s-a folo
sit ADP 9,3 ·10-1' M conc. finală. pentru o determinare utilizîndu-se 0,3 ml 
mi plasmă. Agitarea Iichidului s-a realizat cu ajutorul agitatorului mag
netic (18). 

Prelucrarea statistică s-a efectuat după metoda t Student. 

Rezultate şi discuţii 

Rezultatele obţinute în cazul hiperglicoproteinemiei experimentale 
sint cuprinse in tabelul nr. 1. Din datele tabelului reiese că la o creşterl' 

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

Glkoprotei- Ac. sialic Timpul d•• 
din ser o- Fibrinol!en Ca agrega~ a Lotul n('mie (Pol a ro- mucoid ml! 01o rng n ,, trombot~-

gramă mm) 
mg o· te lor " 

Martori 
(n~~9) 31,1 5,7fi 245 ~.87 16 

Inflamaţie 
E'xperimentală 

(n=12) 106,3 19,fi 500 7,95 10,4 
p <0.001 <om 

------

de apmximativ 2400/0 a glicoproteinemiei viteza de agregare a plachetelor 
creşte cu aproximativ 35% (diferenţa este statistic semnificativă, p<0,02). 
Cit priveşte ceilalţi parametri, conţinutul în acid sialic al glicoproteinelor 
acidosolubile a fost. l'<.>nform aşteptărilor, de asemenea crescut în infla
maţia experimentală. fibrinogenemia s-a dublat, iar calcemia totală a pre
zentat o uşoară. dar statistic semnificativă descreştet-e (p<O,OOl). Această 
observaţie este în concordanţă cu unele date după care fibrinogenul po::~te 
micşora nivelul calcemiei (19). 

Urmărind rezultatele obţinute pe materialul clinic - cuprinse în ta
belul nr, 2 - se constată! că la o creştere de aproximativ 57% a glico
proteinemiei de la prima grupă de bolnavi <cu hiperglicoproteinemie). la 
l'ea de a doua (cu hiperglicoproteinemie excesivă) viteza de agregare a 
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Grupa 

ll•perglico
protcinemil' 

(n=25) 

lllperglil'o
prot(>inemiL' 
I'XC'CSi\'ă 

(n ~25) 

p 

Tabelul nr. Z 

CAT 
m U1 

mi 

. 
o"" SE 
Ee 
~., 

~>.". 

Ca 
mg 0 n 

Toler. 
Ia hep. 

st'(', 

Hcp. 
!•Riml 

--· ------------------------

77.8 

122.5 

<O,OOI 

12,11 

)fi 

<o,05 
1288 

:l7:l 

H:l 

>0,115 

8.8B 

8,!15 

226 

27:1 

>0,2 

1,83 21 1 

H.î 

<o.o;; 

plachetelor creşte cu apro~imativ 30°/0 (diferenţa este statistic semnifica
tivă p<0.05). Conţinutul 'in acid sialic al glicoproteinelor acidosolubile a 
crescut, fibrinogenemia de asemenea, dar într-o măsură mai mică (aproxi
mativ 260/0), calcemia nu a prezentat modificări. 

Toleranţa la heparină şi heparinemia dozată pe cale chimică nu s-au 
modificat. deşi grupa cu hiperglicoproteinemie excesivă a primit heparină 
de mai multe ori decît prima grupă <efect antiheparinic) (5). CAT de ase
menea nu s-a modificat, fiind în concordanţă cu rezult3te)e noastre ante
rioare. după care CAT nu creşte in urma heparinizării dacă concomitent 
ereşte şi glieoproteinemia (3). 

Constatarea esenţială după cele două serii de studii (experimentale şi 
pe materialul clinic) este că augmentarea concentraţiei glicoproteinelor 
acidosolubile este însoţită de creşterea vitezei de agregare plachetară. Fapt 
care este în contradicţie cu cele observate in vitro de autorii sus amintiţi 
(7. 8. 9. 10) care au constatat un efect inhibitor al alfa1 GPA asupra vite
zei de agregare a trombocitelor. Fireşte. în primul rînd trebuie să pornim 
de la faptul că obsen·aţia autorilor amintiţi se bazează pe experienţe efec
tuate in vitro in condiţii artificiale, iar experientele noastre au fost efec
tuate după anumite schimbări patologice in vivo ale organismului animal 
sau uman. 

Luind în considerare că în asemenea condiţii se manifestă şi efectul 
altor factori de reglarE\ am putut aştepta un răspuns mult mai complex. 
Pe de altă parte, Andersen şi Eika <7), cercetînd efectul alfa1-GPA asupra 
agregării trombocitare au constatat că glicoproteina respectivă atenuează 
efectul inhibitor al heparinei şi AT-III asupra fenomenului. Constata
rea a fost în concordanţă cu cea anterioară a cercetătorilor (6), după care 
alfa1-GPA are un efect antiheparinic in vitro, fapt constatat şi de noi 
m vivo (5). 

S-a dovedit pe de altă parte că trombina (puternic inhibată de hepa
rmă + AT -III) poate provoca agregarea plachetară în concentra ţie mulţ 
mai redusă decît cea necesară transformării fibrinogenului în fibrină (20). 

Trebuie să amintim şi faptul că experienţele autorilor amintiţi (7, 8. 
9, 1 O) au fost efectuate cu alfa, GPA izolată şi purificată, iar noi am de-
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terminat glicoproteinele acidosolubile totale. Dar se cunoaşte că alfa1-GPA 
este componentul major al acestor glicoproteine (aproximativ 800/0). 

Desigur, la interpretarea rezultatelor nu trebuie pierdut din vedere 
nici acea posibilitate că o hiperglicoproteinemie excesivă nu este cauza 
fenomenului constatat ci numai o modifilcare coexistentă detetminată de 
cauza adevărată (cauza legată de procesul morbid). 

Cu toate aceste eventualităţi, faptul că modificări in viteza agregării 
plachetare au fost constatate in hiperglicoproteinemie, stare care poate să 
apară în multe afecţiuni (cum sînt boli cu caracter inflamator, distrucţii 
tisulare sau de proliferare malign:i), justifică continuarea acestor cercetări. 
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A. Ldszl6, M. Chiorea11 

MODJflCATIONS IN THE AGGREG.4.TION R.4.TE OF' THRO:'IfBOC\'TES 
IN HYPERGLYCOPROTEINAEMIA 

On tht' one hand tlw researches were carried out in experimental hypergly
coproteinaemia fprovoked in guinea-pigs by an inflammatory prOCf>Ssi, on the 
other hand on a clinica! material of various dist>a~ with hyperglycoproteina
emia. 

