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ACTUALITATEA MEDICALA

Clinica de Neurologie (cond.: prof. dr. L. Popoviciu, doctor docert) din Tirgu-Mures

ACTUALITATI IN TERAPIA ANTIAGREGANTA PLACHETARA IN
BOLILE VASCULARE CFRELDRALE

L. Popoviciu, V. Roman

O serie de cereetdari efectuate in ultimii ani in numeroase tari, in-
Jeosebi in Canaca, Anglia, S.U.A,, Franta. Danemarca si Romania, au
incercat sid afirme sau si infirme henefliciile medicatiei antiagregante
plachetare in prevenirea accidentelor vasculare ischemice tranzitorii.

Pentru o mai buni intelegere a mecanismelor de actiune a terapiei
antiagregants plachetare, sintetizim pe scurt citeva date noi din lite-
ratura de specialitate a ultimilor ani si prezentim. in fig nr- 1, o
schemé persenald a acestor complicate mecanisme.
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In cele mai multe cazuri. dupd cum se stie, un accident vascular
de tip ischemic este datorat aterosclerozei, care creeazd o ocluzie arte-
riald, ce provoaca ischemia. Ocluzia arteriald este cel mai adesea se-
cundard unei tromboze survenite pe o stenoza arterialad. Trombusul este
format in escn{a din plachete, care adera gi se agregi.

Fuster si Chesebro (1981) si Fuster si colab. (1982) au prezentat
secventele patogenice ale leziunii aterosclerotice incipiente. Initial in-
tervin factori reologici (presiunea sangvina inaltd, scurgerca turbulenti,
viscozitatea — conform legii lui Poissculle si Hook, debitul fiind relatie
de presiune, raza tubului (vasului), viscozitatea fluidului. rigiditatea pe-
retelui, regimul de scurgere).

Urmeaza alterarca endot.livlui si depunerea de plachete (mediata
de o glicoproteind membranara Ib — lactorul Von Willebrandt). Dupa
alterarea epiteliului si depunerca de plachete. leziunea aterosclerotica
evolueazd prin doud mecanisme: 1. Proliferarea treptatd primara sau
secundard a celulelor musculare netede; 2. Cresterea rapidi si organi-
zarea fibreasd a {rombului, cu scaderca celulelor musculare netede, me-
diate de factorul de crestere (de activare) a plachetelor, trombina, fibri-
na, plasmina. Intravea si depurerea lipoproteinzlor perpetueazi altera-
rea endoteliviui i proliferares celulelor musculare netede. Plachetele
sint Tactorul hen: .:tazei, responsabil in principzl de tremboza arteriala.
Leziunile peretelui vascular provoaca un consum specific de plachete,
determinat de formarea trombusului plachetar la nivelul leziunilor en-
doteliale. Plachetdle intervin oirect in formarea trombusului arterial,
intrini in componenta acestuia. D.» asemenea cle elibereazd o fosfolipi-
da — factorul IlI plachetar (trrmboplasmina plachetard). care participa
Ja formarea cwnhmplexelor de factori enzimatici activi, apartinind siste-
mului coaguldrii plasmatice. Plachotele prin intermediul vnei lipopro-
teine — factorui Ih, de core :m amintit, aderd la colagenul descoperit
prin leziunea endoteliala gi cliberrazd o serie de factori, dintre care
ADP este implicat in formarea agregatului plachetar si in continuare
a cheagului de fibrina si a trombusului alb si mixt. Functiile plachetare
sint controlate de nivelul de AMP ciclic din celule. AMP ciclic inhib3
agregarea plachetara si este in relatie cu sistemul prostaglandinic PGE 2
PGF 2 din plachete, cu prostaciclina vasculara, care are proprietéfi
antiagregante, Prostaglandina E2 este cunoscuti ca activatoare a adenil-
eiclazei in diferite tesuturi. AMP ciclic s-a dovedit a inhiba proliferarea
celulard in liniile celulare susceptibile la proliferare. Acumularea de acid
eichosa — 8, 11, 14 — trienoic si acid eichosa 5, 8. 11. 14 — tetraenoic
(semnificativ crescuti in procesul aterogenetic) in celulele musculare
netede, duce la sciderea disponibilitatii lor pentru biosinteza de prosta-
glandine si pe accasta cale si la scaderea proliferarii celulelor musculare
netede.

Prostaglandinele pot {i incriminate in fazele timpurii ale ateroscle-
rozei, ca factori care intervin atit la nivelul interactiunii trombocit-
endoteliu, cit si la nivelul metabolismului esterilor de colesterol. Devine
deci posibila interventia terapeuticid in ateroscleroza, pe calea inhibitiei
biosintezei de prostaglandind (prin inhibitori de prostaglandin-sintetazi)
sau pe calea blocdrii efectelor prostaglandinelor., folosind antagonisti at
acestora.



Tromboxanul A II inhibi adenilciclaza., favorizeazid reactia de eli-
berare si accelereazi agregarea plachetard. Tromboxanul A 2, este in
cchilibru functional cu prostaciclina care se formeazi in endoteliul vas-
cular dupd aderarca trombocitelor. Prostaciclina stimuleazd adenil- ci-
claza si crestc cantitatea de AMP ciclic din plachetd. inhibind functiile
plachetare (Akerman, 1979).

Dezechilibrul sistemului tromboxan plachetar — prostaciclina en-
dotecliali std la baza virajului patologic al hemostazei- Se admit actual-
mente trei ciii responsabile de agregarca plachetari patologicd (Guirraud-
Chaumeil, 1883):

1. Calea tromboxanului A 2 (cu inhibitia adcnil-ciclazei);

2. Calea ADP-ului eliberat de hematii si celule endoteliale lezate:

3. Calea PAF (platelet a-tivating factor) eliberat de membrana pla-
chetelor <lupi nztiunea trombinei si colagenului.

O serie de medicamente au proprietatea de a inhiba functiile pla-
chetare. Ele prelungese timpul de singerare si pot impiedica adeziunea
si agregarca plachetara. crescind durata vietii plachetelor. Au fost fo-
losite pina in prezent trei grupe de medicamente cu actiunea antiagre-
gantd plachetard: 1. Antiiflamatoarele nesteroidice: 2. Derivati de piri-
dino-pirimidina; 3. Derivati de pirazoli.

1. Antiinflematoarele nescteroidic2 au ca reprezentan‘ principal as-
pirina, care are o actiure antiagregantd de lungd duratid. Actioneazi
prin inhib~rea sintezei de tromboxani in plachete. insd numai in doze
mici. dozele mari inhibind formarea prostaciclinei la nivelul endoteliului
vascular, actiune evident nefavorabila. Lasa libere ciile ADP si PAF. expli-
cind in mare maésurd diferentele nesemnificative dintre loturile de control
si cele tratate cu aspirin&. Clinichn Mayoe foloseste aspirina in cdoze de
975 me pe zi. cu efecte evident mai bune 'a femei. Sirensen si colab.
(1983) nu au gasit diferente semnificative intre doud loturi de pacienti
avind in antecedente accidente vasculare cerebrale ischemice tranzi-
torii, tratati cu aspirini sau cu placebo. Pe de altd rarte, Fields si colab.
(1977) au raportat insd o reducere cu 31%; a accidentelor cerebrovascu-
lare si a mortalititii in general la pacientii tratati cu aspirind, cu di-
ferenti de 17%, in favoarea femeilor. Studiul amintit cu aspirini, se re-
fera mai ales la pacientii cu ischemie cerebrald in teritoriul carotidian,
mai putin la cei cu ischemie in teritorivl vertebrobazilar. Dozele folo~
cite au fost de 1300 mg aspirind pe zi. Reuther si Dorndorff (1978) au
confirmat efectele benefice ale aspirinei, insa in doze de 1500 mg pe zi,
excluzind pacientii candidat’ la endarterectomie carotidiand. Un studiu
plurifactorial efectuat de Sgrensen gi colab. (1983) nu a gisit diferente
apreciabile intre pacientii tratati timp de 25 dc; luni cu aspirind (1 gr
pe zi) comparativ cu cei din grupa placebo. Coté si Mohr (1986). trecind
in evidentd literatura de specialitate recentd privitoare la tratamentul
cu antiagregante plachetare al accidentelor ischemice tranzitorii, con-
cluzioneazd cd acidul acetilsalicilic este sx.r}gurul medicament recunos-
cut ca avind un efect preventiv la pacinetii cu ischemii cerebrale tran-
zitorii si atacuri ischemice lejgm. Aceiasi autori t"P_lev_Za insd ponfierea
net favorabild a studiilor privind eficacitatea aspirinei comparativ cu
aRe antiagregante plachetare. Se atrage at«gr}he asupra a trei aspecte
importante in terapia de lungd duratd cu aspirina: necesitatea cunoasterii
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dozei minime ecficace; eficacitatea diferita in functie de sex; intoleranta
gastricd manilestatd de unii pacienti. Studii comparative ale efecte-
lor aspir.nei si ale altor antiagregante plachetare (dipiridamolul si sulfin-
pirazona) zu demonstrat superioritalea aspirinei in doze de 1500 mg
pe zi fajd de dipiridamoi (225—400 mg pe zi) si sulfinpirazonia 800 mg
pe zi. Oulson si colab. (1980), Buren si colab. (1981), si Gerde si colab.
{1983) nu au gasit diferente semnificative intre tratamentul cu aspirini
31 cel cu anticoagulante in ischemiile cerebrale tranzitorii si accidentele
vasculare lejere. Zueker si colab. (1986) recomanda, pe baza dozarilor
de PGI 2, tromboglobuline si factor plachetar (indicatrare fidele ale
agregabilitdfii plachetare), folosirea unor doze de aspiind de 045 mg
pe kg si pe zi, atit la subiec;ii cu hiperlipoproteinemie, cit si profilactic,
la subiectii normali.

Dipiridamolul prelungeste durata de supravietuire a plachetelor.
micsoreazi capacitaiea de aderare a acestora, diminueaza agregarea pla-
chetard. Capacitatea antitrombocitoagregenta a dipiridamolului a fost pu-
sd pe seama inhibifiei fosfodiesterazei trombocitare, precum si pe sea-
ma inhibitiel captarii de adcnozind de catre trombocite, celulele endo-
teliale, celulele musculare netede =i fibroblasti, care duc la scdderea
stocului intracelular de adenin-nucleotide, ambele efecte avind reper-
cusiuni asupra nivelului intracelular de AMP ciclic, a agregabilititii
tromboceitare $i a functiunii celulelor endoteliale. Date recente (Packham,
1985) sugereaza ca efectul principal al dipiridamolului consti in inhi-
bijia captarii de adenczini. Trombocitele contin doud stocuri difcrite de
adenin-nucleotide, unul metibolic activ si altul metabolic inactive Cel
metabolic activ (adenind si adenozind exogene) participd la agregarea lor
primard, iar cel metabolic inactiv participd la asa-numita ,release re-
aciion” trombocitari. Interceptarea captarii tromoocitare de adenozina
de cédtre dipiridachol duce la afectarea stocului activ de adenin-nucleo-
tide <i deci la sciderea agregarii trombocitelor. Pe de altd parte. dipi-
ridaswiul infiuenteaza rcacl:vitatea la colagen, dar nu $i reactivitatea
la PG! 2. Biochimic s-a pus in evidenti o crestere a cantitatii de AMP
ciclic in plachete ca urmare a inhibarii fosfodiesterazei. O serie de cer-
cetdri efectuate de Hanson si colab. (1986) si Muitnz (1986), dovedose
efectele favorabile ale asocicrii aspirinei cu dipiridamolul-  Diferenfe
semnificetive intre diversii autori apar 1 ceea ce priveste dozarca aces-
tei combinniii. dai fiind riscul uleerogan pe care-l reprezintd aspirina.
Alternativa folosirii suifinviraznei (200 mg pc zi) parc a aduce o con-
ciliere in acest domeniu. Cereeiarile lui Chesebre si colab. (1985) au pus
in evidenidi o perivaca mai mare de supravietuire a plachetelor la 76%,
din pacientii tratati cu dipiridamol 225 mg pe zi, st acpirind 1 g/zi, fata
de 38", inregistrati la terapia cu dipiridamol 225 mg/zi-r-aspirind 240
mg/7i. demonstrind o potentare mai buni a efectelor dipiridamolului
cu doze mari de aspirini. Tratamentole cu aspirind sau combinatia aspi-
rind-+dipiridamol se pure ca aduc bencflicii terancutice la majoritated
pacientilor.

3. Sulfinpirazona (Anturanz) cste un metabolit al fenilbutazonei.
Ca si aspirina, inhib2 sintzza tromboxunului A printr-un mecanism re-
verzibill micsoreaza capacitatea de aderare a plachetelor ¢i prelungeste
timpul do supravietuire al acestora in bolile tromboembolice. S¢ reco-
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manda folosirea sulfinpirazonei In dozd de 200 mg/zi, neasociati cu
alte antiagregante (Chesebro. 1982).

4. Alte antiagregante plachetare

1. Ticlopidina diminueaza adezivitatea si agregarea plachetelor, prin
cresterea cantititii de prostaglandind PGE 2 si PGD 2. Se administrea-
za in doze de 250—500 mpg/zi.

2. Prostaciclina impiedicd aderarea trombocitelor la peretele vas-
cular. deci formarea de trombusuri. Moncada (1983) arati cd eficienta
prostaciclinei s-ar datora actiunii de vindecare a ulceratiei endoteliale,
deoarece nu permite decit aderarea unui singur strat de trombocite si
lencocite. Se administreaza in perfuzie iv. 2,5—5 mg/kg si pe minute
ump de 6 ore. Awacd i colab. (1983) au constatat numai o actiune de
protectie a barierei hematoencefalice.

3. Inhibitorii selectivi de tromboxan — sinteza (Fischer, 1984, Fu-
xumori, 1984) par a aduce rezultate importante in terapia antiagreganta
plachetard, crescind debitul sangvin cerebral local, presiunea sangvina
si frecventa cardiaca.

Guiraud-Chaumeil (1983) clasifica antiagregantele plachetare in: a)
Antiagregantelc din prima generatie, al caror efect a fost descoperit in-
timplator: aspirina, dipiridamolul, sulfintrazona, alte antiinflamatoare. b)
Antiagregantele din generatia a doua: ticlopidina. ¢) Antiagregantele din
generatia a trein. rodul unor cercetari de farmacologie cxperimentali,
care inlcractioneazd cu factorul Von Willebrandt, realizind o inhibitie
competitiva a adeziunii plachetelor la colagen si inhibind fixarea fibri-
nogenului (ca factor al agregérii plachetare).

Sandok (1978). pe o cazuistici impresionantd a clinicii Mayo, re-
comanda urmatoarele atitudini terzpeutice in atacurile ischemice tran-
zitorii: 1. Majorilatea bolnavilor se tratzazd medicamentos. 2. Cind exis-
14 un serviciu de arteriografie si chirurgie specializat se poate practica
o endarterectomic carotidiand dacd bolnavul prezintd o lfziune cores-
punzatoare. 5. Bolnuvii cu AIT survenit cu mai putin de 2 luni in ur-
ma, neoperali, incep un tratament cu Warfarin (Choumadin) timp de 3
luni inaintea instituirii tratamentului cu aspirind- 4. Bolnavii cu AIT
de 2 luni sau mai mult, neoperati, se trateazd cu aspirina. Fac exceptie
cazurile la carz a intervenit recent o crestere a frecventei. duratei si
intensitatii AIT, cazuri la care se aplica un tratament de 3 luni cu War-
farina. urmat de unu! indelungat cu aspirind, pina cind bolnavul nu
mai are accese timp de 1 an. Nu se recomanda tratament la bolnavii
neoperaii al caror ultim episod a survenit in urma cu 12 luni.

tn ultimi 15 ani. clinica neurologica din Tirgu-Murey (Popoviciu si
Pascu. 1979) aplicd in mod curent cu rezultate satisfacitoare si uneori
fonrte bune terapia antiagreganta utilizind combinatia de Dipiridamol
{200 mg) cu Aspirina (500—1000 mg).
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Clhica de Oftalmologie (cond.: prof. dr. F. Fodor, doctor in medicini) din
Tirgu-Mures

CORECTARFA AFACHJEI PRIN CRISTALIN ARTIFICIAL

N F. Fodor

Introducere

Afachia, lipsa cristalinului din ochiul uman, este consideratd ca
prima ,,complicatie* a ficcarei operatii de cataractd, singura metoda te-
rapeuticd eficace in aceastd boala cu raspindire in masa. Incercarea co-
Pectirii acuitdtii vizuale in afachie, presubune aplicarea unor metode
optice menite de a inlocui rolul jucat de cristalinul indepartat in asigu-
rarea functiei vizuale. In acest sens, in cursul secolului nostru au fost
dplicate si perfectionate trei metode optice de corectare a afachiei: oche-
larii aerieni, lentila de contact si cristalinul artificial. Fiecare din cele
trei procedee are indicatii si contraindicatii, cu avantajele si dezavan-
tajele sale.

Prin cunoagterea proprietiatilor optice ale cristalinului, in repaus
si in acomodatic maxima, s-a trecut la aplicarea ochelarilor aerieni in
functie de viciul de refractie preexistent si dupd necesititile sociale si
profesionale ale individului operat.

Lentila de contact, mai ales modele noi, cu aplicabilitate de lungi
durata, rezolvd dezavantajele lentilelor aeriene si asigura efectuarea
unei munci productive pe toatd perinada zilei de lucru.
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Mctoda cea mai noud, dar cu rispindire din ce in ce mai mare, este
cristalinul artificial sau pseudofachul. Precblema rezolvarii integrale, a
deficitului functional reprezentat de opacifierea cristalinului, prin im-
plantarea cristalinului artificial, este astdzi ceva mai pufin controversa-
ti, dar incid departe de a fi acceptatd do majoritatea oftalmoiogilor, si
de a avea trasat2 perfect coordonatele majore privind indicatiile, con-
traindicatiile, sau tehnica chirurgicalad. Problema de fond mult discu-
tatd este: acceptarea sau nu a principiului terapeutic. sau mai precis
a introducerii cu caracter permanent a unui corp strdin in interiorul
globului ocular.

Istoricul problemei

Ideea inlocuirii cristalinului opacifiat cu o lentila de sticld a fost
lansatd de un oftalmolog voiajer italian Tadini, care in anul 1776 la Uni-
versitutra din Cracovia a prezentat lentilele sale de sticld. Ideea lwi
Tadini insh a fost respinsd de oftalmologii contemporani. Numele si ac-
tivitatea oftalmologicd a lui Tadini a fort amintiti de Casanova i in di-
feritele reviste de specialitate europene din epoca respectiva,

Implantarea lentilélor de sticld in ochiul uman a fost incercata, fira
rezultat, de cdtre Casaamata, in anul 1795 la Dresda. Lentilele de sticla
introduse printr-o plagd corneeand in ochi s-a scufundat in partea infe-
rioard a corpului vitros si a provocat o inflamatie puternici.

Dupi aceste prime incercdri nercusite ideea implantirii In ochi a
lentilelor cu proprietdti optice a fost data uitdrii pe o perioadd lungi.

Epoca modernd a implantarii cristalinului artificial a inceput in anii
40 ai secolului nostru. Cel care a aplicat pentru prima datd implantarea,
a fost Harold Ridley. El nu a avut cunostint{d. dupd cum aminteste, despre
tncercirile lui Tadini gi Casaamata. Ulterior, prin studiile bibliografice
efectuate, Ridley a gasit o singura referire la aceastd problema si anume
in anul 1940, in paginile Magazinului Societétii Medicale din Leeds, apare
un anunt dupd care cercetdirile efectuate timp d» 3 ani in cadrul unei
burse americane, implantarea lentilelor optice in ochi nu a dat rezultate
pozitive si metoda a fost declarati nerealizabili.

In toamna anului 1949 dupi o operatie de cataracta efectuati de
Ridley, un student 1-a intrebat pe operator dach existd posibilitatea in-
locuirii cristalinului cataractos indepartat printr-o lentild introdus& in
ochi.

Intrebarea l-a pus pv ginduri pe Ridley. lipsea insi materialul de
¢ristalin corespunzitor. Tot Ridley era acela care in perioada celui de al
1I-lea r&zboi mondial a constatat ca schijele de acril-glas, polimetilmeta-
crilat (PMMA) din parbrizul spart al aparatelor de zbor au fost bine
tolerate ca materie de ochii aviatorilor réniti. Aceasti constatare a dat
un avint cercetatorilor si a trecut la confectionarea primelor modele de
eristalin artificial.

Ca material de bazi al modelelor celor mei noi a ramas si pina astazi
PMMA-ul. mas4 plasticd inalt polimerizatd. Prima interventie de implan-
tare a avut loc in ziua de 29 noiembrie la Londra de cétre Ridley. Pri-
uri de cristalin artificial, lipsite de sistem de suport, au fost

mele upc dupa extracfia extracapsulard a cataractei in camera poste-

implantat
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ricard fiind sustinute de cairc capsula cristaliniana ramasa la loc. Ele
erau greoaie, masurind 17,4 mg in api, cu putere de refractie mare, fari
-dispozitiv de suport si se scufundau frecvent in partea inferioard a
camerej posterioare. Complicatiile ulterioare grave ca: inflamatia seroasi,
formarea unei membrane ocluzive, incapsularea fibroasid a cristalinului,
sau luxatia lui urmati de glaucom secundar. au fost momente care au
creat un scepticism in rindurile oftalmologilor.

Perioada dupd Ridley

Dupa o pericada de ezitare, de citiva ani. Strampelli (1953) a venit
cu ideea implan:arii in camera anterioard, in care cristalinul artificial
se sprijind in 3 puncte. prin picioare rigidz. Insa dupa primele rezultate
promitatoare, intr-o serie de cazuri a aparut fard vreun motiv bine sta-
bilit cheratopatia buloasa care a compromis vederea buni de pina atunci.
Tot in cursul anilor 30 s-a perfectionat constructia cristalinului artificial
din PMMA tratat cu acid fenolic, devenind astfel mai tare si mai putin
transparent pentru razele ultraviolete. Au fost preparate solutii de ste-
rilizare si de conservare. S-a perfectionat slefuirea cristalinului.

In continuare dupi modelul de implantare au fost construite trei
.ipuri de cristalin artificial:

a) de camerid anterioara (Antorior chambre lens, ACL),

b) de fixare iriana (Ivis clip lens),

¢) de cameréd pesterioard (Posterior chambre lens, PCL).

Referitor la cele 3 tipuri s-au reliefat si indicaliile aplicarii lor-

a) Cristalinul de camerd anterioard a cunoscut o perfecionare prin
aplicarea unor anse de fixatie flexibila de poliamid, cu presiune redusi
asupra unghiului camerular, inovatie propusid de Dannheim (1956). Noilc
.ipuri de dispozitive de fixare, plasarea cristalinului cit mai aproape de
planul irian au climinat inconvenientele modelului propus de Strampelli
$i a pormis aplicarea luil fard pericol asupra endoteliului corneean si a
sistemului trabecular. In aceastd privintd putem aminti variantele pro-
puse de Choyce care prin reducerea greutatii cristalinului, prin perfec-
tisnarea dispozitivelor de sprijin, a rezolvat inconvenientele modelelor
anterivare.