In experimental hyperglycoproteinaem1a the authors detennined glycopro
~inaemia estimated according to the polarogram of the filtrate of serum dP-
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protf'iniZI'd with HCIO,, sialic acid from the5t' g!ycoprote-ins, fibrinogenacmia, 
c:akat>mia, type of thrombocyte aggregalion. In addition to thc above paramctcrs, 
in patients they also determined hepaninaPmia. heparin tolcrancP, antitrypsin 
c:apacity of the scrum. 

The main ascertainment of thc paper is that both in expenmcntal hyper
glycoproteinacmia and in f'Xcessivr hyJX•rglycoproteinaiPmia in thc clinica! ma
terial thP aggr••gation rate of plaiP!rl~ increasf"i 

Disciplina dr biologi••-g••nt>lică (cond. ~d de lucrări dr. Livia Chioreanu) 
a l.M.F. din Tirgu-Murr~ 

LEZIUNI CROMOZOMIALE ŞI IIISTOPATOLOGICE 
SUPI:AADAUGJ\TE DE MEDICAŢIA AJ~o;TINEOPLAZICA 

CU ANTU'ALAN IN ŢESUTURILE NORMALE 

Livia Chioreanu, G. Simu, Marioara Tambrea 

Cercetările experimentale privind efectul citoletal diferenţiat al chimio
terapiei antineoplazice (1,2,3,4,5) în relaţie cu heterogenitatea populaţii
lor tumorale, relevă existenţa în tumori a unor subpopulaţii celulare 
asincrone cu fazele ciclului celular, ca exprPsie a unor modificări de se
lecţie genetică continuă în clona celulară de origine (Nowell cit. de 6). 

Administrate în scop terapeutic. aceste medicamente acţionează ne
selectiv, !ezînd deopotrivă celulele tumorale şi normale (6), încît supra
adaugă efectului antimalign şi producerea simultană a unor mutaţii so
matice în celulele normale, care se reflectă în acţiuni clinice adverse ca 
mielosupresia (7,8,9,10,11,12,13,14,15,16), toxicitate hepatică (6,20), pul
monară (21,22), a epiteiiilor sau a altor ţesuturi, facilitînd dezvoltarea 
neoplaziei, prin inhibarea activităţii proliferative a celulelor normale 
(22,23,2'4). 

Material şi metodă 

Experienţele s-au desfăşurat pc parcursul a doi ani (1983-84) sub 
forma a trei serii experimentale, repetate în condiţii identice. Fiecare 
serie a inclus un număr de 50 de şoareci de ambele sexe, din linia AKR 
menţinute la biobaza institutului, în vîrstă de 5-7 luni, împărţiţi în: 2 
loturi experimentale a cite 10 şoareci fiecare, injectate intraperitoneal 
cu 0,1 mi (50 gama) de Antifalan (A) sau 0,2 mi (100 gama); 4 loturi 
martor din care 2 loturi injectate i.p. cu ser fiziologic (20 an~'male) şi 2 
loturi martor, unul pentru simpla inţepare peritoneală şi tmul martor 
normal. 

Antifalanul (ametopterina sau metotrexatul) este un citostatic din 
grupa antifolicelor, fiind din punct de vedere chimic un acid 4-amino-
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10 metil-pteroil glutamic, s-a administrat de două ori săptămînaL pînă 
la doza toOtală de '150 gama, respectiv 1500 gama pe animal. 

Tehnica Fox şi Zeiss modificată de noi a servit pentru evidenţierca 
cromozomilor medulari, iar coloraţia Hemalaun-eozină pentru exami
nări morfopatologice hepatice, splenice, renale, pulmonare şi timice. 

Rezultate 

1. Citogenetice. Administrarea A in @:ondiţ1ile amintite produce un 
efect mutagen intens asupra celulelor măduvei hematogene normale. 
blocînd aproape total procesul de mitoză, despiralizarea cromozomilor cu 
inegalităţi de colorabilitate, conturul cromozomial estompat sau cu emer
genţa unor fine filamente organizate oarecum într-un reticul pe fond 
pulverulent (fig. nr. 1, 2), numeroase celule binucleate şi rare tetra
nucleate. In cîteva cazuri în preparatele cromozomiale, dispunerea gra
nulocitelor apărea sub formă de rozetă in jurul unei mase centrale cu 
structură amorfă, legată de granulocitele periferice prin numeroase for
maţiuni de aspect trabecular, care au putut persista şi după multiplele 
manevre de resuspendare celulară din timpul hipotonizării şi fixării ce
lulelor. 

2. Morfopatologice. In comparaţie cu animalele martor injectate in
traperitoneal (i.p.) cu 0,1, respectiv 0,2 mi ser fiziologic, există tendinţa 
ca la laturile injectate i.p. cu A 0,1 sau 0.2 ml, populaţia de celule lim
foide să apară diminuată în splină şi timus (fig. nr. 3, 4). acest aspect 
fiind însă inconstant şi nu totdeauna proporţional cu doza administrată. 
Involuţia completă a timusului se întîlneşte insâ mai frecvent la ani
malele injectate cu 0,2 mi A. după cum foliculii splenici sint mai mici 
şi limfocitele mai rare în cordoane la animalele injectate cu A. 

De asemenea. există tendinţa ca la animalele trtatate, să se întîl
nească mai frecvent in diferite organe, semne de proces inflamator. 
;\stfel în special în plămîn (fig. nr. 5. 6), în comparaţie cu aspectul nor
mal, se întîlnesc frecvent infiltrate limfoplasmocitare peribronhovascu
lare, cu secreţie endobronşică şi bronşiectazie. inflamaţie nodulară pc
r·ibronşică şi chiar zone de condensări pneumonice. alternind cu zone de 
atelectazie. 

Aceste modificări, mai exprimate la animalele care au primit doze 
mari de A, se întîlnesc rar şi la animalele martor. Leziunile pulmonan• 
sugerează creşterea virulentei unor microbi obişnuiţi pe căile respira
torii ale animalelor de experienţă, in condiţiile acţiunii imunodepresoare 
cu ·A (aspect de infecţie oportunistă). 

In ficatul animalelor tratate (fig. nr. 7). se intilnesc mici infiltrate 
lirnfoplasmocitare în spaţiile parte, mai rar noduli limfoizi mai mari. 
La unul din animale se întîlneşte un nodul adenomatos. Parenchimul he
patic prezintă modificări moderate sub formă de celule binucleate, ine
galităţi de dimensiuni şi colorabilitate a nucleilor, mitoze mai numeroa
se, hiperplazie de celule Kupfer. In rinichi, la animalele tratate cu A 
se întîlnesc mici infiltrate limfoplasmocitare cu dispozitie interstiţială 
perivasculară. La unul din animalele tratate se întîlneşte un adenom 
trabecular. 
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Figura nr. 1 Figura nr. 2 
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Figura nr. 5 Figura nr. 6 

Figura nr. i 



Discuţii şi concluzii 

Studiul agresiunii medicamentoase asupra structurilor genetice, in
t<.>resînd toate categoriile de vtrstă in orice moment al existenţei. arP 
reale consecinţe patogenetice, implicate în starea de sănătate a popu
latiei. adăugînd cauze noi de morbiditate şi mortalitate generală. 

Descifrarea recentă a mecanismului de acţiune al A la nivel gene
tic şi biochimie (6,24.26). a permis cunoaşterea instalării chimiorezis
tentei totale faţă de doze extreme de A şi neînsoţite de o evoluţie fa
vorabilă a nPoplaziei. printr-un fenomen de amplificare genică vizînd 
gena dihidrofolat reductazei (24.27). In acest fel se asigură cantitatea de 
enzimă necesară anihilării oricăror doze de A administrate. 

Literatura de specialitate. relevă o similitudinc de exprimare şi 
extrapolare a reacţiilot· adverse ale A la om şi animale Cşoareci), atît 
din punct de vedere clinic cit şi histopatologic. traduse în pneumopatii 
interstiţiale sau cu infiltrate micronodulare (21). adenopatii mcdiasti
nale şi efuziuni pleurale (21,25). coafectare hPpatică gravă (17). leuce
mii mielomonocitat·e (8,9.10.11.12.14,15,18). 

La nivelul aparatului genetic (5) inhibarea dihidrofolat reductazei 
antrenează l'PPresia sintPzci nucleotidelor. pirimidinice. a replicării şi 
rPpar>i.rii ADN-ului. In plus leziunile sint completate şi prin modifică
rile rlescrisP in compozitia şi metabolismul histonelor. care posibil in
duc destabilizarea complexului ADN-histone din nucleozomi. interve
nind in .reglarea genetică prin deoresia genelor in,.lusiv a ot·otoonco'!'e
nt>lor (fi.7,28,29.32) sau provirusurilor tumorall' ADN. Astfel consecutiv 
activării oncoE!enelor se initiază transcrierea si traducerea prin sinteză 
a protPinelor tran•fonnantc. care promovează transformarea neoplazică 
oP multiplP <'ăi (19.23 2fl.29.30.31.32) si in mrxl asociat dehutul infecţii
lor cu c-aracter oportunist. cunoscute în literatura de specialitate si sur
prinsE' şi de noi. 
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Livia Chioreanu, G. Simu, Marioara Ţambrea 

CHROMOSOMAL ANO HISTOPATHOLOGICAL LESIONS 0\'ERADDEU 
BY ANTINEOPLASTIC MEDICATION WITH ANTIFALAN 

IN NORMAL TISSUES 

The paper reports the medullar cytogenetic and histopathological (hepatic, 
splenic, thymic, renal and pulmonary) results obtained aft<>r the experim!'ntal 
administration of the drug. The mutagenic effec:t on the normal cells is significant: 
mitosoinhibiting action, rnetaphasic images without spiral chromosomes having a 
felt-like, thick outline, induded in the granular reticulum besides a lot of l>i
nucleate cells. The histopathological picture reveals the diminution of splenic and 
thymic lymphocyte population, sometimes histiocytic hyperplasia, abundant peri
bronchia! lymphoid infiltrates and bronchiectasis, the exprE'Ssion of chronic bron
chitis; hepatic phenomena such as anisocoria, anisochromia with rare binucleate 
cells and images of mitosis. 

Disciplina de fiziopatologi<> (C'<md.: prof. dr. A. Cojocaru, doctor in medicinA) a 
I.M.F. din Tlrgu-Mureş 

CERCETARI PRIVIND TRANSPORTUL PEPTIDELOR PE 
MACROMOLECULELE PROTEINELOR SERICE 

Nota 1. Efectul variaţiilor pH-ului serie asupra ooncentraţiei peptidelor 
in ultrafiltrat 

A. Şchiopu, C. Buksa, A. Cojocaru * 

Produşi de policondensare ai aminoacizilor, proteinele şi peptidele 
sînt compuşi cu proprietăţi amfotere conferite de către grupările libere 
reactive situate la capetele lanţurilor moleculare sau adiacente acestora, 

1) Asistenţă tehnicA: Păcurar Laura, Oancea Floarea 

178 



reactivitatea acestor grupări fiind condiţionată de pH-ul, temperatura şi 
forţa ionică a mediului de dispersie. 

Prin intermediul grupărilor reactive se realizează legături disulfu
rice, saline, esterice, de hidrogen, prin forţe van der Waals, un rol deo
sebit revenind în interacţiunea proteină-peptid, legăturii ionice (1, 8). 

Stabilirea de legături între proteinele serice şi peptide, dependente 
de pH reprezintă un mecanism fiziologic de modulare a activităţii bio
logice a unor compuşi peptidict (2). 

Plecind de la aceste consideraţii ne-am propus intr-o primă fază a 
cercetărilor noastre să verificăm in ce măsură alcalinizarea serului aduce 
după sine eliberarea unor eventuale peptide adsorbite de proteine la 
pH-ul 7,35, determinind in consecinţă creşterea lor in ultrafiltrat. 