Modelele mai noi sint dotate cu anse de PMMA care in 3—#% puncte
se sprijind in unghiul camerular si se acomodeazi dupa dimensiunil:
camerei antcriozre, fird sd exercite o presiune mai mare asupra siste-
mului trabecular

Ansele fixate intr-un sant crzat la marginea cristalinului artificial
asigurd o suprafati opticd mai mare.

Strampell; (1961) a incercat fixarea cristalinului pe sclera. dar re-
zultatele au {2st nesatisfacatoare.

Cristalinul artificial in camera anterioari, se indica in cazurile de
traumatisme oculare cu inclavare de iris care necesitda rezeclic iriana
urmatd de deformarcea pupilei.

b) Dezavantajele cristalinului de camerid anterioara au fost anihilate
prin tipurile de fixure iriand. Initial Epstein a propus cristalinul asa-zis
wcoller stud”. Acest tip a fost perfectionat de Binkhorst, care a aplicat
anse de fixare situate dupd iris iar cristalinul propriu-zis se situa
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inaintea irisului. Modelele mai noi sint dotate cu cite 4 anse de poliamid.
¢-ud dupa iris $i doua inaintea lui, calarind astfel irisul. Dat fiind faptul
ca ansele nu ajung pind la sistemul trabecular nu apar complicatii din
partea corneei sau a radacinii irisului. La fel nu s-a constatat luxatia
cristalinului, dar ca urmare a motilititii pupilare s-au observat tulburari
in circulatia umorii apoase. Cristalinul numit Medallion, constituit tot
de Binkhorst, a fost fixat de iris printr-un monofil care dupa o purtare
de 1 an s-a rupt. Fendorov (1980) a trecut la prelungirea cu 1 mm atit a
anselor anterioare cit si a celor posterioare, evitind astfel pericolul incli-
narii cristalinului.

Cristalinul cu fixare iriand este contraindicald in fiecare caz de
pupila midriatica, ectopicd sau deformatd. Incercirile cu suturd circulard
a pupilei nu s-au dovedit eficace.

Intre cele trei anse fixate pe cristalinul .sputinic* al lui Feodoror
stau 3 butoane situate inaintea irisului.

Toate aceste modificiri contribuie la mentinerea cristalinului in
vimpul pupilar si asigurarea unei acuitati vizuale cit mai bune. Dezavan-
tajul cristalinului irian este cd nu se poate dilata pupila, ingreunind sau
facind chiar imposibila examinarea oftalmoscopicd a fundului de ochi.

¢) Cristalinul de camera posterioard, prin aplicarca noilor metode de
fixare, in ultimii ani cunoaste o aplicare din ce in ce mai largd. Majo-
citatea  oftalmochirurgilor au renuntat la tipul original greoi al lui
Dennhein §i au construit tipuri suple cu fixare in capsula cristaliniana
pastrati pe loc. Ca dispozitiv de fixare au fost utilizate variate mate-
riale si solutii tehnice. Knolle (1983) a construit un tip de cristalin arti-
iicial cu utilizare ,universald*, atit in camera posterioard cit si in cea
untericard.

Ca conditie primara a implantdrii crist:linului artificial in camera
posterioard este cxtractia extracapsulara a cataractei cu pdstrarea capsulei
posterioare. Capsula prezentd la periferie asigurd sprijinul anselor de
fixatie, fara alterarea corpului ciliar. De altfel ansele sau fibrele de fi-
xatic sc pot sprijini in santul ciliar urmatid de inclavarea lor, fixarea
iiind astfei ,,ciliard™.

Dificultatea cea mai mare a implantérii cristalinului artificial in
camern posterioard este discizia capsulei posterioare cu tendinta lg in-
grosarea yi la formarea cataractei reziduale. care compromite acuitatea
vizuala favorabila. de dupd implantare.

Importanta problemei se subliniazi prin constatarea ca in 60—63°,,
a cazurilor de implantare in camera posterioard pina la 5 ani de la prima
interventie, ajunge la discizie. De a preveni reoperatia, Kratz (1981)
ofectueana imediat dupd implantare membranotomia cu chistotom.
Pent:u acest scop se utilizeazd un cutit discisor. sau deschiderea unei
brese prin YAG laser. ca qe.l mai eficace. Rubin laserul duce la depoli-
i-erizarea cristalinuiul artificial.

Un progres real in sporirea re;ultatelo_r_postopferatorii $i stabili-
rii prognosticului prezinta aphcarea in pragtlca de catre Maurice (1974)
a4 microscopului spectra} prin care se stabileste capacitatea de regene-
rarc a ce'ulelor endoteliale corneene. Cu cit traumatismul operator este
mai mare. si contactul intre cristalinul artificial si endoteliul corneean
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este mai lung, cu atit este mai mare tendin{a la degenerescenta endo-
teliului, cu consecinte vizuale grave. Toate acestea la un loc si capacita-
tea redusi a regeneririi endoteliale la virstnici, este sursa complica-
tiilor constatate in cadrul acestor interventii la aceasti categorie de
virsta.

Totusi numdirul din ce in ce mai mare al implantarilor de crista-
lin artificial practicat peste tot, este o metoda de corectare a afachiei
in primul rind la virstnici. Metoda practicatd la inceput la cazurile de
afachie monolaterald pe urmi s-a extins si asupra afachiei bilaterale,
mai ales la virstnici. Fixarea cea mai sigurd a cristalinului artificial
este datad dupad extractia extracapsulari a cataractei, interventie pentru
care conditiile la oameni In virstid sint asigurate. La aceastd categorie
de bo'navi este indicati implantareca primard executatd imediat dupi
woperatia de cataracta.

In cataracta traumaticd, in urma lezirii capsulei posterioare si a
cornului vitros, este de preferat implantarea secundard dup3 o perioada
dati, dupd ce a avut loc vindecarea definitivd a traumatismulw suferit
si a consecintelor asupra irisului si cristalinului. Sigur cd in cataracta
traumaticd nu se ia in considerare fixarea in camera posterioari a cris-
talinului artificial. Implantarea la tineri, la care traumatismele sint mai
frecvente, trebuie s3 se facd cu grijd deosebitd si cu gindul ca cristali-
nu] implantat trebuie si-gi pistreze capacitatile sale optice pe o perioada
ma: lunga.

La copii si la tineri, mai de mult traumatizati, sarcina cea mai di-
ficila este restabilirea vederii binoculare. Totusi chiar si rezultatele mai
modeste ne obligld si luptidm si sd executdm implantarea, prin care cris-
talinul artificial retine corpul vitros pe loc si se evitd cheratoplastia ca
. complicatie a traumatismelor.

In alegerea tipului celui mai adecvat de cristalin artificial este indi-
cati analiza aprofundati a conditiilor anatomo-functionale ale ochiului,
metoda operatorie, complicatiile posibile si functionale probabile. Fie-
care din cele 3 tipuri de cristalin are sfera sa de indicatie, vor rdmine
insd si pe mai departe cazuri in care alegerea tipului, modului de im-
plantare ramine la discernamintul operatorului care cunoaste toate con-
ditiile date.

Indicatiile implantdrii

— Cataractd monolaterala traumatica, presenild, senild, congenital
§i secundari;

— Cataracta bilaterald cu diferentd mare de maturizare, cu deza-
vantaje si inconveniente profesionale;

— In caz ci bolnavul poarti deja cu succes cristalin artificial la
un singur ochi;

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

— Daci sciderea acuitdtii vizuale este datd de cataractd si de o
alti boalj oculari.
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Contraindicatiile implantdrii

— Daci implantarea nu asigurda ameliorarea vederii si restabilirea
vederii binoculare;

— Daca cataracta traumatici este mai veche de 5 ani la copil, sau
20 de ani la adult si sint prezente leziuni cicatriceale corneene, astigma-
tism de grad mare;

— Dacé sint prezente semnele degenerescentei endoteliale corneene
sau ele pot fi prevazute in viitor;

— Daca implantarea poate declansa glaucom secundar, iridociclita
si dezlipire de retina;

— Dintre bolile generale contraindicatia majori o prezintd diabe-
tul zaharat;

— Nu se propune implantarea in stiri neuropsihice patologice, in
lipsa inteligentei, si dacd bolnavul manifestd neincredere sau refuzi
metoda.

Concluzii

— Corectarca afachiei mono- si bilaterale prin implantare de cris-
talin artificial este o realizare practici a oftalmochirurgiei moderne.
Interventia este practicati pe scard largd dupd ce au fost construite di-
ferite tipuri de cristaline artificiale si s-a rezolvat modalitatea de fixa-
re pc unele pir{i de tesuturi ale ochiului. Prin experien{a cumulatd s-au
conturat indicatiile, contraindicatiile precum si perspectivele metodei
operatorii.

Dezvoltarea tehnicii, incercarea si aplicarea unor materiale sinte-
tice, histocompatibile pentru ochi, deschid perspective noi in acest sens
si vor contribui la imbunétatirea vederii si fac mai confortabili viata
oamenilor cu afachie.
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Serviciul judetean pentru studiul si tratamentul tulburédrilor de reproducere
umand (cond.: dr. S.P. Olariu, doctor in medicind), Clinica de Obstetrica-
Ginecologie nr. 1 (cond.: prof. dr. C. Boga. docior in medicin3) si Disciplina de
morfopatologie (cond.: conf. dr. G. Simu, doctor in medicind) a [.M.F. din
Tirgu-Murers

CONDITIONAREA IMUNOLOGICA A FERTILITATII SI SARCINII
Ruxandra Olariu, S.P. Olariu, G. Simu

Observatii recente asupra tulburarilor de reproducere umana. cit
si asupra patologiei sarcini au atras atentia asupra interventiei, in mai
multe imprejurari, a unor factori de naturd imuna. S-a impus astfel
necesitatea unei mai bune cunoasteri a acestor factori pentru obtinerea
unei cresteri demografice de calitate.

De fapt, functionarea impecabild a reglarii imunologice este nece-
sard asigurdrii fertilitd{ii cuplurilor .umane, dupd cum ea trebuiec sa
asigure evolutia normald a sarcinii. Anumitz disfunctii imune pot fi
cauze de infertilitate sau pot, in continuare, sa aiba urmari defavorabile.
de multe ori grave, asupra cresterii si dezvoltarii produsului de conceptie.

I. Conditinnarea imunologicd a fertilitdtii

Sterilitatea este o problema nevralgica pentru cuplurile care isi do-
resc urmasi, perturbind climatul familial si scdzind indicii demogra-
fici, intrucit afecteazid aproximativ 10% din perechile casatorite. Cauza
principald a sterilitdtii este reprezentata de deficientele spermatice ale
partenerului, conitind in sciderea numarului si a mobilitatii spermato-
zoizilor si in cresterea numarului formelor atipice. Femeia poate fi si
ea responsabila, ca urmare a unor tulburdri endocrine, obstructii tubare
sau uterine, inflamatii ale diverselor segmente ale tractului genital, pa-
razitoze, dar si a interventiei unor factori imuni sau autoimuni.

Este numai parfial cunoscutd interventia imunitatii in producerc:
sterilitatii, subtilitatea si complexitatea reactiillor imune necesitind in-
vestigatii laborioase pentru descifrarea lor. In acest sens, cercetarea
profilului imunologic al cuplurilor sterile este necesard in scopul stabi-
lirii cauzelor sterilititii si pentru aplicarea unei terapii adecvate. Atit
la femeie cit si la barbat au fost evidentiate anticorpi antispermatici.
care pot sd compromitd succesul reproductiv. Cauzele aparitiei anticorpi-
lor antispermatici sau a anticorpilor fatd de alte structuri gonadice (zo-
na pellucida, teaca foliculard de la nivelul ovarului, celulele Sertoli sau
membrana bazald a tubilor seminiferi) nu sint bine cunoscute. Sterili-
tatea determinati de interventia unor reactii miune imbraca patru for-
me mai imporiante:

1. Imunizarea femeii fatd de spermatozoizi

Cu toate c& spermutozoizii contin un numar important de antigene,
organismul femel nu manifestd in mod normal reactii imune evidente
fata de antigenele spermatice cu care vine in repetate rinduri in con-
tact. Lipsa unei reactii s-ar putea datora actiunii imunosupresive a plas-
mei seminale, care ar putea masca antigenele spermatice, exercitind o
actiune blocanta.

Existd insi femei la care s-au evidentiat reactii imune de natura
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umorala impotriva antigenelor spermatice. Existenta anticorpilor anti-
spermatici in singe i In mucusul cervical a fost incriminata de Jones
(1932). in 7—17% din cuplurile sterile ca si cauza sigura a sterilitatii.
Alti autori considerd prezenta izospermaglutininelor din mucusul cervi-
cal drept cauza a sterilitagii la 12—14", din cupluri (David si Gromigon,
188-).

Reactia fata de spermatozoizi poate si apard in cazurile de infectii si
infestatii vaginale asociate sau nu cu leziuni preneoplazice sau neopla-
zice ale colului uterin. Mecanismul de producere a anticorpilor antisper-
matici (Ac Sp) pare a fi in legdturd cu experienta sexuald a femeii, cu
varietatea antigenelor spermatice cu care a venit in contact.

Efectul produs de Ac Sp asupra spermatozoizilor este de incetinire
sau suprimarc a miscarilor de inaintare. Exagerarea reactiei imune fata
de spermatozoizi ar putea fi urmarea patrunderii masive de antigene in
tesuturile lezate. Studiu! corcluatiei dintre nivelul Ac Sp si sterilitatea
feminina a fost ingreunat de diversitatea tehnicilor utilizate in izola-
rea si dozarea acestora. ncputindu-se stabili o relatic de dependentd
stricta.

Ac Sp par si detind un rol determinant in cazul femeilor cu steri-
litate de cauzd neprecizitd durind de peste 3 ani (Jones, 1982). Coice-
tariiz ultimilor ani au aratat cd trecerea anticorpilor serici in seccretiile
aparatului gen'tal este redusd. dar s-a dovedit existenta unui sistomn se-
cretor imun propriu colului uterin. Acest sistem reactioneazi la stimuli
ant’¢enici locaii prin sinteza de onticorpi de tipul IgA, fiind calitativ.
desi nu §i cantitativ, similar cu cel al altor mucoase. Studiu' minutios
al biochimici mucusului cervical, utilizarea unei mari varietdti de teh-
nici de extractie si tehnici imunologice, a demonstrat o mare incideata
a Ac Sp. de obicei de tipul IgA in glera femeilor sterile (Harrison, 1978).
Se remarcid o mai strinsd corelatie intre prezenta anticorpilor secretati
local si sterilitatea feminina. in comparatie cu nivelul anticorpilor sangvini.

La majoritatca femeilor cu Ac Sp. acestia au fost evidentiati atit
in singe cit si in glera cervicala, prezenta de Ac Sp doar in mucus pa-
1ind a fi legata de existenta factorilor inflamatori genitali i de expe-
rienta sexuala a femeii.

tn cazul prezentei Ac Sp in glerd. se constati scidderea marcatd a
mobilititii spermatozoizilor, aceytia modificindu-si miscarea de inain-
tare vibratili. Anticorpii de tipul IgA produc legarea spermatnzoizilor
de miceliile de glicoproteine ale mucusului cervical, imobilizindu-i. Pro-
priile noastre observatii (Olariu si colab. 1986). realizate prin executarea
tostului postcoital Kihn-Hihner la 147 femei din cupluri sterile. femei
care nu prezentau variatii ale pH vaginal sau leziuni inflamatoare al.
tractului genital. au ardtat o importanta diminuarc pina la abnlire a
motilitalii spermatozoizilor partenerului dupa contactul cu secretia va-
ginala, sugerind existenta unor Ac As,

Pina in prezent, in_cercérile de a trata acest tip‘de Aste_ri‘.it,vxw au
esuat. S-a incercat utxlu.area_condoame.lor pentru a xrppledxca tempo-
rar bombardarea colului uterin cu antigenele spermatice, dar aceastl
tehnica obstructivd s-a dovadit ineficace. S-a recurs si la utilizarea te-
miunosupresive, cu doze mari de corticosteroizi, dar pe linga

;apiei . .
£ap rezultatele nu au fost incurajatoare (Chen, 1979). O

riscurile metodei.
1%
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modalitate folositi pentru depisirea barierei cervicale este si cea a in-
simintarii artificiale intrauterine, dupd indepdrtarea prealabila a mu-
cusului cervical.

2. Autoimunizarea femeii fatd de antigenele tractului genital

Fenomenul se intilneste la nivelul ovaralui. Au fost pusi in evi-
dentd autoanticorpi fatd de zona pellucidi a foliculului ovarian (Shrivers,
1977), cit si fata de celulele secretoare din teacd. Anticorpii ce actioneaza
asupra zonei pellucide au fost dctectati in serul unor femei sterile
fixarea anticorpilor pc suprafata ovulului ducind la dificultatea pene-
trarii spermatozoizilor sau la deficiente de nidare a ovulelor fecundate.
Intrucit astfel de anticorpi au fost detectati si in serul unor femei fer-
tile, este necesar un studiu mai aprofundat al acestor anticorpi, preci-
zarea mecanismului lor de actiune.

Au fost detectati si autoanticorpi ce acticneazi asupra celulelor
producdtoare de steroizi din teaca internd a foliculului ovarian, in spe-
cial in cazul femeilor cu boala Addison autoimuni. Aceastd situatie ar
putea fi insd implicatd si in alte forme de insuficientd ovariani. Pre-
zenta acestui tip de autoanticorpi este asociatd cu anovulatie, amenoree,
sterilitate, ca urmare a deficitului de estrogeni produsi la nivelul celule-
lor respective.

3. Autoimunizarea fatd de spermatozoizi este mui frecventi la
barba{i cu leziuni inflamatoare, traumatice sau obstructive ale cailor
spermatice. Aceste leziuni rupind bariera hematotesticulari protectoare,
produc o reactie de imunizare fatd de propriii spermatozoizi. Autoanti-
corpii formati sint de tipul IgA, producind aglutinarea spermatozoizilor
si afectindu-le mobilitatea.

Existd o mai strinsd corelatie intre prezenta Ac Sp in ser si steri-
litatea masculind, decit in cazul sterilitdtii feminine. Se remarcid o in-
cidentd semnificativ crescutd a acestor anticorpi la barbatii sterili com-
parativ cu cei fertili chiar dacd poseda si ei Ac As; existid o relajie in-
vers proportionald intre titrul anticorpilor si sansele de paternitate.
Astfel d= Ac As se intilnesc la 10% din barbatii streili si la 17, din cei
fertiii (Skulinann, 1984). Anticorpii din lichidul seminal au o semnifi-
catie mai importan'i decit cei serici; prezenta lor in ser atrage insi
atentia asupra unui titru crescut al anticorpilor din lichidul seminal.

Informatiile asupra sistemului secretor imun din tractul genital
masculin sint incd insuficiente. Se stie ca anticorpii de tip IgM nu difu-
zeaz:i in lichidul scminal, pe cind anticorpii IgG trec in cantitdti reduse
prin intermediul secretiilor prostatice. Aglutinarea spermatozoizilor este
datoratd combindrii activititii IgA s-ccretate local cu cea a IsG transfe-
rate pasiv §i se realizeazd cu participarea complementului. Se conside-
rd ci 1°, din cantitatea IgA si I1gG serice patrund in lichidul seminal.

Autoaglutinarea spermatozoizilor se poate observa in vitro, ea avind
loc imediat dupd emisiunea spermei din c3ile sp2rmatice sau la 2-3 ore.
Se remarci aglutinarea de tipul ,,cap-cap“, ,,cap-coadd“, ,,coadi-coada“,
agregatele de spermatozoizi fiind diferit orientate. Nu este obligatoriu
s se producd aglutinarea la toti purtdtorii de autoanticorpi antisperma-
tici, existi astfel de purtatori fertili.

Tratamentul birbatilor cu sterilitate imunologicd cu corticosteroizi in
scopul inhibirii temporare a spermatogenezei i a opririi sensibilizarii
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organismului fatd de propriii spermatozoizi nu a dat pini acum rezul-
tate concludente.

O formd particulard de sterilitate masculini, ca urmare a actiunii
combinate a imunititii de tip celular si umoral, s-a putut obtine in mod
experimental prin administrare de spermatozoizi in antigen Freund. Re-
zultatul a fost inducerea unei orhite cu azoospermie.

4. Reactii autoimune fatd de alte sturcturi testiculare s-au observat
mai rar in cazul persoanelor cu boald Addison autoimuni. Experiente
pe animale au permis obtinerea unor orhite autoimune in care leziunile
interesau cu predilectie celulele Sertoli sau membrana bazali a tubilor
seminiferi.

I1. Factori imunologici in sarcind

Fatul poate fi considerat un transplant histoincompatibil in orga-
nismul matern. deoarece jumatate din antigenele sale de histocompatibi-
litate sint de origine paternda. Cu toate acestea sarcina este tolerati in
marea majoritate a cazurilor iar nastzrea nu poate fi considerati o res-
pingere a transplantului, intrucit se produce dupi acelasi timp de ges-
tatie si in cazul unor cupluri histocompatibile (animale de tulpind pura).

Femeia gravidda ar trebui sd reactioneze imunologic impotriva tro-
foblastului, cici fragmente de trofoblast patrunse in circulatia materni
in timpul sarcinii normale sint recunoscute ca striine de imunitatea or-
ganismului matern si distruse. Mecanismele implicate in realizarea a-
cestei tolerante presupun lipsa de expresie a antigenelor de histocom-
patibilitate majora pe suprafata sincitio-trofoblastului, prezent{a unei pe-
licule de sialoglicoproteine ce ar masca antigenele trofoblastice, pre-
zenta unor factori blocanti in serul femeii gravide impiedecind inter-
ventia limfocitelor materne.

De fapt, antigenele de histocompatibilitate majord nu sint pre-
zente pe suprafata trofoblastului decit inainte de imovlanterea produ-
sului de concepiie, sincitio-trofoblastul fiind lipsit de antigens HCM,
ABQO, Rh. Este sugestivd observatia lui Fox i Faulk (1983). cave utili-
zind scr anti-Ag HLA @i tehnica imunofluorescentei. au evidentiat an-
tigenele respective numai in axul conjunctiv al vilozitatilor coriale, nu
si pe invelisul epitelial trofoblastic.

Respingerea fragmentelor de trofoblast transplantate subcutanat la
femnia gravidda demonstreazd faptul ci evolutia normald a unei sarcini
depinde de o interactiune imunoclogicd deosebit de complexa intre mama
si fat. Acast ,interplay” impiedica antigenele fetale sd stimuleze o reac-
tie imuna eficientd a organismului matern, conferind protectie sub for-
ma tolerantei fatului din uter. In acest sens se poate vorbi de o re?ctie
imuna de tip special a femeii gravide fatd de fat. ale carei mecanisme
nu sint pe deplin cunoscute.