Material şi metodă 

Am analizat concentraţia peptidelor la un lot de 11 subiecţi dintre 
care 6 donatori de sînge şi 5 bolnavi cu reumatism articular acut. Seru
rile analizate au fost în prealabil diluate 1/100 (v/v) in tampon de fos-· 
faţi izoton la pH 6,8 :;;i 8.0 apoi filtrate prin filtre de colodiu (Merck) 
4% preparate în laboratoarele disciplinei de fiziopatologie şi ale Cen
trului de Cercetări Medicale Tîrgu-Mureş. In cazul utilizării filtrelor de 
colodiu dat fiind dispersia mare a dimensiunilor porilor in jurul dia
metrului mediu. au fost necesare refiltrări, prin acest procedeu exclu
zîndu-se prezenţa în ultrafiltrat a moleculelor care depăşeau ca dimen
siuni media porilor membranei, fapt atestat de constanta extincţiilor ul
trafiltratului. Ultrafil tratele au fost analrizate prin electroforeză pe gel 
de agar. imunoeletroforeză şi spectrofotometrie în U.V. la 206 nm (6). 

Rezultate şi discuţii 

Valorile extincţiilor şi respectiv ale concentraţiilor peptidelor gă
site in serurile donatorilor normali sînt prezentate in tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Concl'ntraţia peptidelor serice din ultrafiltrate la donatorii de singe 

pH 6,8 pH 8,0 
Nr. 

E Concentraţia E Concentraţia probPi 
(206 nm) (g'l) (206 nm) (g 1) 

1. 0,330 165 . 10--'1 0,570 285 . 10-3 

2. 0,320 100 . to-1 0,610 305 · JO...l 

3. 0,330 165 . 10-l 0,580 290 . 10 -3 

4. 0,280 140. 10...3 0.480 240 . 10....3 

5. 0,310 155 · I()-3 0,500 • 250 · tO-l 

6. 0,340 172. 10-" 0,580 290 . }()-3 
- ------------

Din tabel reiese că in serurile analizate concentraţia peptidelor varia
ză la pH-ul 6,8 de la 140 · 1Q-3 la 172 · 10-3 gll fiind mai mare la pH-ul 
8.0 la care concentraţia oscilează intre 240 · 10~1 - 305 10~1 g/1. Ace-
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' laşi fenomen al creşterii concentraţiei peptidelor in ultrafiltrat se obser
vă şi la subiecţii cu reumatism articular acut. La pH-ul 6,8 concentraţia 
peptidelor variază de la 70 · 103 la 160 10:1 g/1 şi creşte la pH-ul 8,0 de 
la 110 · 1o-:1 la 260 · 10-:: g/l (tabelul nr. 2). 

Tabelul nr. 2 

Concentraţia p<'ptidelor serice din ultrafiltratt' la bolna\·ii cll reumatism 
articular acut 

pH 6.8 pll 8,0 
Nr. 

probei E Concentraţia E Concentraţia 
(206 nm) (g/1) (206 nm) (g/]) 

1. 0,220 110. to-l 0,520 260 10-1 

2. 0.140 70 . 10-1 0,220 110 . 10....3 

3. 0,320 160 . 10---'~ O.HO 220 10-'1 

4. 0,280 14!1 . 10-1 0,360 180 . 1D-1 

5. 0,280 14'l . lQ-l 0,420 210 . 1D-1 

Pentru ilustrare în figura nr. 1 sînt reprezent<1te curbele de absorbţie 
la unul dintre serurile analizate. 

E 

f},8 

0,7 

0,6 

B,S 
6,4 

0,3 

8,2 

o,, L--.--_____,~:::::::===~~~~11!!!!!!..~;...,---=-
~ (r,n 1) 210 280 

Figura nr. 1. Curba el~· al>sorbţie a ultrafiltratului probei nr. 6 - - - la pH 8,!1 
-- la pH n,8 

Se remarcă creşterea extincţiei la 206 nm la proba tratată cu tam
pon fosfaţi pH 8,0 faţă de proba prelucrată cu acelaşi tampon dar la 
pH-ul 6,8. De asemenea se constată că la 280 nm nu există diferenţe de 
extincţii intre cele două probe. 
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Dintre proteinele serice separate prin electroforeză în gel de agar 
s-ar putea ca un rol important in adsorbţia peptri.de!or să-1 aibă albumina 
serică cunoscut fiind proprietăţile sale de transportor (1, 3, 5, 7, 9). 

Dat fiind diversitatea de structură şi acţiune a compuşilor peptidici. 
inactivarea lor prin adsorbţie pe macromoleculele proteice apare ca tm 

fenomen interesant cu implicaţii largi in reglarea biologică. 

Concluzii 

1. La toate serurile analizate, indiferent de provenienţă, am observat 
o cre;;tere a peptidelor in ultrafiltrat in urma alcalinizării probelor prin 
tamponare la pH 8.0. 

2. Refiltrarea ulti·afiltratelor a permis excluderea din ultrafiltrat a 
moleculelor cu un diametru mai mare decit diametru! mediu al porilor 
membranei filtrante. 

3. Rezultatele obţinute s-ar putea datora faptului că alcalinizarea 
probelor de ser facilitează desorbţia peptidelor de pe acceptarii macromo
leculari proteici ceea ce explică creşterea concentraţiei peptidelor in ul
trafilti·at. 
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A . .';ichiopu, C. Ruksa, .l. Cojocaru 

RESEARCHES REG ·\RiliNG PEPTID TRANSPORT ON MACROMOLE:CULES 
OF SERUM PROTE:INS 

Nolt' 1: Effl•ct of 't'rum pH variations on peptid "on.,entration 
in ultrafiltrate 

Tlw efft'<'l of human sPrum alkalinization un thP de,orption of peptids from 
thP protPin macTomoh'<'Ui<'S was studiPd. In ali the sera, irr~J)f'Ctive of their 
origin we observecl an in.,rease of peptids in ultrafiltrate after thP alkalinization 
of th~ '-<lmp!P by buffPring at pH 8.0. Thl• refiltration of the ultrafiltrates mad .. 
1t possib!P tu PXciUd<' from thPm thP molC'<'ules with a larger diameter than thP 
nwan diametPr of the porPS of thP f1ltermg mPmbranP. The results might bP attri
butPd to thP fact that thP alkalinization of the samplPs of serum facilitatPS the 
dt>Sorption of peptid' from thP ac.,eptors of protein macromo!PcU!PS, which ac.,ounts 
for the incrPasP of pPptid conCPntration in thP ultrafiltralf•. . 
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PROBLEME DE STOMATOLOGIE 

Clinica de Protetică Dentară (c-ond.: prof. dr. L. Ieremia, doctor in medicină) 
din Tirgu-Mureş 

NECESITATEA DEPISTARII IN SCOP PROFILACTIC A 
FACTORILOR CAUZALI DISFl.JNCl'IONALI CU REPERCUSIUNI 

ASUPRA BIOMECANICII ELEMENTELOR ARTICULAŢIEI 
TEI\IPORO-MANDIBULARE (A.T.M.), FORMEI ŞI RAPOARTEWR 

SPAŢIALE ALE ŢESUTURILOR DURE ŞI l\101 

L. Ieremia, Sanda Dodu 

In ultimile două decenii au apărut multiple studii experimentaleT 
clinnice şi epidemiologice asupra structurii şi funcţiei articulaţiei tem
poro-mandibulare (A.T.M.), in condiţii fiziologice şi patologice <1,2,3,4, 
5,6,7,8,10,11,12,16,17,18,36,38). Ele au dovedit că in mod permanent a
ceastă articulaţie recepţionează solicitările variate ale forţelor mastica
torii, care depind în mare măsură de: intensitatea. modul de acţiune, 
direr:tia. durata şi frecvenţa stresurilor ocluzale, condiţionate de tipul 
~i starE'a ocluziei normale sau traumatogene (22). 

Autori ca: Mc. Namara, Hinton, Hoffman (25). Hickory şi Nanda 
(13) în cercetările lor experimentale efectuate pe maimuţe, confirmate 
aP.atomopatologic pe cadavre umane de către Mongini (26,27,28,29,30,31) 
au dovedit că faţă de perturbările survenite la nivelul arcadelor den
tare (cdentaţii parţiale, abraziune patologică a anumitor di.nţi în cadrul 
vnut bruxism, prezenţa de impacte ocluzo-articulare neiatrogene sau ia
trogene etc.), A.T.M. reacţionează prin două categorii de răspunsuri: 
adapLattvc şi distructive. 

P1·':-:1ul fenomen cunoscut sub denumirea de remodelare, reprezintă 
posibilitatea biologică de acomodare individuală morfofuncţională şi dE> 
autoapărare fată de suprasolicitările unei ocluzii traumatogene <O.T.), 
caractf.'rizindu-se prin apariţia de modificări importante ale formei com
ponentelor osoase din A.T.M., predominînd asupra capului condilian. 
Astfel aspectele variate ale aplatizării pe una sau ambele părţi ale con
diului, turtire cu suprafaţa extinsă, subţierea coletului sau forma de 
flacără tl'iunghiulară, pot fi evidenţiate nu numai pe cadavre, ci şi cli
nic cu ajutorul radiografiilor A.T.M. sau a serialt>lor tomografice (36). 

După Hatcher, Blom şi Baker (13) asemenea metamorfoze au ten
di'l',o.~ de a reduce acţiunea traumatizantă a solicitărilor ocluzale, distri
buindu-le pe o suprafaţă mă1·ită (pe aria aplatizată). 

C!>a df.'-a doua categorie de reacţie a A.T.M. faţă de stresarea bio
mecanică de lungă durată o reprezintă osteoartroza (7,23,24.37). Dintre 
factorii de risc generatori ai acestei afecţiuni intnicapsulare pe prim 
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plan se situează traumatismele, urmate de hiperactivitatea musculară 
condoţionată de către o O.T., pierderea dinţilor laterali şi masticaţia 
unilaterală. Posibilitatea asocierit unor factori de risc sistemici, meta
bolici şi chiar genetici cu cei locali, complică şi mai mult etiopatogenia 
osteoartrozei A.T.M. (22). 

Autori ca: Westesson, Bronstein şi Liedberg (38) susţin că adeseori 
în cadrul acestei afeeţiuni degenerative apar şi tulburări ale cinematicii 
mandibulare. Ele se datoresc unui răspuns al A.T.M. de remodelare cu 
caracter agresiv, prin formarea de cavităţi îndeosebi pe peretele poste
rior al capului condilian şi de neregularităţi pe suprafeţele articulare 
cunoscute sub termenul de osteofiţi. Astfel pot fi decelate disfuncţii 

menisco-condiliene pe fondul unor zgomote articulare de tipul crepita
ţiilor sesizate auscultatoric cu stetoscopul. 

Evoluţia mijloacelor moderne de investigaţie radiologică de genul 
artrografiilor, artrotomografiilor cu dublu contrast, a tomodensitometriei 
scanner computerizate şi a folosirii rezonanţei magnetice, au permis 
obiectivizarea concomitentă şi a unor modificări morfopatologice la ni
velul părţilor moi ale A.T.M. (19,20.21). Astfel au putut fi depistate 
clinic dar şi pe cadavre autopsiate frecvEnte dislocări ale meniscului 
articular faţă dt- capul condilului mandibular. După Dolwick, Katzberg, 
Helms (9), Eriksson şi Westesson <10), asemenea "deranjamente interne·· 
ale A.T.M. pot fi de două feluri: dislocări anterioare ale meniscului ar
ticular cu şi fără posibilitatea reducerii lui şi cele posterioare (acestea 
din urmă fiind rare). ln formele frecvente de dislocare anterioară cu 
perspectiva reducerii meniscului, după Carlsson (7) se remarcă adeseori 
comprimarea şi deformarea ataşamentului său posterior, nemaifiind po
ziţionată normal pat·tea sa mijlocie la reperul orei 12 faţă de capul con
dilului mandibular, din contra depăşindu-1 la .. ore mici" (14,15). Ase
menea disfuncţii A.T.M. se caracterizează şi prin zgomote de tipul crac
mentelor reciproce sau nereciproce. însoţite sau nu de durere articu
lară, sau crepitaţii survenite uneori pe fondul anumitor modificări de
generative de tipul perforării meniscului. Referitor la mecanismul de 
producere a acestor gnatosonii, noi le-am descri<; în mai multe lucrări 
(2o,:h ,22). 

In cea de-a doua grupă de dislocare anterioară a meniscului f&.ră 
posibilitatea reducerii lui, de obicei blocajul condilian apare ca urmare 
a ruperii ataşamentului posterior meniscal. Tabloul unor astfel de com
plicaţii poat~ fi cauzat şi <Ogravat de către anumit·~ afecţiuni generale 
cronice in fi amatorii ca: artrită reumatoidă. psoriatică, spondilită anchi
lozantă sau gută ce poate afecta şi A.T.M. 

Prin intermediul serialelor artrotomografice cu dublu contrast la 
nivelul A.T.M. diagnosticul de disfuncţie menisco-condiliană cu dislo
care anterioară cu sau fără posibilitatea reducerii lui poate fi confirmat. 