In timpul unei sarcini normale, mama elaboreazi anticorpi anti-
fetali, care pot fi pusi in cvidenti in singele circulant sau fixati in nla-
centd, in spocial pe membrana bazald a trofoblastului. Foarte probabil
cid acesti anticorpi suprimi interventia imunititii celulare, actionind
supresor asupra limfocitelor materne. Reactia imund a mamei contra
fatului este deci mnderati sau chiar suprimat3d de factorii blacanti din
serul matern, cit si de factori blocanti de pe suprafata trofoblastului:
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antigenele trofoblastice formeaza cu anticorpii materni complexe carc-
impiedica recunoasterea lor de citre limfocitele materne.

Acest aspect sugereazi o an'\logn_ intre ineficacitatea reactiei imune
antifetale a org.mlsmulux matern si ineficacitatea reactiei imune antitu-

morale a bolnavelor cu cancer. Faulk si Fox (1983) presupun ca de fapt
in decursul evolutiei selectia naturald a amplificat o mutatie doua elu-
dari ale supravegherii imunologice: toleranta fatului de citre organis-
mul mat:irn si toleranta tumorii malign= de citre organismul care a go-
nerat-o.

Cu tot rolul de trapa imunologica a! placentei, care capteazii anti-
corpii materni indreptati Impotriva antigenelor de histocomnatibilitatc
ale fatului, existd dovezi ca acesti anticerpi pitrund intr-o anumiti mi-
surd in circulatia fetula. Acest fapt cit «i prezenta in placentele umanc
aurmale a unor modificari de ip tmun (Jurcas, st Simu, 1973: Faulk si
Jdohnsovn, 1477) sugereaza ca un anumit grad de reactie imuna a mame:
contra fatului ar fi o necesitate fiziologird. o conditie a evolutiei nor-
male a sarcinii, In 1972, Prehn a iinvocui posibilitatca unei astfel de
reactii cu rol de stimulare a cresterii si diferentierii fatului. Studiu¥
tmunochimic al eluatelor de placenta si tesut fetal a pus in evidenta
prczenja diferitelor clase de IgG materne. fractiuni ale compiementt:-
lui, cit si compicxe imunc fixate pe aceste structuri.

Existd interesante observatii in sen.ul ca toxemia gravidicd ar fr
urmarea exageririi acestei reactii imune. Robbins si colab. (1984) su-
gercazd ca leziunile inumoiogice ale vasclor utero-placentare produc
ischemnia placente’ cu scaderea secretici de prostaglandina T cu rol in
moderarca sensibilitatii vasculare la actiunea angitensinei. Urmarea est.
aparitia hipertensiunii care favorizeava progresul leziunilor vasculare.
Aceste leziuni se caracterizeazd prin nzcroza fibrinoida cu ccumulare de
maciofage si plasmocite, constituind asa-numita aterozd acuta, intilnita
si in organeic transplantate supuse unui proces de respingere. Studii
imunohistologice au pus in evidentd la nivelul acestor leziuni depozite
de IgM si C3.

O proliferare mai accentuatd a citotrofoblastului, zone mai extinse
de necrozd fibrinoidd. o scadere importantd a Ig sangvine ca $i cum ar
fi consumate intr-o reactie imuna intiresc opinia asupra interventiei-
reactiei imune in patogeneza toxemiei gravidice. Reactia imund exage-.
ratd v aceste femei ar putea declansa procesul de coagulare intravas-
culara responsabi! de aparitia accidentului acut al eclampsiei.

Nu se cunoaste in ce masura intervin factorii imunologici in avor-
tul spontan, determinat, se pare, in majoritatea cazurilor de aberatii
rromozomiale. S-a constat insd ca femeile cu boli imune, in special cu
lupus critematos, sau purtitoare de Ac As avorteazd mai frecvent decit
femeile sanatoase {Bresnihan si colab.. 1877). Si in evidenta serviciului
nostru se gasest> cazul unei femei cu lupus eritematos asociat cu sin-
drom Ravnaud care a prezentat 4 avorturi (luna a I1-a, a lII-a, a IV-a, a VI-a).

-a stabilit de asemenea o corelatie intre avortul spontan si absenta
nntlcorpxlor blocanii serici. S-au obtinut unele rezultatz in aceste ca-
suri prin transfuzii multiple ABO compatibile dar imbogitite cu leucocite
CHM. Orgunismul rcactioneaza prin anticorpi fatd de un antigen comun
limfocitelor si trofoblastului. a clrei diferentiere est> actfel stimrlati,
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Foarte intercsante sint si observatiile lui Komlos si colab. (1977).
care au intiimit o freeventd mai mare a coincidentei antigenelor ITLA-A
v1 B la cuplurile cave prezentau avorturi timpurii repetate, decit la cu-
pluriie cu fecunditate normald. sugevind ¢d homozigozitatea oului este
cauza avortului. Ulterior. Faull «i colab. (1978) au demonstrat ca feno-
menul se produce in legdturd cu antigene trofoblastice presciise de
comploxul H7.A ‘neluzind si genele C si DR. Se pare ci in cezul cuplu-
rilor identice sau similare HLA, ouidle implantate nu sint stimulate de
react’. imund din cazul sarcinilor normale. In acest {1 s-ar elimina ho-
mozigntii suscoptibili de anumijte deficiente si s-ar a:igura o heterozi-
gozitite optima,

Un ultim, da: nu mai putin interesant aspect de imunologie a sar-
cinii se leagd de comportarea unor cazuri de coriocarcinom. Incd acum
30 ani, Nubin Popa semnala cazuri de coriocarcinom cu metastaze pul-
monare, ir care indepéartarea chirurgicald a utorului era urmatd de
disparitia metastazelos. Fenomenul a devenit explicabil dupa ce Burnet
(1964) a pus bazele imunologiei t imorale si de trznsplant. Everson (1964)
a aritat cd accasta wumoare fac: parte dintre cele 4 forme de cancer
prezentind o anumitd tendinid de vindecire spontana. 11 acest caz o
1eaciie imund mai eneorgica decit d» obicei este justificatd do deosebi-
riie antigenice dintre bolnava si tesutul tumoral.

Intr-adevar. Elsten (1276) o deseris prezonta de infilirate limfoci-
tare si plasmocitare in uteru! a 57 bolnave cu coriorarcinom. discrete
in 33 cazuri., abundente in 24, A existat o strinsa corelatie intre abun-
denta acestor inliltrate si sueccesul terapiei. in sensul et nvmai 129, din
bolnavele cu infiltrate abundente au decedat, ' contrast cu 70", din
celelalte. Nu se cunoaste da~3 aceastd reactie cste ditijata predilect im-
potriva antigenelor de histocompatibilitate sau a antigenelnr tumorale:
comportarea particulard a tumorii shigercaza prima eventualitite.

Toute aceste cbservatit demen<trind imnlirarea rea’d a factoriler
imunologicl in fertilitate §i sa-cina. impun luarea lor in conciderare si
wvestigarea lor in tost2 situatille in care nu exista alte cauze evidento
ale infertilitatii si disgravidie:.
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REFERATE GENERALE

Clinic of Surgery Nr. 1 (Head of the Clinic: prof. dr. EVV. Bancu) Tirgu-Mures

SURGICAL PROBLEMS IN THE ELDERLY

E.V. Bancu, A.K. Keresztessy. C. Copotoiu. S. Bancu, M. Baghiu,
M. Esicnu, T. Grozescu, V. Bud, T. Bara, F. Tollas, Ana Csizér, Liliana
Tarau, M. Coro:, D. Marian. N. Cornea

The increasing interest in geriatric surgery is a rather new deve-
lopnient in medicine. It seems that the f{irst preoccupations in this field
were shown by Bruokes as early as in 1926, when he reported 293 sur-
gical interventions in elderly patients.

After the 4 decade ol our century, such papers have been publi-
shed more and more frequently, as the elderly population has an in-
creasingly higher ratio within the populations, especially in the countries
highly developed from an economico-social point of view.

As a matter of fact. the couptries with a high standard of living,
cnjoying special conditions (nutrition, sports. medical care, highly de-
veloped preventive medical conditions etc). succeeded in raising the
mean or life expe-tancy of the population.

The authors dealing with the problem raised by us, too, have asked:
Wheie does old age begin? Although the calendar age does not very
often coincide with the biological age, most authors agree to take as
a starting point the age of 70 in defining the lower limit of the elderly.

The population over 70 years of age has greatly increased in the
last decades, thus in England (1970) it was 7.7 of the total popula-
tion, whereas in 1980 it increased to 8.6—9.3%. In Australia, it increas-
ed from 5" in 1921 to 7% in 1969.

In the conditions of the growth of elderly population. the percen-
tage of people who request surgical services will increase, too.

Matcrial and Method

Our paper presents a clinical study of 5 years (1982—-1986), making
usc of a casuistics of 1287 cases hospitalized in order to undergo opera-
tions at the Clinic of Surgery Nr. 1, Tirgu-Mures, Romania. These pa-
tients represent 8.43", of all the cases having surgical treatment at our
ctinic during the above-mentioned period of time, the total number of
surgical interventions being 15,252 (Table I).

Thus, we have studicd the case records of 1237 patients aged over
70 years, taking a specicl interest in classifying the patients in age and
sex groups, opcrative diagnosis, arrangement of tumoral diseases in the
order of frequency. diseases requiring emergency and elective inter-
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THE NUMBER OF PATIENTS OVER 70 YEARS OF AGE
OPERATED IN THE CLINIC OF SURGERY NOI TG-MURES
BETWEEN 1982-1986, AND THE PERCEMTAGE
REPRESENTED OUT OF THE ALL INTERVENTIONS

(1287 aut of 15252 =8,43%) ?
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ventions, associated diseases, tvpes of interventions, postoperative com-
plications of those mentioned above and postoperative early deaths.

Results

The number of patients having undergone an emergency interven-
tion was 455 (35.33%,). as compured with 832 cases with elective sur-
gery (64.64%,). It is well known that the mortality of the elderly with
emergency interventions is much higher than that of those with elective
interventions.

Out of the tolal number 537 were female patients (43.27%,) and 730
male patients (56.72%,). Subdividing the cases into age groups (Table II),
we have found that 57.19%, of thc patients belonged to the group of
71—75 years. 31.16% to the group of 76—80 years, 8.13%, to the groun
of 81—85 years, then the percontage was as law as 2.95", for the group
of 86—90 years, and only 5 patients were over the age of 90, the oldest
case beine 99 years old.

The operative diagnosis of the patients is given in Table III, in
which the fellowing discases are shown in their order of frequency: her-
nias and evenirations. cholecystopathy, esogastric cancer, colorectal can-
cer. paptic ulcer etc. Out of the 1287 cases 922 were benign (71.649)
and 365 malignant (28.36" ).

Table Nr. IV shows the emergencyv casuistics of the elderly hospita-
lized by us: strangled hernias predominate, and they are followed by acute
cholecystopathy. acute appendicitis, perforated peplic ulcer, and intosti-
nal obstruction.

Table V pres.nts the 832 elective cases (64.64%,). It has been found
that here the prodominant cases were also hernins and eventrations,
followed by gastric cuncer, chronic cholecwvstitis. colorectal cancer. arte-
riopathy of the legs. breast cancer and peptic ulcer,

Out of the 1287 patienis having undergone operations, 688 (53%)
suffered {rom various obvious associated diseases such as: bronchopul-
monary diseases found in over 70Y, of the cases, obvious cardiovascular
diseases in 245 cases (19.03",).

In 31 cases of all the 83 deuaths cardiorespiratorv failure was found,
whereas tovicoseptic peritonitis in 25, cardiorespiratorv arrest in 8. intra-
operative cavdiorespiratory arrest in 5. massive pulmonarv embolism in
4 cases were noted,

We have found a lot of palients with metabolic dicequilibrium es-
pecially in cancer and emergency cases. Hypovroteinemia, diabetes mel-
Iitus, anemia. hwvdro-mineral disequilibrium were the reasons why we
insisted on both preoperative preparation and postoporative care of
patients.

Out of the total ¢f 1287 patient. after operation. 108 patients
(8.39"() had notable postoperative complications. Among local compli~
cations, we have found suppuration of the wound n 62 patients (4.820),
eviscerations in 13 und severe bleeding in 5 cases. Earlv intestinal ob-
struction requiring reinterventons was noted in 4 patients. In 6 cases
there was anast motic leakar> not leading to <2oith. and in 1 patient
sigmoid loop necrosis was reveal::d.
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THE CLASSIFICATION OF
THE MORE FREQUENT DISEASES

EMERGENCY
(455)

DISEASES No | %
Hernias and Eventrations 398 13092
Chotacystopathy {162 1,03
Eso-gaziric Cancer 9s \ 7,38
Colo-rectal Cancer 91 l 7,07
Peptic Ulcer 65 15,05
Obstructive Arteriosclerssis | 556 | 4,35
Appendicitis 53 Je2
Breast Cancer S0 | 388
Carcinoma of the Pancreas 25 1%
Carcinoms of tha Liver and 21 163
Biliary Tract '

':callanauus’hu.n acaie,thy-l 291 22 61

e, n.esﬁno-mon? !

Mr‘c 5} arc}mn, pancrestitis, .

sttraumatic tcsv.m eic)

T0TAL 12871165
Nonmailgnan! diseaees 922 M.t
Malignant tumoret dieceres | 365 (2835

Table 111

DISEASES No (B,
STRANGLED HERNIAS 196 {6308
ACUTE CHOLECYSTITIS 54 | 1187
ACUTE APPERDICITIS 47 |10,33
PERFORATED O SLEEDING ULCER 30 | 6,59
NON-TUMORAL BOWEL 0BSTRUCTIONS | 28 | 6,15
POSTTRAUMATIC VISCERAL LESIONS 17 3%
OBSTRUCTIVE COLO-RECTAL CANCER | 14 | 3,08
INTESTINOME SENTERIC IMFARTION 12 2,64
ACUTE PANCREATITIS n 2,42
PERFORATIONS OF THE SMALL NTES-| 7 156
TINE
MISCELLANEOUS 39 | 857

T0TAL 455/ 100
MALIGNANT TUMORS 31|68

Table 1V



ELECTIVE OPERATIONS

1832 )
i .
T DISEASES No (832)%
| MERNIAS AND EVENTRATIONS 202 2028 | THE CAUSES OF
CANCER OF THE STOMACH 84 10,10 EARLY POSTOPERATIVE DEATHS
, CHRONIC CHOLECYSTITIS 79 Li_1‘ '
COLO-RECTAL CANCER ] 9,25
OBSTRUCTIVE ARTERIOSCLEROSIS, 56 671 | CARDIORESPIRATORY FAILURE
BREAST CANCER 50 6.00 PERITONITIS, TOXICOSEPT
PEPTIC ULCER H .20 S, TOXICOSEPTIC SHOCK
CARCINOMA OF THE PANCREAS 20 3.0 CARDIORESPIRATORY ARREST
HYDROCELE 20 2,40 .
CANCER OF THE LIVER 18 192 I:ggé\g?ERATIVE CARDIORE SPRATORY
NON-MALIGNANT BREAST TUMORS, 16 68 .
CANCER OF THE ESOPHAGUS [ 96 PULMONARY EMBOLISM 4
PERITONEAL CARCINOMATOSIS ] 96
GOITHER z gg STRESS ULCER 3
CHRONIC APPENDICITIS ,
! RETROPERITONEAL TUMORS z %L% HEPATORENAL FAILURE 3
DIAPHRAGMATIC HERNIAS ) FAl
CANCER OF THE THYROID s 0,40 | HEPATIC FAILURE 1
LUNG CANCER ; 0.68 ACUTE RENAL FAILURE 1
ESOPHAGEAL STENOSIS .2 SEVERE BRONCHOPNEUMONIA 1
MISCELLANEOUS 177 15,26
' CUTE PULMONARY EDEMA 1
[ Torat 832 | 100 A
MALIGNANT TUMORS 3% X ]
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Some of the general complications were as follows: bronchopneu-
monia, urinary infections, 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 concepts concerning old age.
Some rescarchers start from the age of 65, others from 70. and lately
American authors have agreed on the age of 80, considering that it is
foreseeable in the near future that 40% of the population in USA. —
will reach the age of 80. On the other hand, it is thought that the mean
of life expectancy of individuals attaining the age of 80 further on would
be more than 8 years, and in those reaching the age of 85, it would be
over 6 years. Hence the necessity of surgical interventions. even of ma-
jor operations in the elderly-

Schwandner and Feustel giving the postoperative results of 196
patients operated on the colon and rectum, aged over 75 years, have re-
ported 6.19, total death rate. This low mortality of thc elderly with a
mean 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 posiibilities of preoperative preparation and postoperative care of
the patients, age is no longer a major impediment to great intervex}txoqs.
Even our statistics prove this fact, if we think that the mortahty in
operations on the colon and rectum, with various types of resections.
was 6.25% in patients with electivg surgery. Although in the 15 cases
having undergone emergency operations there were 9 deaths (60%;). the
total mortality in colorectal interventions in the 91 cases has reached
14.28%,, a figure considered by us acceptable fur colorectal surgery
in the elderly (Table VID.

Another edifying example both in literature and in our experience
is that of the lack of mortality in 50 interventions of breast cancer.

It is also surprising that the elderly can very well tolerate operation
on the stomach and esophagus (with no pleural cavity opcning). 158 pa-
tients operatad on the stomach were both emergency ar}d elective sur-
gery cases, and there were only 18 deaths (11.39%). In this case, on clas-
sif\;ing the interventions we ’found 4 deaths (13.3'3", ) out of 30 emergency
cases. and 14 death (10.93"() out of 128 elective surgery cases- If we
leave out of the statistics the inporebale cancer cases with many deaths.
i.e. 9 deaths out of cases (20.40°%¢). we come to the conclusion .that in
the 49 operable gastric cancer cases and in t.hg 35 operated peptic ulcer
cases. ie. in the 84 elective gastric operations. there were 5 deaths
(5.9Y,). It should be mentioned that we hadqgol ?‘oaths 1m the upper
polar rescction, but there were 2 deaths in 29 lower polar resections.
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POSTCPERATIVE DEATHS IN COLO-RECTAL CANCERS

-
HRONIC R0 TOTAL
OPLRATION 'Lé_l"ﬂT‘ .._?f';;%-ﬁ{fym - 34y]
oo weom [ [1p1fOJ0] 0 Qi1
Abdominal ¥ ard resection qQ 0,0 0 0! 0 g .
! DUION, ..L._L_ ) _'.__..4
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OPERABLE 48[ 362507 [ 2(857]55 5 19.09
INOPERABLE 28/ 1 39|81 7|n5!36 8 |nn
| ToTAL 76| 4 (52615 | 9 [600191] 1328
Table VII

only one death in 15 total gastrectomies, 2 total esophagectomies with
reconstruction were without any deaths, and there werc 2 deaths in
35 chronic peptic ulcer cases (Table VIII).

The postoperative evolution of the elderly cannot be foreseen. There

are patients who altnough well on in years are very active and respond

EARLY POSTOPERATIVE MORTALITY
N ESO-GASTRIC CANCERS

OPERATION JE:" A L

£50-GASTRC | UPPER POLAR RESECTION 3 0 0

CANCTRS | MFERIOR POLAR RESECTION 129 2 [e690
93 TOTAL GASTRECTONY 115 T 171666 |
CASES  [rorar £sorHasecTomy o —2—*__0—-b5~‘+
;.:_w.n ostomy 2-‘L0.0-.T
Lr,ns_l_szo:mmosn_mv ] 12 2“16?,{‘
LAPAROTONY 27 | S lws2

OPERABLE 49| 3 |
INOPERABLE 2419 =]

TOTAL 93| 12 |72
Table VIII



well to operative traumatisms. In other cases there appear debilitated,
hypoproteic, ancmic patients or some with a lot of associated diseases.
in whom age is just another handicap, and it is added to the other
concomitant affections. In this connection it is instructive to remember
the 12 deaths of tumoral affections that set in after simple laparotomy,
which proved the inoperability of such cases.

Table IX shows the situation of mortality in 1287 cases.

EARLY POSTOPERATIVE MORTALITY.

MORTALITY AFTER ELECTVE /0 o 4 g0

OPERATIONS :

MORTALITY AFTER EMERGENCY ;301 oc 46c-G 45%

OPERATIONS : !
TOTAL MORTALITY 830uT oF 1287-6,41%

Table 1X

Thus, we had 40 deaths out of 832 elective operations, which means
489 and 43 deaths out of 455 emergency interventions, which repre-
sents 9-457 .. Out of all the patients hospitalized at our clinie (1287 cases)
83 died, whizh is 6.41%.

If we substract the 99 patients with average elective interventions
implying no mortality from the total number of 1287 cases, the percen-
tagre reaches 6.99% ..

Clinica O.R.L.. (cond.. prof. dr. V. Miifay, doctor in medicind) din Tirgu-Mures

CONTRIBUTII LA DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL SINUZITEI
SIAXILARE LATENTE INFANTILE®

V. Miilfay, C. Drasoveanu. G. Miilfay, C. Florea

Existd o literaturd otopediatrica bogatd care se acupi cu ,sinuzita
cronicd ocultd infantila“ prezentd dupd autori, la aproximativ 40—500,(
2 copiilor de 1—10 ani. Sub aceastd denumire se intelege de cele mai
multe ori o ..sinuzitd* maxilard, fara semne clinice de sinuziti, tra-

* Lucrare prezentatd la Sectia O.R.L. a Filia’ei USSM. Tirgu-Mures la 5 IIT 1987
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-datd local d= obicei doar de valoarea radiologicd a sinusului respectiv.
Se presupunc ca aceastd ,sinuziti® ar favoriza aparitia unor boli secun-
dare, ca tulburdri de dezvoltare, afectiuni bronhopulmonare, cefalalgii,
reumatism, stiri febrile, accese convulsive, tulburiri gastrointestinale
si renale etc.

Numerosi autori, ca Eckert-Mdbius, Naumann si altii au cautat sa
dentifice cauza acestor sinuzite latente. Credem ca ar fi mult mai im-
portantd revizuirea simptomatologiei, respectiv identificarea semnelor
clinice si paraclinice, care ar putea si ne indrepiteascd si recunoastem
existenta acestei ,,sinuzite oculte®.

Studiul atent al literaturii de specialitate si experienta practica cli-
nicd ne fac sd adoptam convingerea, ci simptimatnlogia si diagnosticul
.sinuzitei latente infantile“ este foarte incertd si de cele mai multe ori
contestabila.

Cu scopul evitirii punerii unor diagnostice eronate si instituirea
uner tratamente nu numai ineficiente, dar citeodata chiar daunatoarc
(la un numdir atit d» mare de copii) vom incerca in cele ce urmeaza ana-
liza criticd a sinuzitei latente infantile, prin prizma cunostintelor noastre
referitoare la sinuzitele paranazale. Fati de adulti unde recunoasterea
si tratamentu! sinuzitelor paranazale reprezint® mai mult un act tcra-
peutic, la copii mai are si un caracter net profilactic, avind repercusiuni
si asupra vietii ulterioare. Practica de zi cu zi iurnizeaza exemple care
demonstreazi ca punerea acestui diagnostic deseori fictiv, capteazd a-
tentia pediatrului, antrenindu-l in tratamentul unor afectiuni pulmo-
nare, renale, gastrointestinale etc., prin masuri terapeutice iluzorii anti-
sinuzale. omitind evaluarea corecti a tabloului clinic §i instituirea tra-
tamentului adecvat al bolii reale.

Sinuzitele rinogene sint procese inflamatorii, de obicei septice, ca-
racterizate prin edem, hiperemie, infiltratie celular, supuratie, necro-
za4 si granulatii, evoluind la nivelul captuselii mucoperiostale sinuzale.

Exristd sinuzite catarale, de exemplu cele presupurative, din prime-
le zile ale sinuzitelor purulente. In cazul acestora secretiile sinuzale de-
vin purulente in citeva zile. Secre{ii seroase sinuzale sint prezente si in
conditii fiziologice, dar ele se evaporeazd cu respiratia prin nas si se
dreneazd spre faringe, firi semne clinice. Rinoreea apoasd abundentai,
aparuta in accese, caracterizeazd rinitele spasmodice. Sinuzita catarala
clasicd este de obicei un chist mucos de retentie sinuzal, a carui conti-
nut seromucos gilbui este bogat in cristale de colesterol (fig. nr. 1). Ea
se vindecd de reguld dupi o singurd punctie si spaliturd sinuzala eva-
cuatoare. Prin urmare sinuzita catarald reprezinta rar proces inflamator,
nu prea pune probleme terapeutice clinice si nu duce la complicatii, ci
doar la unele tulburari functionale, ca usoard cefalalgie, tuse, sau agra-
veazd usnr sinobronsita (semne similare celor deterr‘nate de obstructia
nazald). Pe baza celor de mai sus nu se vorbeste de sinuzita, in lipsa se-
cretiilor purulente, deci secretiile seroase, respectiv seromucoase nu ca-
racterizeazd sinuzita-

Tumefierea simpldi a mucoperiostului sinuzal (chiar edematoasa, dar)
fdrd infiltratie celulard inflamatorie §i fdrd supuratie nu caracterizeazd
nici ea sinuzila.
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Ambele, atit acumularea de secretii aseptice, precum si edemul ne-
supurativ duc, la o ivcalare radiologicd, fdrd insd sd poatd confirma
diagnosticul de sinuzitd.

Sinuzitele rinogene se nasc, evolueaza si uneori se si sting im-
preuni cu rinita care le-a generat. In majoritatea covirsitoare a sinuzi-
telor rinogene este valabild concepiia cd problema sinuzitelor este de
fapt problema ostiumului. In intelesul acestei conceptii acele sinusuri
se imbolnavesc mai frecvent, al céror orificiu este mai strimt sau obtu-
rat. Din punct de vedere fiziologic ostiumul inseamnd asigurarea aeri-
sirii §i a drenajului optim al sinului respectiv. Aceste functii nu sint
asigurate exclusiv de ostiumul propriu-zis, ci pot fi amplificate sau in-
hibate si de alti factori. Calibrul meatului nazal mijlociu, cel al fosei
nazale respective si in general gradul de permeabilitate al fosci naza-
le, pot influenta in mare masurd drenajul si aerisirea sinusului maxilar.
Oricare modificare patologicd care ducz la obstructia sau ingustarea mea-
tului mijlociu, a vestibulului nazal, a epifaringelui sau a fosei nazale
respective strimteazd practic ostiumul sinuzal. Este si mai important ca
stagnarea, acumularea §i septicizarea secretiilor nazale In urma aerisirii
si drenajului redus nazal, joacd un rol mai important etiopatologic, de-
cit ostiumul propriu-zis ingust, prin faptul cd pe lingd reducerea aeri-
sirii s1 a drenajului sinuzal, acfioneazd §i ca focar de infectie, prin secre-
tiile septice care pot inunda sinusul. Aici trebuie subliniat ca aerisirea
si drenajul redus al foselor nazale nu apar exclusiv in prezenia unor
modificari anatomo-patologice obstruante nazale (hipertrofia cornetelor,
deviatia septului nazal, polipoza, tumori etc.) ci si in absenfa acestora,
putind sa apara si in cazul unor fose si meate nazale de forma normala
si calibrul chiar larg, atunci cind respiratia nazald estz suspendatd, cind
individul respird sustinut prin gurd (fumeazd mult, inoata etc, sau res-
pira bucal in urma unui obicei vicios). Se intimpla deseori ci punind
un copil, cu respiratia susfinutd prin gurd sd-si sufle nasul, ne putem
convinge cd a avut nasul plin cu secretii §i ca 'dup.é sufla{ea nasului
respiratia nazala devine liberd, normala. Deci respiratia buc.a}la este cau-
2atd deseori doar de un obicei vicios, in urma careia secretiile qazalg se
acumuleaza si stagneaza in nas, mai cu seami daci copilul uitd si-si

sufle nasul in mod regulat.

In cursul respiratiei fiziologice prin nas, in cursul inspiratiilor, aerul
este aspirat din sinusuri, iar in cursul expiratiilor o parte a aerului din
fosele nazale estec impinsd in s‘nusuri. Daca fosele nazale sint blocate
cu secretii. nu acrul ci secretiile vor fi pompate in sinusuri (mai cu
seama in sinusul maxilar, cu orificiul cel mai inferior) in cursul expi-
ratiilor.

Pe baza celor de mai sus, una dintre cauzele principale ale sinuzi-
tei maxilare este scaderea aerisirii si a drenajului sinuzal, determinat
de ingustarea sau obstructia ostiumului sinuzal propriu-zis, respectiv
Sntr-o masurid considerabild si de cea a Ingvstarii sau obstructiei mea-
tului nazal mijlociu a epifaringelui (prin hipertorfia amigdalei farin-
giene) si a fosei nazale respective. Pe baz_a .celo.r de mai sus trebuie sa
acceptam ci respirdfia susiinutd prin gurd joacd §i ea un rol cauzal in
producerea sinuzitelor mazxilare. Acest lucru este si mai pregnant la cei
(mai cu seama copii) care nu-si sufla nasul regulat.
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Secretiile acumulate in nas reduc aerisirea si drenajul  sinusurilor
max"ilare $i propaga infectii. In caz ed scerefiile contin germeni pato-
geni, apare sinuzitd propriu-zisé septicd: in caz ci nu, apare doar staza
de secretii in sinus si edem< sccundare, ale mucoperiostului, ambele
determinind valoerea rediologici a sinuswlui (dar incé nu sinuzitd),

Precum se stie, sinusul maxilar pe lingd faptul ca este cel mai vo-
lumines dintre sinusurile paranazale si cel mai accesibil tehnicilor noas-
tre de investigatie si tratament, se imbolndveste cel mai frecvent din
cauza: 1. pozitie superioara a ostiumului sau, fatd de cavitotea sinuza-
la (ceea ce ingreuiaza drenajul secretiiler) si inferioard fata de orificiile
sinusului frontal si ale celuleclor etmoidale antericare §i mijlocii (fapi
care inlesneste scurgerca si acumularea in sinusul maxilar a secretiilor
acestora) i 2. in urma vecinititii intime a dintilor din arcada dentara
superioard, ceea ce inlesneste propagarea spre sinus nu numai a pro-
ceselor inflamatorii, chistice. tumorale etc., dar si a edemelor coiaterale
odontogene.

Dorim s& accentuam cd secrefiile purulente evacuate cu ocazia spa-
laturii sinucele decid diagnosticul de sinuzitd, dar totodatd si caracterul
acul saw cronic al procesului.

Felul secretiilor nu ne orienteazi doar in privinta vechimii proce-
sului, a fazei sale de evolutie, ci si asupra caracterului modificarilov
anatcmopatologice prezente: acute reversibile, in prezenta secretiilor mu-
copurulente si cronice ireversibile in prezenta unor secretii pur puru-
lente. Caracterul secretiilor evacuate prin punctia sinusului decid deci
conduita terapeuticd: conservalivd sau chirurgicald.

Trebuie subliniat doci cd prezenfe secrefiilor purulente confirma
de obicei diagnosticul de sinuzitd, atit la adulfi, precum si la copii. Pu-
nerea in evident3d a acestor secrefii intimpina citeodatd greutdti, mai cu
seafnd in cra antibioticelor. Este firesc ¢ pe lingd secretiile purulente
trebuie sid fie prezent si edemul mucoperiostului, dar acesta din urma
singur, sau o voalare radiologici cauzatd doar de staza secretiilor aseptice.
precum si o serie de alte modificiri accidentale locale sau din vecina-
tate, nu pot confirma nici diagnosticul sinuzitei maxilare $i nu pot in-
dica nici instituirea unor tratamente antiinflamatoare nejustificate.

Sinuzitele maxilare apar relativ frecvent la copii de toate virstele,
recunoasterea lor este ingreuiatd de atentia mai redusd a pediatrilor
fata de aceste afectiuni, fiind derutati si de evolutia oligosimptomatica
a sinuzitei infantile (cefalee redusa) dar si prin faptul ca la aceastd
virsta rinoreeua este prezentid foarte [recvent (si in absenta sizunitei) si
filndca copii marturisesc deficitar acuzele lor.

Pe baza celor de mai sus sinuzita copiilor este o boala care trebuie
cautati. Daca otopediatrul se gindeste la posibilitatea sinuzitei, pune-
rea diagnosticului corect pe baza semnelor clinice si paraclinice caruc-
teristice (rinoree purulentd, cefalee, voalarea radiologica, punctia si spa-
latura pozitivd a sinusului si pe baza contrastografiei care vizualizeaza
tumefierea mucoperiostului (uniforma in sinuzitele acut- si inegala-
polipoasa in cele cronice) se poate pune fara greutiti.

Dorim sa accentudm, ca cefaleea singura, rinoreea singura sau voa-
larea radiologica izolatd a sinusului, fird alte semne clinice de sinu-
zitd, nu pot confirma diagnosticul de sinuzitd. In absentz semnclor de-
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cisive (a secretiei purulente sinuzale) diagnosticul de sinuzitd nu poate
fi confirmat, nici la copii.

Problema cea mai importantd care se pune in legiturd cu aceasta
presupusd sinuzitd cronicd ocultd infantild este cd ea este diagnosticata
pe baza unor semne incerte, izolate, de cele mai multe ori numai ..pe
baza voalarii radiologice a sinusuluij®.

Practica ne invata ca sinuzita nu poate exista nici in pediatrie fara
simptomele caracteristice ale sinuzitei.

Sinuzita catarald, de fapt acumularea in sinus a unei secretii sero-
mucoase, cu sau fard tumefierea mucoperiostului sinuzal evolueaza de
regula subclinic, nu constituie focar de infeciie, poate insd declansa re-
flectoric cefalee, tuse, bronsitd spasticd si poate agrava rinitele spasmo-
dice daca secretiile sint gelatinoase viscoase. Diagnosticul se poate pune
pe baza radiografiei si a spdlaturii sinusului, completatd eventual cu
contrastografie. La sugari si copii mici sinusul este blocat frecvent de
socretii gelatinoase incolore transparente, care se poate pierde in lichi-
dele de spalare incolore (ca serul fiziologic, sau solutia de penicilina etc.).
In solutia de hipermanganat de potasiu apare ca o patd circumscrisa
incolora si in urma viscozitatii sale poate fi prinsd si ridicatd cu pensa.
Fata de secretiile subtiri. acestea cleioase-gelatinoase se elimind cu greu
din sinus si blocind suprafata mucoperiostului declanseaza reflectoric mo-
dificari (tuse., bronsitd ctc.). De regula 1—2 spalaturi sinuzale duc la
vindecarea lor.

Sinuzitele supurative propriu-zise se vindecd prin spalaturi si anti-
bioterapie (de obicei cu penicilind) in decurs de 1—2 saptimini. Proce-
sele septice sinuzale agraveazd mult (mai mult decit cele catarale) evo-
lutia rinitelor spasmodice. a brongitelor astmatiforme etc. Ele pot con-
stitui (rar) focar de infectie. (Astfel la o fetitd de 9 ani cu accese de con-
vulsii epiliptiforme-frecvente, persistente timp de 3 ani. dupad vindeca-
rea sinuzitei maxilare purulente stingi, convulsiile s-au sistat).

Din cele de mai sus reiese cd sinuzita maxilard este decelabila si la
copii §i recunoscutd. poate fi vindecata farad greutati (precum si la a-
dulti) printr-un tratament corespunzator. Sinuzita o datd vindecata isi
pierde in mod firesc activitatea sa patogenica (de focar) si nu are nici
un motiv sa devini cronica si mai cu seama nu ,,ocultd“.

Sinuzita ,latenta" (dacd existd) este caracterizati de cele mai multe
ori exclusiv prin voalarea radiologicd a sinusului maxilar. Sarcina noas-
tra ramine deci sa studiem mai de aproape cauzele acestui semn radio-
logic.

I. Dintre caurele extrasinuzale amintim:

1. Coafurd abundentd (aranjatd aparte, mai cu seami la fete.
fig- nr. 2).

2. Apasarea piramidei nazale de caseta cu film, proiectind silueta
nasului pe teritoriul sinusului maxilar.

3. Unele incidente radiografice gresite.

4 Edem (inflamator, toxic, alergic) al partilor moi perisinuzale
(fig nr. 3).

5 Cicatrici loco-regionale care strangulind vasele sangvine si lim-

fatice pot produce stazé locala (fig. nr. 4).
6 Tumori benigne sau maligne perisinuzale (ca cele din foselc
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nazale si infratemporale, etmoidale, orbitale, faciale etc.) ca angiomul
nazofaringian, polipoza nazald, papilomul, granuloamele inflamatorii etc.

II. Doud modificdri intrasinuzale scad de obicei transparenta radio-
logica a sinusuriior: 1. acumularea si staza secretiilor si 2. tumefierea mu-
copcriostului.

Secretiilz nazale, impreund cu lacrimile, pot patrunde de asemenea
in sinusul maxilar, daca respiratia nazald este redusa sau abolitd, in
urma cauzelor aritate-

Tumefierea patologici a mucoperiostului carc cdptuseste sinusul
poate fi cauzata de:

a) Procesele inflamatorii vecine (odontogene, osteomielitice, orbita-
le, nazale, bucale, retromaxilare sau faciale) care pot genera cdeme, fara
sa se propage direct asupra sinusului. Edemele alergice, toxice, trauma-
tice etc. din vecinatate pot si se propage si asupra mucoperiostului si-
nuzal.

Capacitatea si tendinia tesuturilor la edematiere difera mult intre
ele conform sturcturii lor histologice. Un focar infectios dentar produce
edemul pirtilor moi ale fefei, cel al mucoperiostului sinuzal si doar la
urma al gingiei. Fati de pituitara care isi schimba volimul din moment
in moment sub actiunea calitat{ii aerului atmosferic (umiditate, presiu-
ne, temperaturd) cu scopul calibrarii optime a foselor nazale, mucope-
riostul sinuzal nu contine tesut erectil vascular, in schimb prezinta ton-
dintd crescutd la tumefieri ecdematcase. Acestet tumeficri se produc
lent. in decurs de ore sau chiar zile si pot persista toata perioada cit
existi cauza (inflamatii, stiri alergice etc.).

Am avut bolnavi la care edemul accentuat, aproape obstruant al
mucoperiostului sinuzal, a persistat incid timp de sdptamini dupi extir-
parea unui molar, fird modificari faciale sau bucale (fig. nr. 3).

Dorim sa atragem atentia asupra edemelor mucoperiostului sinuzal
legate de migrarea mugurilor dentari, in cursul primei §i celei de-a
doua dentitii. Avem in colectie sute de radiografii ale sinusurilor ma-
xilare la copii, cu asemenea edeme odontogene. fara procese supurative
sinuzale sau perisinuzale manifeste. In acest: cazuri in radiografiile
simple sinusul este voalat, iar contrastografiile pun in eviden{d edemul,
de obicei circumscris, apirut in jurul mugurelui dentar aflat in migrare-
eruptie (fig. nr. 3).

Pastrim numeroase radiografii cu mucoperiostul sinuzal maxilar
tumefiat-edematiat i la bolnavii cu rinite spasmodice periodice si ape-
riodic>. In aceste cazuri edemele pot si apara si sd dispara citeodatd rapid,
persistind doar citeva zile. Altiddata pot persista luni de zile disparind nu-
mai dupi vindecarea bolii de baza.

In general organele cavitare dispun de posibilitati de a-si goli con-
tinutul. Arborele traheobronsgic dispune de musculaturd fn acest scop.
Fosele nazale pe lingd faptul cad sint calibrate sustinut prin schimbirile
de volum ale corpului cavernos erectil, inclus in pituitari, »ot fi goli-
te prin suflarea nasului. Sinusul maxilar este de asemenea cavabil si-si
micsoreze volumul, conform necesitdtilor momentane, prin tendinta mar-
cati la edematiere a mucoperiostului care-l captuseste. Acest edem fi-
ziologic de evacuare de apirare producz de asemenea voalare radiologica.
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Fig. nr. 1; T. G. ¢ 12 ani. Un chist

mucos de retentie umple complet si-

nusul maxilar dr. (sinuzitd catarala).

Radiografie simpld. Incidentd occipito-
mentala.

Fig. nr. 2. L. Z. 2 10 ani. Coafurd in

forma de coadad de cal, proiectati in

radiografie pe jumatatea stinga a fetei.

Radiografie simpla. Incidenti occipi-
tomentala.

Fig. nr. 3: D. I . 5 ani. Edem al mu-

coperiostului sinuzal maxilar s_tgA dupa

extractia molarului doi superior. Ba-

diografie simpla. Incidentd occipito-
mentala.

13 ani. Edem al mu-
coperjostului sinuzal maxilar dr. in
urma ligaturdrij venei jugulare interne
dr. Radjografie simpla. Incidenti oc-
cipitomentala

Fig. nr. 4: 1. 1



Fig. nr, 5: C. M. . 9 ani. Edem odon-

togen circumscris al mucoperiostului

sinuzal maxilar dr. Contrastografiz.
Inciden{a bitemporala.

Fig nmr 7:T. T ° X e TV O

¢zal in urma nefritei cronice. RKadio-

grafie simpld, Inciden{d o:ipitemen-
tala.

Fig. nr. 6: C. 1. © 16 ani. Tumefierea

accentuati a mucoperiostului sinuzal

dr. in ozena. Contrastografie. Inciden-
ta occipitomentald.

Fus. ar. 8: P 1. 7 10 ani. Chist mucus

de retenti~ in reccsul malar al sinusu-

lui maxilar dr. Radiografie simpla.
Inciden}a occipitomentala.




Am avut mai multe cazuri de edeme sinuzale cronice aparute dupa
operatii cervicale pentru extirpiri de tumori, ganglioni limfatici supu-
rati sau ligaturdri de vase. In aceste cazuri ori ligaturile vasculare ori
procesul cicatriceal postoperator au determinat stazi venoasd gi ’Iim'fé*‘
tica, care au dus la tumefierea edematoasi a mucoperiostuluisinuzal
(fig. nr. 4). #oAnid

Trebuie si atragem atentia aici si asupra posibilitdtii unor’ {um,’ ﬁé;!"i
reflectorice vasoneurotice. Am aratat deja in lucrdri anterioare, ¢a '%' e
t{iile vegetative ale mucoperiostului sinuzal maxilar sint desegrt’ inv:ﬁs‘e;f
reactiilor pituitarei. Astfel de exemplu in cazul ozenei, cindl,git\g‘ifar;a
prezintd o simpaticotonie extremi (este anemic3, subtire, hipotrotics, d-
companiatd de o hiposecretie glandulard viscoasi) mucoperio&’t_ul siﬁd—:
sului maxilar este de obicei tumefiat, ingrosat {(fig. nr. 6). ' Toce T

Prin urmare, tumeiierea edematoasi neinflamatoare a muéppei-io,'s-‘
tului maxilar apare deci si pe cale neurovegetativi si este dg qe,lé m‘gx‘yf
multe ori inversatd reactiei pituitarei din fosele nazale. Fatd d¢ ozeni,
cind pituitara subtire din fosele nazale produce secretii, putine, viscoase,
mucoperiostul sinuzal este tumefiat si gros. In cazul rinitelor alergice
si vasomotorii, cind pituitara groasd produce cantitit{i mari de secretii
seroase, mucoperiostul sinuzal secretd deseori secretii gelatinoase, atit
de groase, incit aparatul mucociliar nu le mai poate elimina. Aceste se-
cretii groase, excitd prin blocare mucoperistul, tumefiindu-l, iar la dis-
tantid cefalee, accese de migrend, tuse, sinobronsitd sau bronsite spas-
tice etc. Tendin{a marcatd la tumefiere a mucoperiostului sinuzal se
manifestd si in conditii fiziologice, sub actiunea unor excitanti locali-
Examinind cu atentie ani de zile comportamentul mucoperiostului sinu-
zal maxilar am observat cé, acesta se tumefiaza ori de Fite or? ajtfng sub-
stante strdine neobisnuite in sinus. Corpii_stréini lichiz.x._ su_btu'i_ sint gela-
tiv repede eliminati din sinus prin activitatea mucociliarad eplt.ghala. Ip
caz ca ajung in sinus substante iritante sau viscoase (sec.retu gelati-
noase) sau chiarv solide, mucoperiostul incepe sé.se tumgfleze treptat,
pe parcursul a mai multor ore si chiar. zi_le §i elimind con.tmutu! sinuzal,
care ajunge in fosa nazald ca pasta de dinti din tubul comprimat.

Fxemplele citate demonstreazid numdarul mare al situatiilor in care
pot sa apara mai cu seamad la copii tumefieri ale mucoperiostului din si-
nusul maxilar. si bineinteles voalarea radiologicd a acestui sinus, in absen-
ta completi a unor procese inflamatorii sinuzale propriu-zise (fig. nr. 7. 8).

Pe baza cclor de mai sus nu avem nici un motiv sd acceptdm (nici
la copii) existenta unor sinuzite fira semnele caracteristice ale sinuzitei
si in primul rind in lipsa unor secretii patologice caracteristice, deci
purulente.

In concluzie. marea majoritate a sinuzitelor latente infantile nu
sint sinuzite. ci stazd de secretii (in urma lipsei de drenaj) si/suu tume-
fierea neinflamatoare a mucoperiostului care cdptuseste sinusul si mai
rar factori extrasinuzali ca cdeme, cicatrice etc. perimaxilare.

In cadrul masurilor profilactice si terapeutice aplicate contra sinu-
zitelor paranazale ocupi un loc impprtant sl permeabl_lxga}'ea si _cahbrarea
corespunzatoare a foselor nazale si educatia populctiei infantlle la res-

piratia sus{inuta prin nas.
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 STUDII CLINICE

Clinica de Obstetrici-Ginecologie nr. 1 (cond.: prof. dr. K. Boga, doctor in
medicind) si Clinica de Obstetrica-Ginecologie nr. 2 (cond.: conf. dr. C. Radulescu,
doctor in medicind) din Tirgu-Mures

OBSERVATII CLINICE PE BAZA UNUI LOT DE 394 MALIGNOAME
OVARIENE

K. Boga, E. Huszdr, C. Radulescu, E. Capilnd, 1. Frincu, L. Ldzdr,
1. Nagy, L. Nagy, V. Nandrig, 1. Oldh

Prezenta lucrare constituie o sintezd a constatarilor i concluziilor
mai importante la care am ajuns la sfirsitul perioadei anilor 1980-—1985,
in care am efectuat cercetari privind posibilitatile unui diagnostic cit
mai precoce si ale unui tratament complex cit mai eficace in tumorile
maligne ale ovarului. Aceastd cercetare a fost retrospectivd pe un mate-
rial de 19 ani (1962—1980) reprezenat de 272 cazuri si prospectivid pe un
material de 5 ani (1981—1985) care cuprinde un lot de 122 cazuri, deci
dispunem global de datele a 394 bolnave. observate si tratate intr-o pe-
rioada de 24 ani.