După W einberg (32,33,34,35) in cadrul patologiei intracapsulare 
A.T.M. chiar şi o radiografie convenţională efectuată insă cu un cra
niostat, în poziţia mandibulei cu arcadele dentare in intercuspidare ma
ximă (P.I.M.). va putea evidenţia o modificare a radiotransparenţei spa-
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ţiului articular, care apare intre capul condilului, fosa glenoidă şi tu
bereulul articular. Acest spaţiu în realitate este virtual, deoarece este 
ocupat de componente moi cum sint meniscuJ articular şi ţesuturile ce 
acoperă structurile osoase. Asemenea elemente anatomice pot fi eviden
ţiate prin artrografii cu dublu contrast. 

Pentru a se putea evalua radiografie variatele rapoarte spaţiale me
tamorfozate între capul condilului mandibular şi cavitatea glenoidă, ca 
reper de orientare se ţine cont de porţiunea superioară a fosei, care nor
mal trebuie să deţină un spaţiu uniform şi simetric în cele două A.T.M 
între limitele: anterior (A) şi posterior <P). 

Confom1 şi experienţei disciplinei de protetică dentară a I.M.F. 
Tîrgu-Mureş (21). faţă de subiecţii cu o ocluzie de intercuspidare maxi
ma habituală la care condi!ii sînt poziţionaţi concentric, avind spaţii 
articulare uniforme (egale). în disfuncţiile A.T.M. survin modificări asi
metrice din cauza fie a retruziei. fie a protruziei impuse condililor uni
lateral sau bilateral de către impacte oduzo-articulare sau edentaţii. 

ln radiografiile convenţionale ale A.T.M. numai rapoartele sagitale 
şi verticale dintre condil şi cavitatea glenoidă pot fi analizate, folosind 
măsurători ale spaţiului articular care sînt insuficiente. Doar investi
gaţiile radiologice moderne de tipul artrotomografiei cu dublu contrast, 
a tomodensitometriei scanner computerizate, respectiv a rezonanţei mag
netice pot să evidenţieze tridimensional aspectul variat atît al formei 
elementelor dure şi moi ale A.T.M. cit şi a rapoartelor lor spaţiale. 

Concluzii 

1. ln cadrul sindromului disfuncţional menisco-condilian cu prezen
ţa sau absenţa durerii. A.T.M. reacţionează faţă de multiplii factori cau
zali ce o suprasolicită prin două categorii de răspunsuri individuale: 
adaptative de tipul remodelării şi distructive specifice osteoartrozei. 

2. Acţiunea nefastă îndeosebi a stresurilor generate de către o 
ocluzie traumatogenă se repercută asupra biomecanicii A.T.M .. generînd 
modificări in poziţia mandibulei şi a meniscului articular. însoţite ade
seori de variate metamorfoze ale ţesuturilor dut·e şi moi cu schimbarea 
rapoartelor spaţiale dintre condil şi cavitatea glenoidă. 

3. Mijloacele moderne de investigaţie radiologică cu ajutorul seria
lelor artrotomografice cu dublu contrast. a tomodensitometriei scanner 
computerizat:e şi a rezonanţei magnetice fac p'osibilă decclarea şi inter
pretarea tridimensională a modificării spaţiului articular în condiţiile 
dislocării anterioare a meniscului (cu sau fără posibilitatea reducerii lui) 
sau posterioare. precum şi evaluarea leziuni!or structurale la nivelul 
componentelor osoase ale :\.T.M. 
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L. Ieremia 

THE NECESSITY OI' PROPHYLACTICALLY FERRETING OUT THE 
DYSFUNCTIONAL CAUSAL FACTORS WITH REPERCUSSIONS ON THE 

BIOMECHANICS OF THE ELEMENTS OF THE TEMPORO-MANDIBULAR 
JOINT (TMJ), THE t'ORM ANO THE SPATIAL RELATIONS 

OF HARD ANO SOFT TISSUES 

According to the data in f>pecial literatUr<' during the past two decadf:'S and 
the experience of thP Clinic of Dental Prosthetics, MPdicat and Pharmaceutical 
InstitutP, Tirgu-Mureş, there arP two categories of causal factors that influence TMJ 
biomechanics, having contrary pffPcts: remodelling of hard and soft tissut>S as an 
individual biologica! phenomenon of self-defenc<' against traumatogPnic occlusal 
~tresses and osteoarthrosis at thP expression of an intracapsular degenerative affec
tion of excessive overstressing. ThP conclusions of sevPral clinica! and PXperimen
tal investigations on corpses have proved that wihtin the menisco-condylar dys
functional syndrome there are obvious modifications both as to the form of the 
:-omplex elements of TMJ and their spatial relations; they can bP ferre
ted out and intPrpn•ted propPrly tridimPnsionally only by means of the most 
up-to-date radiographical investigations (doubte contrast arthrotomography, com
puter scanner tomodensitomdry and magnetic resonance). 
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PROBLEME DE F~RMACIE 

I .LSCiplin.a de faJl"ITla(_"()(]j;n.amie (Oollld.: con.f. dr. Elisa.beta Racz-KotliJlla, d<:ttor far
macist), Discip11na de fann.acogl!loz.ie (C'Oild.: pruf. dr. G. Râcz, d<JIC'I;(J(- farmacist) 
~i Grădina Botanică (cond. ing. Lenuţa Almăşan) ale I.M F. din Tirgu-Mureş 

EFECTUL SALIDIURETIC AL INFLORESCENŢELOR DE ARNICA 
CHAMISSONIS 

Elisabeta Rcicz-Kotilla, G. RâCz, Lenuţa Almăşan 

Genul Arnica <Compositae; Asteraceae) este reprezentat în flora 
noastră spontană de o singură specie, Arnica monta7Ul (podbal de munte). 
Populaţiile de Arnica montana sint periclitate in urma recoltării excesive 
ceea ce ne-a determinat să recomandăm ocrotirea lor (7). 

Specia Arnica chamissonis Less, originară din America de Nord pre
zintă multe asemănări fitochimice cu podbalul de munte, aşa cum re
mită din cercetările lui Willuhn (8, 9). Arnica chamissonis Less. poate 
fi introdusă fără dificultăţi. ceea ce ne-a sugerat înlocuirea inflorescen
ţdor recoltate de Ia specia noastră autohtonă cu cea obţinută din cul
turi (6). Primele culturi de Arnica chamissonis Less. s-au realizat în ţara 
noastră la Ferma de plante medicinale şi aromatice de la Bod a Intre
prinderii de Produse Cosmetice NIVEA din Braşov din material de în
mulţire asigux·at de Grădina Botanică I.M.F. Tirgu-Mureş. 