Ne-am hotarit si abordam aceastd tema de cercetare avind in ve-
dere:

— cresterca incidentei cancerului ovarian si a ponderii acestuia in
mortalitatea prin malignoamele sferei genitale ale femeii, fapte observate
atit pe plan mondial. cit si la noi:

— greutatile unui diagnostic precoce. reflectate prin faptul ca ma-
joritatea absoluta a bolnavelor au fost internate peste tot in stadii avan-
sate cu ganse minime de vindecare;

— problemele deosebite si delicate care caracterizeaza tactica si stra-
tegia terapeuticd in cancerul de ovar.

In perivada anilor 1962—1985 au fost internate la ngi 55§03 gine-
copate, dintre care 2901 femei cu malignoame ale sferei geqxtale, re-
prezentind 5.2¢ din totalul bolnavelor. Raportat. la aceste cifre, can-
cerul de ovar are o incidentd de 13.5% in materialul nostru de 24 ani.

Creyterea consecventd a numdrului bolnavelor cu cancer de ovar,
respectiv a incidentei acestei localizari este demonstrat de cifrele din ta-
belele nr. 1. 2 si 3:

Pe cind in anii 1960 numarul anual al interndrilor pentru cancer
de ovar recent depistat nu depéseste cifra de 10. iar in anii 1970 se situeaza
intre 10 si 20, in anii ‘80 se gaseste constant peste 20.

* Lucrare prezentald la Sesiunea de comunicdri stiintifice a personalului didactic
si de cercetare de la catedrele IMLF. Tirgu-Mures. (29 XT 1986).
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Numirul anual al cazurilor internate cu malignam ovarian

Anu] Nr. caz  Anul Nr. caz  Anul Nr. caz  Anul Nr. caz
1962 i ol 7 1968 a 1974 14 1980 27
lmw[ubﬁﬂ . 8 1969 10 1973 20 1981 29
1964 8 1970 11 1976 21 1982 22
1965 8 1971 16 1977 23 1983 24
1966 10 1972 17 1978 19 1934 23
1967 8 1973 17 1979 20 1935 24
TWEOV DT~ - T/ -

Tabelul nr. 2

Tieind Numaérul anual al cazurilor internate cu malignom ovarian
,10%

(comparativ)
Nou . . Total
Anul depistate Reinternate interndri
Tolisulaaos S UN—— - - —
£8e1—uae 1962 7 2 1
3y oileony 1963 8 1 13
afftomyt 0 igg; g -i ii
-Msm U < 1966 10 n 16
s 3q 8vil 1967 8 4 15
in9b Liturse -
- 11ai 1980 27 14 54
'q o= 1981 20 13 57
1982 22 11 57
-bv ni bri 1983 24 15 74
1984 23 1 75
i sivleoon 7*”1;"85 i 1 72
ysrmedao -
-sm &5 lu! Tabelul nr. 3
-n5vE iibsl Incidenia cancerului genjtal (comparativ)
Anul i Neo. col. Neo. corp Neo, de ovar Alte loc. TOTAL
~L1e e K52 I ~
Anii 1962—1966
-3r1962.08G. 79 (76,6%) 1! (10,6%) 7 ( 6,7%) 5 (5.8"%) 102
911968 }i 80 (76,1%) 10 ( 9,5%) 8 (760 7 (6.6%) 105
-5 1964 091, 68 (715%) 14 (14,7%) 8 ( 8.4%) 5 (5,2%) 95
16 76 (74,59 14 (19,7%) 8 ( 7.8") 5 (4,9%) 102
images »b 47 (60,20%) 14 (17.9%%) 10 (12.8%,) 7 (8.9%) 78
""“i‘dzgt‘" " 350 (72.6%) 62 (12.8%%) 41 ( 8.5%) 29 (5,6%) 182
=44 0l ala -
Anii 1976—1480
15,4976 gy 86 (60.9%,) 30 (21,3%0) 21 (14.99,) 4 (2.9%) 141
£ 977 90 (58,9%,) 36 (23.6".0) 23 (13,9%,) 5 (3.4%0) 154
SEYATB T 70 (55.1%) 34 (26,7%) 19 (14,97 4 (3.1%) 127
1979 56 (49.5%) 35 (30.9°%) 20 (176°) 2 (1,7%) 113
1980 63 (46.6° ) 39 (28,8".) 27 (20.0%) 6 (4.4%%) 135
MPGITAL Y 365 (54.47)) 174 (25,9%%) 110 (16.4%%) 21 (3.1%) 670
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Anii 1981—1985

1981 G9 (54.7%) 23 (18,2%) 29 (23.0°) 5 (3,9%) 126
1982 80 (54,7% 34 (23,2%) 22 (15,0%() 10 (6,8%) 146
1983 56 (48.20/) 28 (24,1%) 24 (20,6") 8 (6,9%) 116
1984 47 (52,8%%) 17 (19.1%) 23 (25,8%%) 2 (2,2%) 89
1985 50 (43,8%) 35 (30,7%) 24 (21,1%) 5 (4,4%) 114
TOTAIL 302 (51,1%) 137 (23,2%) 122 (20.7%) 30 (5,0%) 591

Creyterea este evidentiatda in mod si mai concludent prin compararea
numarului anual al totalului de internari pentru cancer de ovar pe pri-
mii si ultimii sase ani ai perioadei studiate. Intre 1962—67 totalul in-
ternarilor si reinternarilor pe ani este intre 11 si 16, cifra creste la peste
50 in 1980—81—82, si la peste 70 in 1983-—1985. Incidenta cancerului
ovarian din totalul malignoamelor genitale creste permanent si in mod
semnificativ in acesti 24 ani, ea este de 6,7% in 1962, 8,5% pe primii
cinci ani (1962—866), ajungind la 25.8°; in 1984, respectiv la 20,7% pe
ultimii cinci ani (1981—85).

Tabelul nr. 4
Repartitia bolnavelor pe grupe de virstd (ani)

Anul 21—30 31—40 41—50 51—60 81—70 peste 70
1962—1980 4% 12.2%, 225%, 33.3%a 20.2%, 6.6%
1961—1985 500, 9.6%, 24,3%, 34.1%, 20.6%0 5.3%

'I‘_(;-TXL 4,6% 10,9%, 23.6% 339°, 20,6% 5,97,

Tabelul nr. 5
Repartitia dupd mediul de provenienta al bolnavelor

Anul Mediul rural Mediul urban
1962—1980 55,17, 4489,
1981—1935 5L1°, #.5%

TOTAL 53.2% 46.8%,

Tabelul nr. 6§
Repartitia bolnavelor dupd ocupatie

Anul Muncitoare Functionare Casnice Colectiviste Pensionare
1962—80 12.2% 13.2% 229% 28.2% 23,2%
1981—83 136%a 18.3% 17.5% 23.8% 26.6%
TOTAL  129% 15.7% 202% 26,3% 24.9%

o roas. e s _
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Din tabelul nr. 4, reiese ca grupa cea mai afectatia este cea a feme-
ilor intre 51—60 ani (33,9%), cancerul de ovar manifestindu-se in aproa-
pe 80", intre virstele de 40 si 70 ani.

In materialul nostru majoritatea bolnavelor provin din mediul ru-
ral (tabelul nr. 5), si — in concordanta cu aceastd datd — cele mai multe
dintre ele sint agricultoare-colectiviste (tabelul nr. 6).

Analiza momentului stabilirii diagnosticului este importanti. Din
tabelul nr. 7 se observa ca diagnosticul a fost pus preoperator in majo-
ritatea cazurilor (48.7%,), intraoperator in 34.8% si postoperator, pe ba-
za EHP in 16.5%,. Un diagnostic de certitudine, pus preoperator se bazea-
za ori pe date clinice si de laborator culese prin folosirea unor mijloace
de investigatie clinica, paraclinica si de laborator moderne, care permit
depistarea bolii si in stadii incipiente (examen ecografic, laparoscopie
plus biopsie, examen citnlogic prin lavaj peritoneal, din lichidul ascitic,
biopsii tintite cu acul etc.). ori si din nefericire, aceasta situajie este pre-
ponderentd si in materialul nostru, diagnosticul se stabileste preoperator,
pe baza unor semne clinice evidente, caracteristice stadiilor avansate.

Tabelul nr. 7

y b Posteperator
Anul Preoperator Intracperator (histol)
1962—80 51.8%, 33,5, 14,6,
1981—83 45.6" 36,0 18.3"5
Total 48.7% 31,8%, 15,5%,

In aceasti privinta este instructiva cifra de 51,8%,, care arati ca
diagnosticul a fost pus preoperator in majoritate absolutd in perioada
1962—1980, cind boala a fost depistatid in 59.7° in stadiile III si IV, iar
in perioada 1981—85. diagnosticul a fost pus preoperator in 45.6%,, cind
stadiilor III-IV le-a revenit 33,5" ¢! Scaderea cifrei care exprima prepon-
derenta stadiilor avansate in momentul depistarii bolii antreneaza sca-
derea cifrei care exprima frecventa diagnosticelor puse preoperator!

Din cele cxpuse reies? ¢d majoritatea absolutd a bolnavelor au fost
internate cu malignoame de ovar ajunse in stadii avansat= I1I-IV. Cifre-
le tabelului nr. 8. demonstreazi categoric acesi fapt. Situatia devine si
mai defavorabild dacd adidugam stadiilor 11I-IV si cele din 1I/b-c, consi-
derind cu drept ca si acestea sint stidii avansate. Depistarea bolii in
stadiile I‘a-b-2- si Il7a. zise initiale. cu sanse mai bune de vindecare, se
inregistreazd numai in 253", a cazurilor, calculat global pe 24 ani
Cifra este de 23.9%, pe anii 1962—68 si de 28,5% pe ultimii cinci ani,
am inregistrat deci o creytere minima. dar totusi semnificativa!

Majoritatea covirsitoare a bolnavelor a beneficiat de un tratament
chirurgical, numai in 4,7% a cazurilor nu s-a intervenit operator. Estc
evident cid s-a intervenit — cu putine exceptii — si in stadiile III si IV.
Termenul de ,operabilitate* si implicit cel de ,inoperabilitate“ trebuie
interpretat in mod aparte in cazul cancerului de ovar! In cancerul de
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col uterin inoperabilitatea inseamnid un stadiu avansat, in care o inter-
ventie chirurgicalda nu numai c¢d nu are rost (cu exceptia interventiilor
efectuate in scop hemostatic). eradicarea chirurgicald a cancerului fiind
imposibila, ci este inutild si diduneazi bolnavei. In cancerul de ovar o
interventie va fi indicatd insi si in stadii avansate, deci la bolnave care

Tabelul nr. 8
Stadiul evolutiv la depistarea bolii

In primii cinci ani (1962—1966)

Stadiu I — 1620,
Stadiu IT — 238", stadiu I—0 —  40%
Stadiu III — 46,2Y, stadiu [II—-IV — 60°,
Stadiu IV — '13,8"a
In ultimii cinci ani (1981—1985)
Stadiu I — 240",
Stadiu 1I — 225%, stadiu I1—II — 465°%,
Stadiu III —  46,5%,
Stadiu IV — 7.0, stadiu IIT—IV — 5335%,
Stadiju
{ II 111 v
In primii 19 ani (1952—1980) 15.2%, 249 45.1%, 14,6%,
1n ultimij 5 ani (1981—1985) 24.0%0 22.5%, 46,50 T0%
Global 1962—1985 19.7°, 23,70 45.8% 10,8%
stadiu I—II stadiu III—IV
43.4%, 56,6",
Dingnastic precoce, stadiu I—Il/a
1962—1966 : 23,9°,
1981 —1985 : 28,5"% zloba) 1962 —1985 - 25.3%,

nu pot fi vindecate prin mctode chirurgicale. Aceasta ori in scop citore-
ductiv. pentru a facilita sarcina de loc usoard a tratamentului chimic.
eventual actinoterapeutic sau imunologic. ori numai in scop diagnostic
(cxplorativ). dar tot cu implicatii terapeutice: obtinere de tesut tumoral
pentru EHP. determinarea gradului de malignitate. sensibilititii in vitro
fata de aeentii citostatici (oncocitobiograma). deci interventii chirurgica-
le utile. cfectuate pe boinave cu cancere de ovar ,.i{loper.i.ibile“. In acelasi
timp si termenul de _operabilitate® este discutab!l. .stun-d cd se poate
efectua o interventic asa-zisa radicala (histerectomie totala cu anexecto-
mie hilaterald si eventual cu omentectomie totald sau partiald) si in
prezeni» unor metastaze abdominale sau 'ir'ndepértate. Este _ennoseut i
faptul ca — chiar in stadiul I/a — se vor gisi metastaze subdiafragmatice
in peste 10% a cazurilor! Deci — teoretic sl practic — se poat> afirma
ca nu existad caz de cancer ovarian la care folosirea unor metode chi-
rurgica’e. mai putin sau mai muit ljddicale. sa nu fie iustificate — pe
de o parte. iar pe de alta parte. practic nu este nici o bolnava, care poate
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fi vindecatd numai prin metode chirurgicale, fara asocierea altor pro-
cedee terapeutice. Datele cuprinse in tabelul nr. 9 trebuie interpretate
deci. prin prisma celor aratate anterior:

— operatii radicale, ca interventii primare, au fost efectuate global
in 42,59, iar in ultimii cinci ani in 47,3%%,

Tabelul nr. 9
Tratament chirurgical

Anu} Operatii radicale Op. paliative Lap. exploratorie
Interventii primare

1962—1966 35,76 35,20, 29,1%,

1981—1985 47,3%, 28.2%, 24,9%,

1962—1980 37,6%, 38,2% 23.9%

1981—1985 47,3%, 28,2%, 249%

Global 42,5%, 33.8%, A%
Operatii ,.secand look*

1962—1980 2,2%, 25% 5,.9%

1981—1985 10.5%, _58% 16,5%

Global 8,3% 4,10, 11,2%,

1962—1966 1.9%, 2,0% 5.4%

1981 1985 10,5% 5.8%% 16.5%

Operatii paliative (rezectii partiale, operatii citoreductive) au fost fa-
cute in 33,6Y%, iar laparotomii explorative cu biopsii si in ultimii ani cu
recoltare de tesut pentru efectuarea oncocitobiogramei au fost execu-
tate in 24,2% d:n totalul interventiilor;

— operatii secundare, reinterventii de tip ,,second look™ au fost
efectuate global pe 21,7% a bolnavelor reinternate dupa efectuarea tra-
tamentului citostatic. Frecventa se ridica la 32,8Y%, in 1981—85. In acesti
ultimi cinci ani reinterventia a fost radicald in 10,5% a bolnavelor, pa-
liativa in 5,8Y%, iar exploratorie in 16,5',. Putem afirma, interpretind a-
ceste procente, cd tratamentul chimic energic, aplicat in unele cazuri
in mod tintit, pe baza oncocitobiogramelor, a facut posibild efectuarea
operatiei radicale in 10,5% a bolnavelor, a permis o interventie citore-
ductiva in 5,8%,, iar in 16,5%, relaparotomia explorativi a constatat ori
vindecarea completa, ori — din contrd — un status nemodificat sau chiar
agravat, care nu a permis nici o tentativd de interventie paliativa.

Tabelul nr. 10 prezinta repartizarea procentuala a diferitelor tipuri
histologice, deci a diferitelor forme ale celor 394 malignoame ovariene.
In 82,8%; a cazurilor s-au gasit tumori provenite din epiteliu celomic,
adenocarcinoame de diferite tipuri, cel mai frecvent chistadenocarcinoa-
me papilifere seroase (34,9%, din totalul tumorilor). Este surprinzator de
scizut procentul tumorilor metastazice (3°), reprezentind numeric 12 ca-
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zuri. Se cunoaste tipul histologic al tumorii la 375 bolnave (95,3%), in
4,7%, (19 cazuri) nu s-a intervenit chirurgical si nu s-a [icut nici exa-
men histopatologic.

Tabelul nr. 10

Repartizarca procentuald a diferitelor tipuri histologice

A. Tumori provenite din epiteliu celomic

— chistadenoce. papilifer seros 1 34,9%, (138)

— chistadenocc. papilifer : 20,8% ( 83

— adenocc. ©11.8% (47

— adenocce, nediferentiat ©87% (3

— adenocc. mucipar ©49% (20

— adenocc. endometroid © L0, (9 Total: 82.8°%,
B. Tumori stromale gonadale

— tumori cu celujle tecale S LPa (D

— tumari cu celule granuloase D 23% (9

— arenoblastom . 07% ( 3) Total: 4,7°%
C. Tumori provenitc din celule garminale

— disgerminom © 16% ( 6

— teratom malign . 16% ( 6 Total: 3.2%
D. Tumori mezenchimale nespecifice

— fibresarcom © 1.6% ( 6 Total: 4.6%,
E. Tumori metastatice ¢ 3.0% (12

TOTAL 95,3% (375)
1n 4.7% (19) a cazurilor ny s-a fé-
cut ex. histologic (nu s-a intervenit
chirurgical)

Am incercat si acordim bolnavelor noastre un tratament complex,
avind la bazd un tratament chirurgical ,agresiv' cu tendinti de radica-
litate rezonabild, cdruia i s-a asociat un tratament chimioterapeutic, in
mod consecvent gi obligatoriu in ultima perioada si radioterapia in functie
de tip histologic, dar mai ales de posibilititile locale, In perioada 1962—
1981 s-a apelat si la radioterapia conventionald in 26—30% a cazurilor.
Din 1982 am renuntat la acest tratament, indrumind bolnavele noastre
la diferite centre oncologice pentru a beneficia de tratament radiologic
cu radiatii de inalte energii, inexistent la noi. S-a administrat Au'® co-
loidal in perioada ultimilor cinci ani intraperitoneal sau endolimfatic la
26 bolnave in stadii III-IV, care au fost tratate paralel si cu citostatice.

Chimioterapia administratd bolnavelor noastre a fos? §i ea depen-
denta de posibilitatile locale, respectiv de agentii citostatici de care am
dispus.

In primii 19 ani (1962—1980) 24,0% a bolnavelor nu au beneficiat
de tratament chimic, restul, deci 76% a bolnavelor au primit tratament
citostatic (in 7.6Y¢ tratament exclusiv citostatic, iar in 68.4% . a cazurilor
in completarca tratamentului (chirurgical). Citostaticul a fost dat in for-
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ma monoterapeuticd in 68", (in majorilatea cazurilor ciclofosfamida),
3294, 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 si postoperator-intraperitoneal.
In perioada 1981—85 la 15,8%, a cazurilor operate, din cauze diferite
nu s-a administrat o chimioterapie asociatd, fie cd s-a considerat ca bol-
nava a fost tratatd chirurgical — radical in faza incipientd, fie din alte
motive. In 84,2%, s-au administrat citostatice in completarea tratamen-
tului chirurgical. Raportul dintre mono- si polichimioterapie s-a inversat
fatd de perioda precedenti, in acesti cinci ani 61,29, a bolnavelor au
primit o polichimioterapie si numai 38,8%; au fost tratate cu un singur
citostatic. 34.6% a primit citostatice si intraperitoneal, pe linga trata-
mentul administrat parenteral. Incepind din 1981, gratie colaborarii cu
profesorul Ldszlé I. si colab. (disciplina de microbiologie), s-a procedat
la testarea in vitro a sensibilitatii celulei canceroase fati de diferite ci-
1ostatice (oncocitobiograma), efectuind acest test la 66 bolnave, dintre
carc 18 in st. 11, 32 in st. TII, iar 16 depistate in st. IV. S-au facut tes-
tari la noua citostatice diferite si s-au obtinut urmatoarele rezultate:

Tabelul nr, 11

Citostatice Sensibil n:‘;?;‘;‘lt Rezistent
Ciclofosfamida 2) 5 11
Vincristin 26 6 9
Vinblastin 29 4 3
Ftorafur 3 3
) Methotrexat 15 3 6
Leuceran 1 4 10
Girostan 3 2
Levofolan 10 3 —
Adriblastin 1 1

Tratamentul chimic a fost planificat sau ulterior modificat pe baza
acestor rezultat>, facind combinatii cu 2-3 agenti citostatici diferiti, fatd
de carc celulele au fost mai sensibile.

Rezultatele obiective ale tratamentului complex-asociat in goneral
si eficacitatea tratamentelor chimice in special sint foarte greu de apre-
ciat. Nu dispunem — din nefericire — de datele privind supravietuirea
de peste 5 ani a bolnavelor noastrc. In aceste conditii — cel putin deo-
camdati — nu putem trage concluzii valabil® in privinta eficacitdtii tra-
tamentului complex chimio-chirurgical folosit.

Pina cind nu vom dispune de mijloace si metode noi, ca cele imu-
nolugice, monoclonale, care vor fi capabile sa identifice prin teste simple
antigenii specifici tumorali, eventual chiar de organ si care vor permite
depistarea precoce in masd a tumorilor, nu ne ramine alti posibilitate
in decelarea timpurie a malignoamelor de ovar, decit cca a screeningului
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clinic; organizarea actiunilor de examinare ginecologica in masi a popu-
latiei feminine, in special a grupelor de virsta cele mai periclitate, pen-
tru identificarea fiecirei femei cu formatiuni ovariene si sanctionarea
lor chirurgicald. Numai depistarea in stadii incipiente si cu sanse mai
bune de vindecare a malignoamelor ovariene si aplicarea unei terapii
complexe radio-chimio-chirurgicale moderne si eficace vor permite sci-
derea mortalitatii ridicate a cancerului de ovar.

K. Boga, E. Huszar, C. Radulescu, E. Cdpilnd, 1. Frincuy, L. lLdzar, I. Nagy,
L. Nagy, V. Nandris, 1. Oldh

CLINICAL OBSERVATIONS BASED ON A GROUP OF 394
OVARIAN MALIGNOMAS

By analysing a group of 394 patients with ovarian malignomas observed ani
treated during a period of 24 years, the authors arrived at a large number of
conclusions. They pointed out the permanent increase of the incidence of ovarian
cancer (6.7%,. in 1962, 2587, in 1934), as well as the fact that most patients
were hospitalized in advanced stage (II/b-c. \III, IV), anly 25.3%, of the cases
revealed in stages considered incipient (I and Il ‘a). They discuss the problems
of strategy and tactics in therapy, the content and interpretation of the terms
“opcrability”, “inoperability* in cvary cancer. the aspect of surgical and chemico-
cytostatic treatment, underlining the fact that their material affords proofs in
favour of chemical treatment carried out according to the ancocytobiograms.