Inflorescenţele de A mica monta1Ul sînt folosite in fitoterapie-~ 
ales extern (1, 11). In cazul utilizării externe s-au semnalat reacţii aler
gice (3, 4) declanşate de unii compuşi pseudoguaianolidici (5), iar în urma 
administrării pe cale bucală tahicardie, palpitaţii şi dispnee (9, 11). Agen
ţii toxici sînt şi în cazul din urmă unii compuşi pseudoguaianolidici şi 
anume acetatul de helenalină şi metilacrilatul de helenalină (5), doza )e
tală 50% la şoarece fdind de 31 mglkg corp la administrarea intraperi
toneală (10). Aceşti compuşi se găsesc in Tinctura Arnicae dar nu sînt 
solubili in apă şi in consecinţă nu fac parte din compoziţia chimică a so
luţiilor extractive apoase. Acesta este motivul pentru care am folosit 
extracte apoase în vederea stabilirii efectului asupra diurezei şi a salu
rezei. 

Material şi metodd 

1. lnflorescenţele de Arnica chamissonis au fost recoltate la ince
putul infloririi de la exemplare din culturi proprii şi uscate Ia 30° C. 
Jnflorescenţele de A mica monta7Ul provin din comerţ (PLAF AR). 

2. Determinarea indicelui diuretic s-a făcut pe şobolan alb, mascul, 
cu greutatea de 14~ ± 10_ ~- A~,imalel<;>r _nu le stă ~ dispoziţie hrană 
timp de 12 ore, apa "ad hb1tum . Ap01 h se adnumstrează prin gavaj 
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soluţia ext.ractivă apoasă încălzită la 37° C in doza de 5 mllkg corp, iar 
lotului martor acelaşi volum de apă. Animalele sînt ţdnute in cuşti care 
asigură recoltarea continuă a urinei. Se determină volumul de urină din 
oră in oră după primele 30 de minute de la gavaj. După un interval de 
5 ore se determină volumul de urină raportat la greutatea corporală. Se 
calculează indicele diuretic care reprezintă raportul intre volumul mă
surat la lotul tratat şi cel recoltat la martor. Fiecare lot conţine 1 O ani
male. Dozele administrate se referă la produsul vegetal uscat. 

ln intreaga perioadă a experienţei animalele sint ţinute in condiţii 
de mediu identice: temperatura de 21 °C, umiditatea atmosferică rela
tivă de 7011

11, periodicitatea de intuneric-lum~nă 12 ore. Administrarea 
soluţiilor extractive apoase şi respectiv a apei (la lotul martor) se face 
in fiecare zi intre orele 7-8 a.m. 

3. Indicele saluretic reprezintă raportul de ioni de sodiu şi de pota
siu excretaţi faţă de cantităţile măsurate la lotul martor, luîndu-se in 
calcul volumul total de urină recoltată timp de 5 ore. Determinările s-au 
efectuat la fotometrul cu flacără. Pentru dozarea sodiului urina s-a di
luat de 100 ori, iar pentru determinarea potasiului de 20 ori. 

4. Toxicitatea acută a fost determinată la şoarece alb, mascul, cu 
greutatea de 23 + 3 g administrind extractul apos obţinut din inflores
cenţe (1 mi extract corespunde la 1 g produs vegetal uscat) intraperito
neal. cu citire după 24 ore. 

Toxicitatea cronică s-a următit prin administrarea unei doze de 
1 O g/kg corp pe cale bucală, prin sondă gastrică, timp de 6 săptămîni la 
şoarece şi respectiv la şobolan. 

Rezultate 

Rezultatele privind efectul diuretic sint cuprinse in tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Efectul diuretic al inflorescenţelor de Arnica chamissoms 

Doza admmistrată 
(concentraţie o ,1 

produs uscat g kg) 

0,50 
0,25 

Volumul de urină re-coltat 
2ore 4ore 5ore 

(mi) 

9 11 12 
---------

1.00 
0,50 3 6 8 

2,00 
1.00 4 7 7 

Apă :1 5 6,5 
(martor) 

Indicele 
diuretic 

1,84 

1,23 

1,07 

1,00 

Volumele de urină din tabelul nr. 1, sint valori medii obţinute la 
cite 10 animale. 

Privind efectul saluretic determinat pentru sodiu şi pentru potasiu 
valorile sint cuprinse in tabelul nr. 2. 
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Tabelul nr. 2 

Efe<"tul saluretic al inflorescenţelor de Arnic·a C'hamissonis 

Doza administrată 
(concentraţie o, 11 

produs uscatgki)--

_o.~ 
0,25 

_1,0Q_ 
o 50 

2.:QQ_ 
1,00 

Indicele sodiurc>tic Indicele potasiuretic 

2,01 1,03 

2,26 1,26 

2,60 1,20 

Dozele )etaJe în experiment acut sînt următoarele: 
DLwu = 60 g/kg corp intraperitoneal (24 ore) 
DLn = 25 g/kg corp intraperitoneal (24 ore) 
DL,,., = 45,25 g/kg corp intraperitoneal (24 ore) 

In urma administrării pe cale bucală a dozei letale 100°,0 determi
nată intraperitoneal nu s-au manifestat schimbări de comportament sau 
alte semne de intoxicaţie. După administrarea unei doze de 10 g/kg cm·p 
pe cale bucală timp de 6 săptămîni, de asemenea nu s-au observat schim
bări în comportamentul animalelor. 

In baza acestor date indicele terapeutic experimental (factorul de si
guranţă) este 

_pi...t, 
DE 

ln cazul inflorescenţelor de Arnica monta1Ul indicele diuretlic la do
zele folosite la Arnica chamissonis (v. tabelele nr. 1 şi 2) este cuprins 
intre 1,09 - 1,33, indicele sodiuretic intre L20 - 1,52, iar indicele po
tasiuretic intre 1,08 - 1,34 (date preluate ddn protocolul predat Institu
tului de Cercetări Chimico-Fannaceutice, Bucureşti, în cadrul unui con
tract de cercetare ştiinţifică). 

Discuţii şi concluzii 

Efectul diuretic al soluţiilor extractlive apoase de 0,50°, 0 din inflo
rescenţele de Arnica chamissonis (corespunzind unei doze de 0,25 g pro
dus vegetallkg corp) este pronunţat, dar scade treptat la administrarea 
unor concentraţii (doze) mai mari. 

Efectul saluretic este favorabil din punct de vedere terapeutic dat 
fiindcă la concentraţia (doza) la care acţiunea diuretică este cea mai pu
ternică depleţia de sodiu este pronunţată, fără să apară pierderi de potasiu. 

Toxicitatea acută exprimată prin doza !etală 50% este foarte redusă, 
in consecinţă indicele terapeutic experimental depăşeşte valorile obţi
nute la plante folosite in mod curent in fitoterapie. 



Bibliografie . 1 

1. Braun H., Frohne D.: Heilpflanzen Lexikon fiir Arzte un Apo
theker. 5. Auflage. Gustav Fischer Verlag, Stuttgart, Nţ?w York, 1987; 
2. Frohne D., Pfănder H.J.: Giftpflanzen. Wissenschaftliche Verlags
gesellschaft. Stuttgart, 1982; 3. Hausen B.M.: Hautarzt (1980), 31, 10; 4. 
Hausen B.M., Herrmann H.D., Willuhn G.: Contact Dermatitis <1978), 4, 3 
(citat după 2); 5. Herrmann H.D., Willuhn G., Hausen B.J.: Planta Medica 
(1978), 34, 299; 6. Râcz G., Laza A., Coiciu E.: Plante medicinale şi aro
matice. Editura Ceres, Bucureşti, 1970; 7. Rcicz G., Dogaru T. Maria: 
Ocrotirea naturii med. înconj. (1932), 26, 14; 8. Willuhn G.: Herba Pol. 
(1981), 27, 75; 9. Willuhn G.: Pharmazie i.u.Z. (1981), 10, 1; 10. Willuhn 
G., Rottger P.M.: Planta Medica (1982), 3, 45, 131; 11. Zepernick B., 
I.anghammer L., Liidcke J.B.P.: Lexikon der offizinellen Arzneipflanzen. 
Walter de Gruyter, Berlin. New York, 1984. 

Eli.,abeta Rcicz-Kotilla, G. Rcicz, Lenuţa Alrnăşan 

SAUDIURETIC EFFECT OF JNf'LORESCENCt:S OJ:' :\RNIC:\ CJIAMISSONIS 

ThP aqueous extracts of inflorescenc<'s of Arnica chamissonis Less. (Compo
sitae; Asteraeeae) have diuretic effects in rats. In a dose of 5 ml of 50"/o cxtract 
kgfbody weight (it corresponds to 0.25 k dricd inflorescence kg/body weight) given 
to the rat through stomach tube the diuretic index read after 5 hours was 1.8-t. In 
this dose the saluretic index was therapeutically favourable, the sodium cxcretion 
being twice as much without potassium losses. 

The lethal dose LD50 = 45.25 gjkg body weight, whereas the therapeutic index 
calculatcd experimentally from thP ratia of lethal dose 0/ efficient dose wa~ JBI. 
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n EVIST A PRESEI 

AL X-LEA SIMPOZION NAŢIONAl- DE INFORMATICA MEDICALA 

(Tirgu-Mure:;;, 9~1 O tx:tombrie 1387). 

Dacă revoluţia industrială a dus la o lur.1e din ce în ce mai stan
dardizată, revoluţia bazată pc informatică va realiza o lume nu lipsită 
de standarde, dar mult mai flexibilă şi in pnmul rind cu o tehnologie 
adaptabilă la individ şi nu invers. 

Intr-un asemenea context şi într-o astfel de perspectivă pot fi 
abordate şi problemele informaticii medicale. In ultimii ani, informatica 
din ţara noastră a realizat progrese evidente datorită. pe de o parte in
teresului şi entuziasmului arăt:~t de mulţi ;nedici, informaticieni, elec
tronişti şi conducători elin sistemul ocrotirii sănătăţii şi al învăţămîntului 
medi~·al superior, iar pe de altă parte dotării din ce în ce mai bune cu 
calculatoare electronice, in primul rind cu cele de producţie românească 
<HC~8fi. TIM~S, M-118, Coral etc.). 

A X-a ediţie a Simpozionului naţional de informatică medicală a 
continuat, pe o treaptă calitativ superioară, buna trad,iţie a acestor ma
nifestări. 

Programul ştiinţific a cuprins 5 referate generale. 120 comunicări 
ştiint,ifice şi ::l6 postere, susţinute de peste 150 de participanţi din Baia 
Mare, Braşov, Bucureşti, Cluj-Napoca, Craiova, Deva, Iaşi. Miercurea
Ciuc. Oradea. Ploieşti, Satu Mare. Suceava, Timişoara şi Tîrgu-Mureş. 

Tematica de largă respiraţie a simpozionului (.,Cercetarea medicală 
asistată de calculator·') a impus crearea a 3 subtemc, fiecare cu locul şi 
rolul său bine definit in informatica medicală. Din prima subtemă ("Pre
lucrarea automată a datelor medicale") s-au desprins lucrările care au 
abordat urmărirea longitudinală a bolnavilor cu diferite tipuri de afec
ţiuni, studiul morbidităţii şi al mortalităţii generale şi sistemele informa
tice de spital. In subtema a doua (.,Prelucrarea automată a imaginilor şi 
a semnalelor în medicină") au atras atenţia lucrările care s-au referit la 
prelucrarea asistată de calculator a unor imagini obţinute prin tomo
grafie, termografie. acupunctură. electroencefalografie, electrocardiogra
fie etc .. Subtema a treia (,.Sisteme expert, modelări şi simulări in me
dicină") a cuprins o paletă largă de lucrări in diferite ramuri ale medi
cinei (anestezie-terapie intensivă, biologie celulară, cardiologie, neurologie, 
-oftalmologie, oncologie, radiologie, stomatologie, terapeutică-acupunctu
ră şi homeopatie, documentare medicală etc). 

Succesul deplin al simpozionului a fost asigurat, pe de o parte de 
valoarea ridicată a majorităţii lucrărilor ştiinţifice, iar pe de altă parte 
de posibilitatea demonstrării practice, pe diferite tipuri de calculatoare 
~lectronice, a proceselor-program care au făcut obiectul comunicărilor. 

Conf. dr. Ion Pas~' 
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