Clinica de Nceuropsihiatric Infantild (cond.: conf. dr. B. Asgian, doctor in medi-
cind) din Tirgu-Murcs$

STUDIU ASUPRA RELATIEI DINTRE ENUREZIA NOCTURNA $I
LEZIUNILE CEREBRALE MINORE®

B. Aggian, Rodica Mera

Numerosi autori (Adair Heath, 1979; Gambi si colab,, 1972, 1975;
Lutz, 1965; Mowrer, 1980; Pai, 5i colab., 1978 Stanton, 1979) considera
si astdzi cd una dintre cauzele cele mai importante ale enureziei noc-
turne il constituie factorul psihoreactiv. Dupd pérerea si experienta
noastrd, exprimata si cu altd ocazie (Asgian, Nagy, 1982), pierderile in-
voluntare nocturne de urind au de cele mai multe ori un determinism
organic, parere impartasitd de altfel si de alti autori (S;abé, 1972; Szabp
si Popoviciu, 1969; Popoviciu si Szabé, 1978, Popoviciu, 1978). In acest
sens noi credem insi cd aparitia enureziei nocturne se datoreaza faptului
& dezvoltarea aparatului cortico-subcortical de control nocturn si diurn

e Lucrare comunicatd la sedinta US.SM. Filiala Mures, sectia de neurologie,
din 19 decembrie 1985
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al mictiunii este impiedicata, prin survenirea unor leziuni cerebrale
perinatale, ecl mai adesea intranatale.

Aceasta parere se bazeazii pe examinarea a 262 de copii cu enurezie
nocturnd, intcernati si investigati multidimensional in serviciul de neu-
rologie infantilda a Clinicii de Neurologie si in Clinica de Neuropsihia-
trie Infantila din Tirgu-Mures. Dintre acesti copii 60% au fost baieti si
409/, fete, in 87% a cazurilor cu. virsta intre 4 si 10 ani. Enurezia a
fost primara la 819 a cazurilor si secundard la 19%-

La cei 262 de copii examinati, constatarea absolut izolatd a enureziei
nocturne a fost stabilitid la numai 13,8%; a cazurilor, adici la numai 36
de copii, la ceilal{i 226, adicd la 86,2% a cazurilor fiind asociate si alte
manifestari clinice. Aceste manifestari clinice le-am grupat in doui ca-
tegorii:

1. Manifestdri diurne sau nocturne neepileptice, au fost constatate
la 64,59, adica la 169 de copii, care prezentau unul sau mai multe din
urmatoarele simptome:

Pierderi si diurne de urina 52 cazuri
Somnilochie : 48 cazuri
Pavor nocturn 36 cazuri
Automatisme ambulatorii nocturne ... . 35 cazuri
Encopreza 29 cazuri
Bruxism . 22 cazuri
Balbutism 3 cazuri
Mictiuni imperioase 1 caz

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

Crize achinetice 14 cazuri
Crize G.M. ) 12 cazuri
Crize P.M. 10 cazuri
Convulsii febrile J— 6 cazuri
Crize polimorfe 15 cazuri

Examenul neurologic efectuat celor 262 copii a fost normal in 64%
a cazurilor. La celelalte 36%, adici la 95 copii s-au depistat, in ordine
descrescindi urmatoarele simptome:

Semne piramidale minore, inclusiv hiper ROT ... 43 cazuri

Strabisme, parezi a convergentei ... vome . 35 cazuri
Miscari coreoatetozice 26 cazuri
Semne cerebeloase minore 25 cazuri
Hipotonie musculara 13 cazuri
Nistagmus .. 9 cazuri
Micro- sau macrocefalie 6 cazuri
Cefalee cronicd, intermitenta 5 cazuri

Fatad de examenul neurologic, constatat normal la 64%¢ dintre copii,
examenul psihic normal a fost constatat numai la 45%, la ceilalti 559,
adicid la 144 copii constatindu-se, in ordine descrescinda, urmatoarele
simptome:
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Deticite intelectuale mai mult sau mai

putin accentuate 83 cazuri
Performante scolare slabe 44 cazuri
Instabilitate-irascibilitate-iritabilitate ....cc....... 39 cazuri
Tulburari de comportament 21 cazuri

Examenul EEG efectuat celor 262 copii a fost gisit normal numai
la 6,9Y%¢ a cazurilor, adica doar la 18 copii, ceilalti 244, adlca 93,1%
prezentind una dintre urmitoarele modificiri:
Disritmie lenta difuza,

sensibila la hiperpnee ..o 139 cazuri (56,9%)
Traseu spontan normal cu

anomalii ce apar la hiperpnee ... 61 cazuri (25,0Y))
Disritmie lenta difuza

areactivi la hiperpnee .mn. ~ 18 cazuri ( 7,4%)
Disritmie asimetrica,

sensibila la hiperpnee ... .9 cazuri ( 3,7%)
Focar EEG temporal cu

generalizare SeCUNdard  ...ooom . 8 cazuri ( 3,3°)
Traseu EEG iritativ 5 cazuri ( 2,1%)
Focar EEG fronto-central .eemee . 4 cazuri ( 1,6%)

In antecedentele eredocolaterale ale cnpiilor enuretici s-a de
pistat alcoolismul cronic al tatalui la 23 cazuri.

Cz antecedente prenatale s-au constatat:

Iminentd de avort la ... 5 cazuri
Izoimunizare Rh la 4 cazuri
Disgraviditate tardiva la 2 cazuri

Anamneza amanuntitd a antecedentelor intranatale a stabilit exis-
tenta unuia sau a mai multor evenimente patologice intranatale la 193
copii, adica la 73.7% dintre cazuri. In ordine descrescindi asemenea e-
venimcente p'\tologlce au fost:

Nagtere prematurd 44 cazuri
Asfixie albastra . 33 cazuri
Expulzie prelungita 24 cazuri
Fat supraponderal e 21 cazuri
Prezentatie pelviana 16 cazuri
Circulard de cordon 13 cazuri
Operatie cezariana - . 8 cazuri
Expulzie precipitali . 4 7 cazuri
Reanimare la nastere 6 cazuri
Sarcina gemelara - - .. 5 cazuri
Hematom epicranian — 3 cazuri
Traumatism obstetrical cu hemoragie cerebrald 2 cazuri
Ca antecedente postnatale am depistat: )

Dezvoltare tardivi a vorbirii .—... . 118 cazuri (45%,)
Dezvoltare tardivi a mersului  ......... 87 cazuri (33%)
Distrofie 9 cazuri

Obezitate 4 cazuri
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Constatarea atit de frecventi a simptomelor neourologice, psihice
si electroencefalografice, a manifestarilor paroxistice asociate, diurne
sau nocturne, epileptice sau neepileptice precum si marea frecventi a
antecedentelor pre-, intra- §i postnatale ne fac si avem convingerea
cd enurezia nocturnd are la baza, in marea majoritate a cazurilor, un
determinism organic. Noi nu negdm existenta si importanta factorului
psihoreactiv sau al altor factori cum sint spina bifida, parazitozele in-
testinale, cauzele organice de ordin urologic etc., dar consideram ca
acesti factori constituie de cele mai multe ori elemente ajutitoare sau
declansatoare ale enureziei, a cadrei cauzd principald ramine survenirea
leziunilor cerebrale minore, instalate de cele mai multe ori intranatal
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B. Aggian, Rodica Mera

STUDY ON THE RELATIONSHIP BETWEEN CONTURNAIL ENURESIS
AND MINOR CEREBRAL LESIONS

The authors have examined colinically, anammnestically., psyvchologically and
with EFG a group of 262 children hospitalized with nooturnal enuresis, In the
great majority of the examined children they have pointed out, in an isolated
or associated manner, either slight diffuse neurological signs, or intellectual de-
ficits, or behaviour disorders, or EEG modifications. Most of these children had
also suffered at birth by thet bad effect of one or more internatal pathologic
events, The authors consider that all the clinical and paraclinical manifestations
of these children are due to the morphological modifications determined by these
internatal events and;or by other pre- or postnatal events, which hindered the
development of the nocturmal cortico-subcortical contro] apparatus of miction

48



Clinica Chirurgicald nr. 2 (cond.: sef lucriri dr. T. Georgescu, doctor in medicina)
din Tirgu-Mures

TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL ULCERULUI GASTRODUODENAL
PE 1589 CAZURI OPERATE IN CLINICA CHIRURGICALA NR. 2
DIN TIRGU-MURES

T. Georgescu, C. Pand, Z. Naftali, C. Crdciun. V. Nistor,
Al. Botianu, P. Ilniczky, 1. Ivanici

Cazuistica Clinicii Chirurgicale nr. 2 din Tg.-Mures, totalizeazi pe
o perinada de 17 ani (oct. 1967 — 1 sept. 1984) 1589 de cazuri cu ulcere
gastroduodenale cu diferite forme si localiziri operate (489 F — 1100 B
intre virsta de 16—82 ani).

Prezentarea cazuisticii se impunc a fi facuta pe cele trei categorii de
cazuri:

— 735 cazuri internate 1n urgenta,

— 800 cazuri cronice,

— 54 reinterventii, cu 12 fistule, 4 peritonite generalizate prin
dehiscenta anastomozei si 6 decese (4 prin soc peritoneal si 2 datorate in-
suficientei cardiocirculatorii) (tabelul nr. 1).

Tabelul nr. 1

Ulcere gastroduodenale pe perioada 1967—1984

735 cazuri internate in urgenti

800 cazuri cronice

34 reimterventii
12 fistule anastomotice sau de bont
4 peritonite generalizate
6 decese

Marea majoritate a cazurilor au fost ulcere complicate: caloase, ste-
nozante, penetrante, hemoragice si de multe ori leziuni asociate.

Din cele 735 urgente internate $i operate. 206 de cazuri au fost ulcere
hemoragice; 96 gastrice i 110 duodenale. Atitudinea noastria in ulcerele
hemoragice a fost cea clasica, adaptindu-ne de la caz la caz.

Am tentat oprirea hemoragiei pe cale conservatoare. transfuzia
constituind si testul terapeutic, iar in cazul cd aceasta nu a putut fi
controlatd s-a intervenit in urgentd imediatid. Cind hemoragia a fost
opritd conservator si reficutd masa singelui circulant, operatia a fost
ficutd in urgentd aminatd. Cel mai frecvent s-a intervenit in urgenta
imediatd in ulcerul gastric si mai ales in cel survenit la cirotici. Intr-un
caz de ulcer gastric cu hemoragie gravd s-a intervenit de urgenta si am
fost obligati sa practicdm gastrectomie totald cu anastomozi & la Tomod:.
modificata. fara cele 2 strangulatii (eso-jejunald termino-terminala.
duodeno-jejunala. termino-laterala si fistula Braun).
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Tabelul nr. 2
Ulcere gastroduodenale in urgenta 1967—1934

Total |~ = PvlzjngI;z +O PERAT I\E}éut. i
cazuri | om | pean | e mo | P | vager | VL v | sun | e
1.UIcere hemogragice 206 | |
Gastrice 3;2’,1 Eiﬁif-ii)ncm 9l % 1 ' 60 20| 31 SiioE 2
Ducdenale (Pen. Pancr. 12) - 110 ‘ 762 : 20 3 ____3 - 1 a T_ ] 5
II. Ulcere perforate in | _.T R o 7 B S
cavitat a liberd [

n - - |y el I— - T Al mmn | T T
l??‘i:{l:teen.pen.pancr.) | 182 _ 103 __30_ _2_9 a e = 5_-‘-_%}3_}\_ ____'
Duodenale 291 81 33 21 18 17 15 33 70
Jejunale 2 E,?:ct? . B
I11. Ulcere per!;c;:eae—| 7 P L
Gastrice l - ‘

Duodenale I 7 5 2 1 R

1V. Stenoze D;Iorice ‘ 47 ‘ )

Uleer gastric (Pen.pancr. 7) | 1.7‘ 10 5 2 o '
! Ulcer duodenal (Pen.pancr. 6)‘- __30— | 20 | 2 o ' B | o B 3__

TOTAL GENERAL i 735 1 351 100 | 77 e1 ' 20 13 1 34 100 15 !




In cadrul ulcerelor gastrice hemoragice s-au mai practicat 60 rezectii
Yastrice cu anastomoza Péan, 20 Hoffmeister-Finsterer, 3 Reichel-Polya,
10 cxcizii ale ulcerelor cu sutura, si 2 excluzio-rezectii Bancroft-Plenk.

Ulcercle duodenale hemoragice au beneficiat de 62 operatii Péan,
10 Hoilmeister-Finsterer, 20 Reichel-Polya, 3 vago'omii tconculare cu
piloroplastie Heinecke-Mikulicz. 3 vagotomii tronculare cu piloroplastie
Judd-Lagrot. i vagotomie tronculard cu piloroplastie Starr, 1 vagotomie
cu anirectomie, 5 excizii ale ulcerului urmate de suturd si 5 excluzio-
rezectii Bancroft-Plenk (tabelul nr. 2).

Ulcerele perforate au fost in numar de 475, 182 gasirice, 291 duode-
nale si 2 jejunale. Ulcerul gastric perforat a beneficial de 108 rezectii
Péan, 30 H.F. si RP.. urmate de toaleta cavitatii peritoncale si drenaj
dupa necesitate. Din cele 15 suturi, 5 au fost urmate de gastroenteroanas-
tomoza.

In ulcerul duodenal perforat au fost efectuate 84 rezectii Péan, 33
H.F.. 21 R.P., 18 vagotomii cu piloroplastie Heineck-Mikulicz, 17 va-
gotomii -+ piloroplastie Judd sau Lagrot, 15 vagotomii + piloroplastie
Starr. 33 vagotomii cu antrectomie. S-au efectuat 70 suturi simple
urmate de lavaj si drenajul cavitdtii care au fost eficiente ca unica ope-
ratie. Am mai inregistrat 7 ulcere perforate acoperite cu localizare
duodenald, la care s-au eiactuat 5 rezectii Péan si 2 Reichel-Polya.

Stenozele pilorice in numar de 47 int~rnat> in urgentd au fost
acele cazuri in care varsiturile abundente (intalerantd gastricad) au dus
la dezechilibre important2, care au necesitat o pregatire serioasi preope-
ratcrie. S-au efectuat 39 rezectii si 8 excluzio-rezectii.

In cazurile de ulcer gastroduodenal cronic, care au fost de asemenea
fn marea majoritate complicat, am efectuat metode chirurgicale diverse.
cu aplicare la caz, fird a porni deliberat spre un anumit tip de interven-
tie. Vagotomia am efectuat-o cu mult discernimint in cazurile grave
unde s2 impunea o interventie de scurti duratd si se preta cazului
respectiv si la tineri. asociatd exciziei ulcerului cu niloroplastie. Rezec-
tiile au fost pe primul plan: 487 Péan. 100 I{offmeister-Eine?erer, 7§
Reichel-Polya. 106 vagotomii diverse. 26 excluzio-rezectii, 2 operatii
Bran©t si o rezectie mediogastricd pentru stencza la acest nivel. Operatia
Brandt a fost cfectuatd in doud ulcere caloase, stenozante postbulbare,
cind in urma disectiei ulcerului s-a runt duodenul razant cu marginea
craniald a papilei si s-a impus cateterizarea coledoc.ulm. drer} scos la
exterior transduodenal a la Voelker. Intr-un a't caz in aceleasi circum-
stante s-a produs dezinsertia papilei care a fost reinserata. ur_ma:é de
drenai dublu transponilar iar tuburile au fost scoase retrograd prin fosele
nazale, tot operatia Brandt.

Cazurile cronice au fost crnstituite din 239 ulcere gastrice diverse
care au bereficiat de 239 rezectii. 159 {iind Péan.

Ulceru' duodenal in marea majoritate cor_*._wplical cu stenoza 's-i pe-
netratie au beneficiat pe linea cele 331 rezectii cu anastomozi Péan de
106 vagntomii cu piloroplastie diverse. 99 alte tipuri de rezectie si 26
excluzio-rezectii (tabelul nr 3).

In cadrul reintarventiilor in numar de 54, am intilnit cele mai variate
complicatii ale tratamentului chirurgica! pentru boala ulceroasd. Ulcarul
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Tabelul nr. 3

Ulcere gastroduodenale cronice 1967-—1984

Nr. | _ . TIPUL INTERVENTIEI
Z5, cazuri | pp 1 | g | RP.| Brandt | RMG. | VHIM | V4+A| Vistarr | V3] Excluzi
_ ez IS B i B Nia
1 Ulcer gastric cr. 82 17 20 ‘ 13 I
Ty T R A A T R R -
2 Ulcer gastric stenoz. 93 70 20 8 ,
I I
I - -
, Ulcer gastric penetr. ,
3 in pancreas 56 40 10 ] l
4 Ulcer gastric penetr. 2 '
in colonul transv. 2 !
R . _ — . o —_ — n RS
5 Stenozd mediogastric 1 1
8 Ulcer duodenal cronic 168 84 26 16 20 15 7 20
7 Ulcer duoden. stenoz. 138 113 14 11
8 Ulcer duod. pen. pancr. 136 80 12 [} l 10 8 11
Ulcer duod. calos sten. 107 1 ‘ 20
9 penetrant {n pancr. 87 10 0 !
10 Ulcer duud, post bulbar 1 12 4 2 ‘ 6
calos penetr. in pancr.
TOTAL 800 487 160 | 78 2 1 26 34 15 31 28




Tabelul nr. 4

_ Reinterventii pentru complicatii tardive postoperatorii _in boala ulceroasa

l..._-.._ ' . T .
: . Total ) Fist. Degastro- | Vagotomie
| Diagnostic cazuri PB. 1 HF. R.P. Brandt i Braun re7+RP. | tranc
- R —
-
Ulcer peptic duni P.B. I. 12 12 I -+ V.T.
Ulcer peptic dupd H T, 7 b . PR E 2 V.T.
o i
—_— .. . B} ; ! -
Ulcer peptic dupa R.P. 8 6 = - l 2
T ~l
Ulcer peptic dupa 8 8
V4 Pilorop. N
Ulcer peptic dupd V+Antr. 5 5 l
- - - i
Ulcer peptic calos dupi su- 1 1 }
tury si cea penetr. pancr. ! |
Ulcer d- fir dupé op. Péan 7 7 -
Stenoza gurii de anas!, dupd 5 5 .
op. Péan k ; ~
“Ulcere peptice jos siuate il . = w
caloasc penetr. in paner. 2 ) 2 - .
_dupd op. Péan —_ — g —
e R - =
Sindrom de ansé aferentd 1 1 N N
dupa R.P, . - 1
B e I - T -
| TOTAL GENERAL 54 g 1 R




peptic a apadrut sensibil egal dupad toate tipurile de interventii. Sint
scmnalate: 12 ulcerc peptice dupa operatia Péan, § dupa H.F., 9 dupa
R.P., 6 dupa vagotomie cu piloroplastie si 5 dupa vagotormie cu antrcc-
tomie. Am mai intilnit: 7 cazuri de ulcere de fir dupi operatia Péan, 5
stenoze ale gurii de anastomozd din care 4 dupa Péan si doud ulcere
peptice, caloase, stenozante. jos situate, tot dupa operatia Péan unde am
efectuat operatia Brandt (tabelul nr. 4).

Concluzii

1. Numarul mare de ulcere complicate in cazuistica noastra demon-
streazdi cd Indrumarea cétre tratamentul chirurgical intirzie foarte mult,
operatiile facindu-se in condit.i grele.

2. In ulcerele hemoragice ne-am orientat dupa gravitatea hemoragiei
$i dupa raspunsul la transfuzic spre interventie imediatd sau in urgenta
aminatd dacd a fost cazul. Operatia de electie a fost rezectia gastrica in
marea majoritate Péan. Am practicat intr-un caz de ulcer gastric cu
HDS grava prin ulcer penetrant in pancreas si ficat cu fibroza a polului
superior o gastrectomie totala.

3. Ulcerele duodenale hemoragice in numar de 110 au beneficiat in
marea majoritate tot de rezectie (92 cazuri) 5 suturi si 8 vagotomii cu
diverse metode de drenai.

4. Ulcerele pcrforate (473 cazuri) au beneficiat (cele gastrice) de 167
rezectii, 10 suturi simple si 5 suturi cu G.E.A., datoritd unor procese
caloase cu stenozii $i penetratic in pancreas, pe lingd toaleta cavitdtii si
drenajul corespunzator.

Ulcerele perforate duodenale au beneficiat, pe linga cele 138 rezectii,
de 83 vagotomii tronculare cu piloroplastii si 33 antrectomii cele 70 suturi
efectuate In aceste cazuri au fost bine tolerate si nici un bolnav nu a
venit pentru reinterventie.

5. Perforatiile acoperite au beneficiat de interventie in urgenta
aminatd. Am inregistrat 7 perforatii duodenale acoperite pentru care s-au
practicat 5 rezectii Péan si 2 R.P.

6. Stenozele pilorice prin ulcer juxtapilorice pe versantul gastric 17
si 30 pe versantul duodenal s-au internat de urgentd in stare grava de
deshidratare si au necesitat o pregitire .preoperatorie  serioasd,
majoritatea si cu asistolie gastrica.

7. Ulcerele gastrice cronice de obicei compiicate cu calozitdti, pene-
tratie, stenozd in numar de 239, au beneficiat de 239 rezectii. Cele duode-
nale de asemenea complicate in numar de 561 au beneficiat de un tra-
tament mai diversificat, beneficiind pe linga rezectie si de 160 vagotomi:
cu piloroplastii sau antrectomie. In ulcerele postbulbare au fost necesare
doud operatii Brandt cu incanularea papilei.
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P. liniczki, 1. Ivanoviei

“SURGICAL TREATMENT OF PEPTIC ULCER IN 1589 CASES OPERATED
ON AT THE CLINIC OF SURGERY NR. 2, TIRGU-MURES

The casuistics of the Clinic of Swigery Nr. 2, Tirgu-Mures. totalizes 1589
cases of gastroduodena] ulcer in the pericd of 17 vears /Oct. 1967 — Sept 1984/,
having various operative forms and locaticns 489 femuales, 1100 males, aged bet-
ween 16—32 years/.

The presentiaticns of the casuistics should be made acconding to three cate-
uories:

— 735 cmergency cases,

— 800 chronic cases;

54 interventions, 12 fistulas, 4 peritonitis generalized through the dehiscence
of the anastomosis and 6 deaths /4 causex! by peritoneal shock and 2 by cardio-
Jirculatory insufficiency (Table I).

The great majority of the cases were ulcers with complications: callous, ste-
nosal, penetrating, haemorrhagic and very often associated lesions. Of the 735
emergency cases having undergome an operation, 208 cases Were haem{:'rrhag.m
ulcers, 96 gastric and 110 duidena) uicers. The authors’ athitude in haemorrhagic
wicers was classical. being adapted frum case to case.

We made an attempt to stop thz hasmoerhage in a conservative manner,
wransfusion being a'so the therapeutic test. and when this could nf)t be chacked
immediate emergency surgery was used. When haemor-hage was siocoped conser-
vatively and the mass of circulating blrad was restored, delaved emergency ope-
ration was made use of.



Clinica Medicald nr. 1 (vond - prof. dr. C. Dudea, doctor in medicind) din Tirgu-Mures .

DISPENSARIZAREA BOLNAVILOR CU ULCER DUODENAL CRONIC

Ana Bratu, L. Réna, Ilona Csidey, 1. Bucur, Piroska Simon, G. Oltean,
Paunita Szente L.

Urmarirea de lungd durati a ulcerului gastric si duodenal (1.3,5.7,)
constituie scopul a numeroase programe de cercetarc. Insd considerind
aceste doud boli ca fiind entitdti aparte, noi am luat in studiu in aceas-
14 lucrare numai ulcerul duodenal.

In cabinetul de gastroenterologie al Policlinicii Judetene Tirgu~
Mures, am dispensarizat bolnavii cu ulcer duodenal cronic, avind ca
scop urmatoarele:

1. Urmarirea complianici bolnavilor privind indicatiile terapeutice
si prezentarea lor la controlul medical la datele stabilite (6);.

2. Depistarea cauzelor care ar putea fi responsabile de aparitia pe-
rioadelor dureroase si a ccmplicatiilor (4);

3. Evaluarea rolului dispensarizirii in prevenirea perioadelor du-
reroase.

Material si metodd

Incepind cu data de 1 iulie 1983 in cadrul cabinetului de gastroen-
terologie al Policlinicii Judetene Tirgu-Mure; s-a facut dispensarizarea
bolnavilor cu afectiuni digestive. Toti bolnavii au avut un diagnostic pre-
cizat pe baza datelor clinice si a investigatiilor paraclinice. Bolnavii cu
ulcer duodenal, in procentaj de £5%, au fost luati in evidentd dupa spi-
talizare, restul de 5%, fiind investigati si tratati in cadrul activitatii din
policlinicd. In general s-a cautat ca bolnavii sa revind la acelagi medic.
avindu-se in vedere importanta cunoasterii bolnavului.

Se gtie ca psihoterapia atit de importantd in aceastd alectiune, ne-
cesitd realizarea unei bune colabordri intre medic si bolnav. bazatd in
primul rind pe increderea bolnavului (2).

Astfel, pe o perioadd de trei ani au fost dispensurizati un numar
de 480 de bolnavi cu diagnosticul de ulcer duodenal cronic. Biletul de
exiernare al bolnavului s-a ansxat unei fise de dispensarizare. Am sla-
bilit ca intervalele de control sa fie la inceput de o luna dupéa rezolvareu
ultimei perioade de acutizare, apoi de trei luni. De asemenea, bolnavii au
fost indemnaji ca indiferent de programare, si se prezinte la consult
medical ori de cite ori considerd cé este necesar.

Rezultate

Din cei 480 de bolnavi dispensarizati in decurs de trei ani pentru
ulcer duodenal, s-au prezentat la controlul periodic programat un numar
de 408 bolnavi (respcctind exact datele indicate pe biletul de externare
sau pe fisa de amb.lator), reprezentind un procentaj de 85%.. Un numir
de 48 de bolnavi au revenit la control in alte zile decit cele stabilite (10%),



Fisa noastra de dispensarizare se prezinta astfel:

Policlinica Judetcand de Adulli Tirgu-Mures
Cabinetul de gastroenterologie

FISA DE DISPENSARIZARE
ULCER GASTRIC $1 DUODENAL

Numele si prenumele
Virsta . 5ex Ocupatie
Adresa - . S
Diagnostic .

Istoricul bolii
Data

Debut luat in evid. ) Datele eontrolului

Clinic
Radiologic
Endoscopic
Bioptic
Complicatii
Interventii chirurgicale
Spitalizare
Dieta -
Stres . .
Antiacide S
Anticolinergice
Blocante ale secr. gastrice
Sedative -
Psihoterapic et samwmnetamarmis i $055

T

fic nentru ci au aparut acuze dureroase, fie din alte motive. Un numar
de 24 de bolnav: nu au mai revenit. Bolnavii care s-au prezentat la con-
trol fie la datele indicate, fie la alte date. au respectat si indicatiile te-
rapetuice pe care le-au primit in seris (tabelul nr. 1):

Tabelul nr, !

Comnlianta privind nrezentarea la control medical

Nr total bolnavi Nr. total prezent Nr. total prezent Nu s-au
dispensarizat? la datele stab. la alte date n-ezentat
180 403 48 2%
(83%) nat) ")

Dintre cei 456 de bolnavi care au revenit la controlul periodic fie la
datele stabiiite. fie la alte date, au prezentat in decurs de un an reaparifia
simptomatologiei clinice intr-un numar de 78. Restul bolnavilor a avut
simptome ce au putut fi usor influentate, motiv pentru care nu au apelz}t
la ajutorul nostru. Bolnavii aflati in perioadd activa nu au neccsitat spi-
talizare. ci doar concediu medical si repaus la domiciliu (tabelul nr. 2):
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Tabelul nr. 2

Recidivele in ulcerul duodenal cronic dispensarizat

Nr. total bolnavi Nr. total bolnavi
prezenti la controlul periodic cu recidive
456 7.'1
(17.4%)

La cei 78 de bolnavi cu reaparitia perioadei dureroase in decurs de
un an, stresul (ocupational sau familial) a figurat ca factor declansator in
toate cazurile. Acesta se insotea de suprasolicitare fizica sau psihica ce nu
putea fi evitata.

In aceste perioade au survenit si sau abateri diverse de la regimul
alimentar. Bolnavii au reinceput imediat tratamentul medicamentos,
chiar inainte de a se prezenta la control medical. Psihoterapia, reinstitu-
irea tratamentului dietetic si medicamentos au facut inutilad spitalizarea,
acuzele disparind in 2—4 zile (tabelul nr. 3):

Tabelul nr. 3
Cauzele recidivelor in ulcerul ducdenal cronic
Nr. total bolnavi Cauzele recidivelor f‘ab?'::mdlﬁ
cu recidive stres ocupational stres famdilial dietetic
41 37 78

Reaparitia perivadci dureroase la un numiar de 78 de bolnavi din
totalul de 456 carc s-au prezentat la control (17,4") in decursul unui
an de dispensarizare, ca si disparitia relativ rapidd a simptomatologiei
(2—4 zile de la debut), ne indreptateste si consideram ca eficientd urma-
rirea dc lunga durati a bolnavilor cu ulcer duodenal.

Concluzii

Pc baza controaleior clinice gi paraclinice ale unui numir de 436
bolnavi cu ulcer duodenal dispensarizati in decurs de un an, putem trage
urmitoarele concluzii:

1. Complianta bolnavilor cu ulcer dundenal cronic in ceea cc priveste
prezentarea lor la controalele programate, o putem considera ca satisfa-
catoare. Astfel, 85% din bolnavii dispencarizati s-au prezentat la control
la datele stabilite, iar 10% la alte date. Procentajul celor nedisciplinati
care nu s-au prezentat niciodatd la control medical a fost mic, de numai
5. Complianta in privinta respectarii indicatiilor ter«peutice si a mo-
dului de viata cste greu de exprimat in cifre: a fost buna si ni s~a parut
cd bolnavii au respectat indicatiile primite.

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

3. Dispensarizarea s-a dovedit a fi importanta in ulcerul duodenal,
in decurs de un an au aparut perioade durernase doar la un procentaj
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redus de 17,4%, de bolnavi. Recurgind imediat la tratamentul cunoscut
§i adresmdg-se in primele zile medicului, durata perioadzi active a fost
intre 2—4 zile si nu a necesitat spitalizare.
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OUT-PATIENT SERVICE OF CHRONIC DUODENAL ULCER PATIENTS

In the gastroenterological consulting-rocmn of the Distric Palyclinic, Tirgu-
Murnss, betweer 1983—1963 480 chronic duodenal ulcer cases were treated.

These patieats were medically checked at intervals of 1—3 months or when
the pain recurred.

The ccmplianee with the data of omtrol examimations and medicattion was
fallowed up. The indicaticns were complied with in as much as 35%,.

According to the results, this out-patient service contributed significantly to
the preventicn of painful pericds.

Clinica de Pediatrie nr. 2 (cond.: conf. dr. Z. Pap, doctor in medicind) din
Tirgu-Mures

REECHILIBRAREA PARENTERALA IN STARILE DF DESHIDRA-
TARE ACUTA GRAVA

Doina Drasoveanu, Z. Pap, Ecaicrina P. Ajtai, Julieta Dunca

Sindromul de deshidratare acutd se caracterizcaza prin‘ pierderea
rapida din organism a apei st a electroli.tilor.. {\paro_ ‘recvent in practica
pediatrica in special la sugarii alimentz}tl grhf{Clal. in pennqda pnmelpx.'
6 luni de viatd, la cei cu handicapuri blologuc:: (p"fe_matun. malnutriti
sau cu diatezd exsudativd sau Iirr.xfaﬁtlcé), motivati in marc parte de
,-hidrolabilitatea fiziologicd“ a acester virste. ‘ ) ‘

Cauzele SDA sint numeroase si variate. Pot f! grupat» in trei ca-
tegorii: reducerea incretei, accentuarea excrgtej. ‘tran‘slocatla de hghide.
Cera mai importantd consecinta fiziopatologici in SDA este spolierea
hidrica si electrolitica a organismului. ) o o

In functie de durata deshidratarii si particularitdtile spolierii se
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realizeazd 3 tipuri de deshidratare: predominant apoasd, predominant
salind i predominant mixta.

In lucrarea de fata s-a ales ca tip dc descriere a SDA toxicoza de
exicatie de origine digestiva.

Deshidratarea acuta severa se constituie consecutiv debutului acut,
cu scaune moi, apoase, frecventz, insotite de greturi i varsaturi, urmate
de hipotensiune, puls rapid, filiform, diminuarea sau disparitia fluxului
urinar cu consccinte grave, dacd nu se instituie tratament in primele
8 ore (3).

Se cunoaste ¢i pentru fiecare 100 ml apa se pierd in functie de
simptomatologie (varsaturi. diaree. transpiratie). cantitiiti deosebite d=
Na, K, Cl.

D.pd.v. fiziopatologic, materializat clinic, distingem urmatoarele ti-
puri de deshidratare: izotond, izonatremica (pierdere de apia si sare); hi-
pertond, hipernatremica, predominant apoaséd — forma de deshidratare
celulard; deshidraware hipotona, predominant salina, forma de deshidra-
tare extracelulara.

In ccea ce priveste echilibrul acido-bazic, in toxicoza anhidremica.
de cauzd digestivd existd o acidoza metabolicd manifestata clinic prin
respiratie ampld tip Kussmaul si pusd in evidentd prin determinarile
Astrup (excesul de baze) (3).

Tratamentul este etiologic si vizeazd etiologia bolii care a deter-
minat deshidratarea si patogenic, adica tratamentul SD:A propriu-zis.
Principalele obiective terapeutice in SDA sint: rehidratarea si reechi-
librarea electrolitica si acidobazica (6).

Tratamentul se incepe cu cel patogenic fiind vorba de o urgenta
medicald in care scopul principal este de a péstra funcfional comparti-
mentul plasmatic pentru homeostazia organismului.

Principii de rehidratare parentald (3).

1. Umplerea rapida si completarea volumului circulant cu o solu-
{ie izotona cu lichidul extracelular:

2. Inlocuirea pierderilor de apa si de electroliti printr-o solutie
alcdtuita dupa gravitatea si tipul deshidratarii,

3. Administrarea concomitenta a pierderilor si a necesitatilor cu-
rente de apa si de electroliti atit timp cit administrarea orald e impo-
sibila;

4. Prin instalatrea perfuziei endovenoase se realizeazd un repaus
digestiv absolul. Perfuzia se pastreazd minimum 24 h — pentru a pu-
tea face un bilant al eficient{~i rehidratérii.

Material gi metodd

In practici am utilizai metoda Standard de rehidratare parente-
rala. Necesita doua faluri de calcule:

— cel al necesitatilor curente de apd si electroliti:

— ce) al pierderilor (deficitul) de apa yi e'ectroliti care il realizim
in primele 24 ore. In primele 4—8 ore se vor administra 1/2 sau 1/3 din
pierderi pentru a reface compozitia spatiului extracelular si a se restabili
o diureza eficienta.

Solutia de baza utilizatd a fost Fanconi — in care s-au adus com-
pletarile necesare in urma calculelor (6).
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In lucrarea de fata s-a prelucrat materialul Clinicii de Pediatric
nr. 2 folosind foile de observatie ale copiilor internati cu sindrom de
deshidratare acuta cauzat de boli diareice.

Din totalul de 5968 copii internati. 2622 au fost sugari, din ce1
610 sugari cu SDA. doar 270 sugari au necesitat reechilibrare hidro-
clectrolitica.

Inciden{a crescutd in primele luni de viata, 1—3 luni. (108 bolnavi)
s¢ poate explica prin alimentatie si ingrijire necorespunzitoare virstei
si prin deficiente imunologice.

Analizind starea de nutritie a acestor sugari. doar 60 (22,33%), erau
eutrofici, ceilalti 210 (77,77%;) erau cu handicapuri bioclogice grave,
malnutritie, anemie, rahitism, multispitalizati.

La majoritatea cazurilor studiate. BDA era de origine enterala
(203 cazuri — 75.18%) si 67 (24.82%) prezentau o boalid diareicd pa-
renterala.

Gradul de deshidratare la to{i bolnavii malnutriti gr. III 5i 2.3 a
cazurilor eutrofici (107 — 39,62%) era grava, pierderea din greutatea
corporald atingind 8% respectiv peste 10%.

Atit ionograma cit si Astrupul s-au efectuat doar la un numar limi-
tat de cazuri din motive obiectiva.

— jonograma semnifica o hiponatremie si o hipocalcemie. La cei
160 sugari (59,25%) care au beneficiat de determinari Astrup Ph san-
gvin a fost sub 7,20 la 27,75% din cazuri. Scaderea Ph-ului confirma
acidoza metabolicd, care se agraveazd deoarece mecanismele de com-
pensare sint insuficiente atit din partea pulmonului cit si din partea
aparatului renal.

Etapele rehidratdrii practic au fost urmétoarele:

1. combaterea colapsului: — in prima ord de tratament, in medie
30 min.: de fapt restabilim volemia si prin aceasta si functia renala. Se
adm: -
— substituenti coloidali de plasmad — Dextran- 20—30 mlkge' in-
ritm rapid 30—100 pic./min.

2. combaterea acidozei metabolice se face in cazurile severe cind
clinic avem una din respiratiile periodice sau creste amplitudinea sau
frecventa respiratiei, iar paraclinic pH-ul este sub 7.20 — Bicarbonatul
standard mai mic de 15mEq/l sau EB este sub —10. Aceasta se reali-
zeaza in primele 2 ore. Cantitatea de bicarbonat de- Na 8.4% se adm
astfeL cind nu se poate efectua bilantul echilibrului acido-bazic admi-
nistram 3-—4 mEq bicarbonat de Na 8,4% /kgc/24 h;

— prin metoda Astrup EB x spatiu EC x G x 0,3 = mEq bicar-
bonat se adm. lent i.v., diluat in doua parti sol. glucozd 5%. N

3. inlocuirea pierderilor patologice de apa si de electroliti anterioare
instituirii tratamentului. _ ) .

Aceastd etapi urmareste refacerea liChld}IIUI e:;tracelular si QUreazé
pina la sfirsitul primelor 8 ore de perfuzie. Cantitatea de apa pierduta
se poate calcula astfel:

— greutatea la debut — greutatea actua]_é — ml pierduti clinic:
pierderi 5—10% din greutate: semne de deshidratare accentuatd peste

10°, - colaps
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— alterare gravi a stirii sugarului
— calcularea electrolitilor pierduti
— dupa anamneza
— ionograma val. norm. -- val. act. in mEq 1 X sp EC (G X 0,3
—0,6): ritmul = 1 m] sol. apoasd = 20 pic.

— K se adm. 3—4 mEQ/kge/zi dupa aparitia diurezei

+. Acoperirea pierderilor fiziologice:

— aceastd etapd incepe dupa primele 8 ore de perfuzie durind 16
ore, urmind ca o datd ajunsi la greutatea prcsupusa a copilului la de-
butul bolii s3 o mentinem constantd pind a 2-a zi. Ratia de intretinere
este de 80 ml api/kge/24 ore. Electrolitii necesari inlocuirii pierderilor
fiziologici sint Nat = 1 mEqg/kge/zi; Cl- = 2 mEq’kge/zi; Catt =
2 mEq/kge/zi; Mg+t = 1 mEqg/kgce/zi.

5. Inlocuirca picrderilor patologice de apa si de electroliti anterioa-
re inceperii tratamentului: evaluarea e dificild in functie de pierderi
pe cale digestiva si renala.

6. Restahilirea rompozitiei lichidului intracelular:

— administrarea X-ului 2—4 mEafkge/ timp d» 3—35 zile;

— Mg. pos citeva zile dupa sistarea perfuzic.:

—- preparate de Ca se adm. 5--10 zile carbonat de calciu peniru
a se vreveni sindromul postacidotic.

Dupd 24 ore de perfuzie in cazurile cu evolutic lavorabild se reia
alimentatia per orald cu vagetale antidiareice.

Aceastd metodad utilizatd in clinica noastrd si-a dovedit avantajele
prin rezultatele bune obtinute. Doar la 51 bolnavi (18.88%) se observa
o evolutie nefavoravild: persistenta semnelor de deshidratare in absen-
ta unor pierderi digestive semnificative, respectiv dupd repausul di-
gestiv incercirile de reiuare a aportului oral s-au soldat cu esecuril
La acesli bolnavi s-a evidentiat o boald diareicd severd. mai ales la
sugarii cu MPC (17 cazuri — 33,33%) in care repausul digastiv trebuie
sd fie de durati, sau in care toate incercdrile de reluarea a aportului
oral s-au soldat cu esecuri, au fost cauzate de asocieri de boli acute
grave: otomastoidita si/sau sindromul CDI in 8 (15,88".) cazuri.

Din cel 270 sugari care au necesitat reechilibrare, au decedat 2
(0,74%). Procentul nu este ridicat, el datorindu-se nu eszcului rehidra-
tarii, ci bolilor grave asociata.
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Disciplina de balneofizioterapic (cond.: yef lucrdri dr. Z. Rakoslfalvy,
doctor in medicind) din Tirgu-Mures

CONTRIBUTH LA PROBLEMA FIZIOTERAPIEI IN EPILEPSII
CA BOLI ASOCIATE AFECTIUNILOR LOCOMOTORII

Lizeta Andronescu, Z. Rdkosfalvy

Prezenta lucrare se bazeazi pe o observatie clinica, anume ci bol-
navii cu afectiuni locomotorii, care sufera si de diferite forme de epilepsie,
pot beneficia de tratamentul fizical indicat pentru afectiunea locomotoric
si prezintd foarte rar crize cpileptice, de cind existid medicatia moderna
actuali antiepileptica.

Lucrarea prezinta interes pentru faptul cad epilepsia figurcaza si pina
astazi, vrintre contraindicatiile absolute ale balneofiziotzrapiei. Or, nu
este ‘ndiferent pentru bolnavi gi pentru societate faptul ci o categorie
largid de bolnavi (inciden{a reald a bolii fiind cuprinsa intre 5% si 10%q,
ceea ce inseamna ca la fiecare milion de locuitori revin 5000—10000 epi-
leptici — Arseni, Popoviciu, 1984), pot fi recuperati din punct de vedere
locomotor prin fizioterapie.

Pentru studiu am urmarit 42 de bolnavi cu diferit~ forme de epilep-
sie. internati la Clinica de Fizioterapie din Tirgu-Mures pentru diferite
afectiuni reumatice cronice si stiri posttraumatice (tabelele nr. 1 si 2).

Tabelul nr, 1
Distributia epilepsiei in functie de sex si virstad

Total cazuri 7 Sexul Virsta (ani)
de epilepsie F M 20—30 31—40 41—50 51—60  peste 60
42 19 23 6 1 15 9 1

Tabelul nr. 2
Tipurile de epilepsie

Forme etiologice ____TForme_electroclinice

Jacksoniene Alte

Total

; Post- Gen~-  Nedeter- Tempo- “fopo rize crize GM
CAZUTL traumaticd  ticd minatd rale ge lob front.  focale o
40 1 1 37 30 6 3 3

Am studiat urmatorii parametri: ) )

— numarul bolnavilor cu crize epileptice produse in cursul trata-
mentului fizical; ) )

— procedurile fizicale aplicate la bolnavi; i )

— numarul zilelor de tratament fizical dupa care s-a produs criza
epilepticd; o o ) .

— medicatia antiepileptica profilactica;
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— numdrul crizelor epileptice produsc sub actiunea tratamentului
fizical la acelas1 bolnav;

— numdrul cazurilor la care a fost necesard intreruperea tratamen-
tului fizical.

Rezultate

Din tabelul nr. 3 rezultd ca din 42 de bolnavi epileptici al caror
diagnostic a fost precizat la Clinica de Neurologie din Tirgu-Mures, au
suportat tratamentul cu excitanti fizici nespecifici fard crize epileptice:
33 de bolnavi (78,6"). producindu-se crize la 9 bolnavi (21.4",), din carc
o singurd criza la 7 bolnavi si 2-3 crize la 2 bolnavi.

Tabelul nr. 3
Numdrul bolnavilor epileptici care au prezentat crize

Nr. cazuri cu crize epileptice

Nr. total cazuri Nr. cazuri fara
de epilepsie crize epileptice o crizé mai multe crize
42 33 7 2

Din tabelul nr. 4 rezultd cd la majoritatea cazurilor criza se produce
in prima jumdtate si chiar in primele zile ale aplicirii excitantilor fiziei.
Tabelul nr. ¢
Numdrul zilelor de tratament fizical dupd care s-a produs criza epileptica

Nr. cazuri cu crize 1—3 zile 5—10 zile 11—20 zile
epileptice

9 4 3 2

Tipurile de epilepsie la care a aparut criza se prezintd in felul ur-
mator:

Tabelul nr. 5
Tratamentul antiepileptic si fizical

Forme de epilepsie Tratamentul antiepileptic Tratamentul fizical
Epilepsie cu crizd jacksoniand Fenitoin Parafina
4 cazuri Fenobarbital Masaj
Diazepam Galvanizari
Curenti selectivi
CF.M.
Epilepsie cu crizd temporald Fenitoin Impag'hr‘téri umede
2 cazuri Fialepsin Masaj
CFM.
uus.
Mofete
Tonizari

Diadinamice
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La formele de epilepsie de etiologie nedeterminatd au prezentat crize
epileptice 3 bolnavi urmind tratament antiepileptic cu: fenitoin, pirimi-
don. fenobarbital si urmatoarele proceduri fizicale: U.S., galvaniziri. ioni-
23ri. diadinamice, solux, masaj si bai la bazin.

La unul din cei doi bolnavi, care au avut crize repetate, ulterior s-a
constatat cd a luat medicamentele antiepileptice in mod neregulat. dupa
apreciere personala.

In complexul fizical aplicat la bolnavii care au ficut crize (tabelul
nr. 5) figureazd cel mai frecvent: curentii de joasd frecventa, galvanic.
diadinamic si selectiv: 6 din 9 cazuri si termoterapia prin parafini, 6 ca-
zuri. Crizele au fost calmate cu cite o fiold de fenobarbital (tabelul nr. 6).

Tabelul nr. 6
Forma crizcei epileptice si tratamentul la care a cedat criza

Forme de Nr, bolnavilor Forma crizei de Tratamentul la care

cpilepsie cu crize cpilepsie a cedat criza
Epilepsie Fenobarbital 1
temporala 1 Grand-mal R
Epilepsie .
psihomotoric 1 idem
Epilepsie .
jacksoniand 3 idem o

Discutii

Nu am gasit in literatura de specialitate de balneofizioterapie studii
si cercetari sistematice privind problema pusd de noi. In literatura epi-
lepsiei este bine cunoscut faptul ca diversi excitanti pot declansa criza
epilepticd: caldura, stimularea luminoasa intermitentid. modificarile me-
tabolice locale sau generale. modificarile bioelectrice cerebrale, zgomotul.
diversele tulburari emotionale (Arseni si Popoviciu, 1).

Probabil ca epilepsia. figurind printre contraindicatiile generale ale
fizioterapiei (Dinculescu. Teleki, 2). se bazeazd pe experienta multimile-
nari a balneologilor si pe cunoasterea patologiei epileptice.

Ceea ce putem afirma cu probabilitate semnificativa din acest prim
studiu, se rezuma la urmatoarele: vazind procentajul inalt de bolnavi
epileptici care au suportat timp de 18—21 zile aplicarea zilnicd a 3—5
excitanti fizici de naturd diferita (electrici, calorici si kinetici) se justi-
fica intrebarea pusd de noi, dacid se mai poate mentine contraindicatia
generald a acestei boli pentru tratamentul fizical.

In cazurile noastre cu diferite forme de epilepsie, medicatia actuala:
fenitoin, pirimidon, finlepsin, fenobarbital, este cea care pareazi excitatia
produsi de factorii fizicali la nivelul focarului epileptic.' Se pare ci gpi-
lepsiile cu etiologie nedeterminatd si formele electrpqhmce jacksoniene
si psihomotorii sint mai susceptibile tratamentului fizical, dar pentru a
afirma cu sigurantd aceasta, nu avem suficiente cazuri. Cele constatate
sugereazi ideea ci, sub tratamentul fizical. in cazul acestor forme de
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epilepsie trebuie incercatd ridicarea dozelor de antiepileptice. Faptul ca
aceste crize s-au produs cel mai frecvent dupa curenti electrici, se explica
prin aceea cad acesti curenti, pe orice regiune sint aplicati, se propaga in
tot organismul (Bdltdceanu, Sturza, 3), deci, si pina la ,,focarul de excita-
tie“. In concluzie, din acest prim studiu rezulti cd urmaitoarele proceduri
fizicale nu sint susceptibile si declanseze crize epileptice: parafina lo-
cald, masajul, C.F.M., impachetirile locale, curenti diadinamici, soluxul si
ultrascurtele; sint susceptibile la declansarea crizelor epileptice urmaitoa-
rele tratamente fizicale: impachetirile umede complete, biile la bazin
cu apa prea caldd sau prea rece, curentii galvanici si curenlii selectivi.

Nu ne putem pronunta, bineinteles, asupra rolului protector al me-
dicatiei antiepileptice in cazul tratamcntelor balneoclimatice, modestul
nostru studiu referindu-se la agenti fizici aplicati in conditii de clinica.

Amintim faptul ca prin prisma problemei studiate, excitantii balneo-
climaterici sint tot excitanti nespecifici, ca §i excitantii fizici studiati de
noi. Deci, cel putin teoretic, se poate admite si aici valabilitatea celor con-
statate de noi, avind in vedere cd multi epileptici suferd de boli care ne-
cesitd tratament balnear preventiv sau curativ.
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STUDII EXPERIMENTALE

Disciplina de histologie (cond.: prof. dr. Gh. Rosca, doctor in medicing)
a ILM.F. din Tirgu-Mures

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

Gh. Rogca, Stela Rogca, Angela Szovérfy, C. Csedd, L. Stef

Prezenta lucrare reprezinta contributis adusa de colectivul disciplinei
r}noastre la realizarea temei de cercetare a facultitii de farmacie (contrac-
b tatd cu Intreprinderea de Produse Cosmetice .. Farmee* din Cluj-Napoca),
s¢avind ca titlu: Testarea actiunii farmacotoxicologice si fitochimice a
y coryl-aluminiu-polifenolatului, o substantd de baza in realizarea unor
1..produse cosmetice, pe baza de extracte vegetale, sub forma de compusi
1 metalici.

Ipoteza de lucru

In lucrarea noastrd, ne-am propus sd urmarim prin tehnici citogene-
$i-tice, actiunea coryl-aluminiu-polifenolatului asupra cromozomilor de sobo-
I lani. administrind substanta testata, zilnic timp de doua saptamini, in doze
> de 1% si, respectiv, 5" din DLy,

Material si metodd

Conform ipotezei de lucru, am a'es 30 de sobolani Wistar, tineri, de
g:ambele sexe, cu o greutate corporala cuprinsa intre 50 si 85 g, proveniti
b de la biobaza I.M.F. Tirgu-Mures, pe care i-am impartit in 3 loturi:

a) Lotul martor, format din 10 sobolani, care au fost ingrijiti si hra-
aniti in cadrul biobazei; lotul a cuprins 5 masculi (sublotul MM) si 5 fe-
psmele (sublotul MF). -

b) Lotul C—1, alcatuit din 10 sobolani, 5 masculi (sublotul CM—1)
2si 5 femele (sublotul CF—1) la care s-a a_dmiqistrat zilnic pe cale bucala
)) (cu pipete) sol. de coryl-aluminiu-polifenilat in concentratie de 1% din
IDLs.

Joc) Lotul C—5, format din 10 sobolani. 5 masct_xli (sublot_ul CM'TS) si
as femele (sublotul CF—S5). la care s-a administrat, in acel?asl c_ond);u_ tot
$2 saptamini, sol. coryl-aluminiu-polifenolat, dar in dozd mai mare, de
35% din DL-_,o.

La 24 ore dupa ultima administrare a substantei testate, animalele
sau fost sacrificate. Pentru studiile citogenetice sobq]gmlor din cele 3 lo-
ssturi 1i s-a administrat, cu 2,5 ore inainte de sacrificare. pe cale intra-
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peritoneala, cite 0,5 ml la 100 g greutate animal, din solutia de colchicina
(Serva) 0,025% (dilutia s-a facut in apéa distilata).

Tehnica de prelucrare a materialului a avut la baza metoda descrisa
de E.H.R. Ford si D.H.M. Wolliam (vezi Citogenetica de P. Raicu si colab .
1974, p. 251).

Colorarea metafazelor s-a facut cu sol. Giemsa proaspat diluata, in
proportie de 5 40 cc, timp de 20 minute.

Materialul utthzat pentru studiul cariologic a fost maduva rosie hema-
togend prelevata din oasele femurale. De la fiecare animal de experienta
s-au intins 5 frotiuri care, dupa colorare, au fost examinate la microsco-
pul cu imersie si microfotografiate. S-au citit si inregistrat pe tabele, de
la fiecare animal, un numair de 35—-45 metafaze.

Rezultate si discutii

Rezultatele obtinute in experiment au fost evaluate deopotriva, atit
la examenul microscopic cu obiectiv de imersie, cit si pe microfotografiile
executate in acest scop.

S-au urmarit doud grupe de aberatii cromozomiale:

1. Aberatiile cromozomiale de numar. sub forma aneuploidiilor
de tip hipoploid si de tip hiperploid;

2. Aberatiile cromozomiale de structura. sub forma leziunilor acro-
matice, rupturilor cromatidice, deletiilor terminale, fragmentelor croma-
tidice acentrice.

Am ales in testarea noastra doar anomaliile cromozomiale care pot
fi recunoscute la microscop cu mare siguranta, eliminind metafazele cu
cromozomii contractati, filiformi, despiralizati, pufosi sau aglutinati pc
care unii cercetdtori ii considera drept cromozomi markeri (Nadeer Wan-
kong si colab.). altii si impreuna cu noi socotim aceste aspecte, drept re-
zultate induse de factorii tehnici din manopera utilizati. Aproape pe fie-
care frotiu si uneori chiar pe acelasi cimp optic am gasit alaturi de meta-
faze cu aspzct normal (cromozomi cu suprafata neteda si uniform etalati).
una sau doud metafaze cu suprafata cromozomilor modificata.

Toate rezultatele au fost trecute pe tabele si 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%) si 4 hiper-
ploidii (1,12%,). Dintre metafazele hipoploide predomini evident, celulele
cu pierderi minime de 1 cromozom (17) in procent de 4,77% si 2 cromo-
zomi (13) in procent de 3,65%, din totalul metafazelor examinate. Am ga-
sit numai 4 forme de hiperploidii. fiecare cu 1 cromozom supra-
numerar (1.12%).

Daca urmarim aberatiile cromozomiale de numar la cele doua sub-
loturi, observam ca aneuploidiile sint ceva mai crescute la masculi (MM —
14,370 ), fati de sublotul femel (MF — 9,89" ), dar formele de hipoploidii
sint acele predominind, cele cu pierderi minime de cromozomi (MF —-
9.347¢); MM — 13%) (fig. nr. 1).

Aberatiile cromozomiale de structura, la animalele lotului marto:
au fost prezente in urmatorul procent: 99,49% cromozomi cu structura
normala; 0.519, cromozomi cu anomalii de structura, dintre care deletiil¢-
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au atins un procent de 0.18% (27); leziunile acromatice 0,16 (24); ruptu-
rile cromatidice 0,07" (11 cromozomi), fragmentele acentrice 0.08", (12).
La cele douad subloturi procentul anomaliilor cromozomiale de structura
este foarte apropiat (MM -— 0,54%,; MF — 0.48%). doar ca pe primul loc
de frecventa la femele sint deletiile (0,29 ). in timp ce la masculi leziunile
acromatice (0,179 ) si deletiile (0.16%).

Toate aceste date cifrice si procentuale gasite la lotul martor si ana-
liza lor pe tipuri de aberatii si sexe (fig. nr. 1 si 2) ne permit si
aflam cd modificarile de numar si structurd cromozomiald sint minime si
ca atare farad semnificatie deosebité, astfel c3 aceste date pot fi utilizate
ca cifre de referinta in cercetarea noastrd. Astfel de procente pini la 10%
noi le-am gasit si la sobolanii martori proveniti de la biobaza IMF Cluj-
Napoca si ca atare ele pot fi considerate fie ca o consecinta a unor abee
ratii spontane, posibile si descrise si de alti autori (De Curtis), fie con-
secinta unor artefacte provocate insasi de factorii tehnici utilizati (colchi-
cinizare, hipotonizare, fixare, etalare etc.). dupa cum sus{in mul{i autori
(Grepenberg — 1964: Migeon — 1964; Mertz — 1964 si Wiener — 1965).
Aceste considerente sint valabile la ambele grupe de aberatii cromo-
zomiale: de numadr si de structura.

b) La Lotul C—1. din 410 metafaze citite, majoritatea, 87,56, sint
normale numeric. numai 12.44% (51) prezinti modificiri de numar, din
care o singura celuld are un cromozom in plus (0.24%¢) 'si 12.19% (50)
metafaze prezintd hipoploidii. Dintre aneuplidiile hipoploide predomina
evident celulele cu pierderi minime de 1 cromozom (5,37%).

Daca analizdm comparativ procentul aberatiilor cromozomiale de
numar la cele doua subloturi, observam ci la femele numarul metafazelor
aneuploide este de doud ori mai mare fatd de sublotul mascul
(CF—5=16.18" : CM—5=8.73%) (fig. nr. 1).
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Cromozomii cu anomalii de structurad ating un procent de 0,61%; si
sint reprezentati in ordinea frecventei de; 1. deletii 0,25% (42); 2. leziuni
acromatice 0,16% (28); 3. rupturi cromatidice 0,13%; (23); 4. fragmente
acentrice 0,06%. (10). Dacd comparam aceleasi procente si tipuri de abe-
ratiuni structurale la cele doua subloturi atunci constatim aceeasi ordine
de frecventa dar procente usor crescute la sublotul mascul (CM—1),
(fig. nr. 2).
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Fig. nr. 2

c. La lotul C—>5, din cele 394 metafaze examinate la microscopul cu
imersie, 87,569 (345) prezinta 42 de cromozomi si numai in 49 celule am
gisit metafaze modificate numeric (12,44%), 48 metafaze fiind hipoploide
(12,18%) si numai o singurd mectafazd de tip hiperploid (0,26%). Din
totalul metafazelor hipoploide predomina celulele cu pierderi minime de
1 (3,81%) si 2 cromozoni (2,28%). Dintre hiperploidii am géisit o singurd
metafazi cu un cromozom supranumerar.

Dacd compardm cele doua subloturi femel si mascul din lotul C—S5,
rezultatele obtinute aratd procente generale asemainitoare, astfel: la
sublotul 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 numir de 22 (realizind un
procent de 11,28%, dar in acest procent predominad evident celulele din
care lipseste un singur cromozom (11 celule — 5,64%) in timp ce hipop-
loidiile cu pierderea a 2 cromozomi este prezentd doar intr-o singura
celula (1 celula = 0,51%).
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La sublotul mascul (CB—5) din cele 26 de celule hipoploide (13,07%)
predominad metafazele cu pierderi de 2 cromozomi dintr-o - celula
(8-metafaze == 4,02%,) in timp ce metafazele cu un singur cromozom
in minus ating un procent mai scazut (4 celule = 2,01%). Cele aratate
mai sus dovedesc c3d in ambele subloturi existd aproape acelasi procent
de hipoploidii dar diferd tipul de hipoploidie astfel ca la sublotul CF—5
predomina hipoploidiile cu pierderea a 2 cromozomi dintr-o celula, pe
cind in sublotul CB—5 predomina hipoploidiile cu pierderea unui singur
cromozom dintr-o celula, (fig. nr. 1).

In domeniul hiperploidiilor datele obtinute de noi sint nesemnifica-
tive, fiind vorba doar de o singuri celuld cu un cromozom in plus care
la sublotul CF—5 lipseste.

In ceea ce priveste aberatiile cromorzomiale de structura studiul
nostru citogenetic a cvidentiat la lotul C—5 un numir de 87 (0,53%)
cromozomi cu anomalii de structura din care in ordinea frecventei (au
fost reprezentate toate tipurile descrise si la loturile anterioare) sint
urmitoarele: 1. leziunile acromatice in numar de 26 (0,16%); 2. deletiile
in numar de 23 (0,14%); 3. rupturile cromatidice in numar de 20 (0.12°;);
4. fragmentele acentrice in numar de 12 (0,07%) {ig. nr. 2))

Comparind rezultatele la cele 2 subloturi, constatdm aceleasi tipuri
de aberatii cromozomiale dar intr-un procent usor modificat: la sub-
lotul CF—5 procentul anomaliilor cromozomiale este 0,570 in timp ce
la sublotul CB—35 procentul este usor mai scazut. de 0.48%.

Ordinea de frecventd a leziunilor acromatice, deletiilor si a ruptu-
rilor cromatidice diferd in cele doud subloturi, astfel: leziunile acromatice
si rupturile se afla pe primul loc, atingind ambele un procent de re-
prezentare de 0,14".. (12 cromozomi): la sublotul mascul (CB—5) deletiile
ating un procent mai mic de numai 0.13%. In comparatie cu aceste date.
la sublotul femel (CF—35) leziumile acromatice sint pe primul plan si
ating un procent de 0.17%, fiind urmate apoi de deletii (0,16"), in timp
ce rupturile cromatidice se afla pe locul 3 cu un procent de 0,1%. Aceste
mici diferente procentuale fiind insd de ordinul sutimilor nu au o sem-
nificatie aparte in testul nostru.

Comparind in final datele procentuale ale aberatiilor eromozomi-
ale la cele 3 loturi din experimentul nostru (M. C—1 si C—2 rezultatele
obtinute aratd urmaétoarele aspecte:

— numarul celulelor normoploide si numarul celulelor aneuploide
cu setul cromozomial modificat numeric, ating procente foarte apropiate
la loturile tratate cu coryl-aluminiu-polifenolat. indiferent de dozele
administrate in experimentul nostru (la lotul C—1 celulele normoploide
— 87.56%,: celule aneuploide -- 12.44%: la lotul C—5 celulz normo-
ploide =: 87.56° .: celule aneuploide = 12.44%). aceste date fiind asemi-
natoare cu cifrele gasite si la lotul martor (celule normeplnide = 87.92" :
celule aneuploide = 12.08%).

— numarul total al cromozomilor cu aberatii de structura este
usor crescut,  la animalele tratate cu coryl-aluminiu-polifenolat
fata do lotul martor: M—0,51%:: C—1—0.61% si C—5—0.53°,. .

Difer~nta minima dintre lotul martor si loturile tratate. precum si
faptul ca la animalele tratate cu doze mai concentrate .d11_1 sqlutxa testata
(5 ¢ din DLx) aceste anomalii de sturcturd cromozomiald ating un pro-
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cent mai mic decit la animalele lotului C—1 care au primit doar 1% din
DL;y, dovedesc lipsa de nocivitate a  coryl-aluminiu-polifenolatului.
asupra cromozomilor de sobolani.

Fata de lotul martor numai aberatiile cromozomiale de structura
de tipul rupturilor cromatidice sint intr-un numéar mai mare (C—1=0,13%;
C—5=0,129, la animalele tratate cu coryl-aluminiu-polifenolat
(M=0,07"4), in timp ce leziunile acromatice ating acelasi procent la
toate 3 loturile (martor si testate), iar fragmentele acentrice ating cifre
chiar mai mici decit la lotul martor (C—1 = 0,06%,; C—5 = 0,07%;
M = 0,08" ). Deletiile fiind mai scdzute la lotul C—5 (0.149%) decit la
lotul C—1 (0.25%), iar procentul madiu al loturilor testate fiind mai mic
(0,145%) decit procentul deletiilor la lotul martor (0.18%;) dovedesc
aceeasi lipsa de nocivitate a coryl-aluminiu-polifenolatului asupra cro-
mozomilor de sobolani.

Concluzii

Studiul nostru exp~orimental efectuat pe 3 loturi de sobolani: un lot
martor de referintd (LM), doua loturi de animale la care s-a administrat
coryl-aluminiu-polifenolat in doze diferite: C—1 (1% din DL,,) si C—5
(3" din DL;y), prin rezultatele obtinute la examenul cariologic (citoge-
netic) putem trage urmitosarele concluzii:

1. Coryl-aluminiu-polifenolatul administrat in doze de 1% si 5%,
din DL-, nu induc modificiri cromozomiale.

2. Nici anomaliile cromozomiale de numar si nici anomaliile cromo-
zomiale de structurd nu le-am gisit in procente mai ridicate si cu sem-
nificatie patologicd la animalelc testate (tratate cu coryl-aluminiu-poli-
fenolat) in comparatie cu animalele de refcrintd din lotul martor.

Disciplina de morfopatologie (cond.: conf. dr. G. Simu, doctor in medicind) a I.M.F.
din Tirgu-Mures si Disciplina de histologie (cond.: prof dr. Gioconda Dobrescu,
doctor docent) a IM.F. din ILasi

OBSERVATII MICROSCOPICE ASUPRA UNOR LEZIUNI
PROLIFERATIVE LIMFOID-VASCULARE CU TENDINTA
DE TRANSFORMARE NEOPLAZICA

G. Simu, L. Vojth, Marina Bdrsu, A. Fazekas. Alexandra Bota-Chisu

Intr-o lucrare anterioard (Simu, 1982), am incadrat intr-o categorie
particulara a leziunilor limfoproliferative cu tendintd de transformare
maligna. formele in carc proliferarea limfaticad este insotitd de o hiper-
plazie de vase mici, cum sint limfadenopatia angioimunoblastici, granu-
lomatoza limfomatoida, hiperplazia angiofoliculard Castleman si formelc
de sarcom Kaposi asociate cu hiperplazie limfoida. Ulterior si alti autori
(Toccanier si Kapanci, 1983; Rywlin, 1985) au semnalat similitudinea
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dintre aceste procese iar Fauci (1980) a sugerut ca hiperplazia vasculari
din granulomatoza limfomatoida este expresia unei vasculite imune.

Actualitatea acestei probleme de imunopatologie ne-a determinat sa
studiem mai atent aspectele microscopice ale acestor leziuni si evolutia
lor ulterioard. Intrucit o hiperplazie limfoid-vasculara similara se observi
de multe ori si in nodulii limfatici regionali ai organelor cu cancer
am studiat prin metode de microscopie conventionald si electronicd, ca
si de imunofluorescentd aceste modificari incercind si surprindem am-
prenta unei reactii imune responsabile de geneza lor.

Material si metodd

Au fost studiate preparatele histologice colorate cu hematoxilina-
cozind, tricrom van Gieson, verde metil-pironind Brachet, PAS MacManus
si impregnatie argentica Gémori provenind de la 9 bolnavi cu diagnosticul
de limfadenopatie angioimunoblasticd, 2 bolnavi cu granulomatozi lim-
fomatoida si 3 bolnavi cu hemangiosarcom Kaposi.

De asemenea. s-au recoltat. imediat dupa interventia chirurgicals,
nodulii limfatici axilari de la 15 bolnave cu carcinom mamar. Sectiuni
la criostat au fost colorate cu albastru de toluidind sau au fost tratate cu
ser antiimunoglobuline umane (IgG, IsM, IgA) marcat cu izotiocianat de
fluoresceind (Institutul Cantacuzino Bucuresti), in ultima eventualitate
preparatele fiind examinate in lumina ultravioleti. Piese din acelasi ma-
terial au fost fixate in glutaraldehida 2.5%), in tampon fosfat 0,1 M la pH
7.4 si suprafixate in solutie de tetraoxid de osmiu in tampon fosfat 0,1
M la pH 7.4 : dupa tratare cu etanol si propilen oxid au fost incluse in
epon. S-au executat sectiuni semifine colorate cu albastru de toluidina
si sectiuni ultrafine (la ultramicrotom Reichert OMU 3), care dupd dubla
contrastare cu uranil acetat si solutie Reinoltz cu plumb au fost exami-
nate la microscapul electronic (Tesla BS 613).

Rezultate

Principalele caracteristici ale bolnavilor studiati sint redate in tabelul
urmdétor:
l.imf:denopatie angioimunoblastica

Nr.  Virsta  Sex Material Observatii
o - _ _examimat 000000 ;
1. 29 F Nodul cervica' Fara complicatii la 13 ani dupa
2 35 F Nodul cervical Limfcm Hodgkin dupi 2 ani
3 40 F Nndul cervical Fara complicatii dupa 2 ani
4 54 F Nodul -ervical Limfom cu celule epiteloide
dupi 6 luni

5 54 M Naodul cervical Fara comolicatii dupa 2 ani

55 F Nodu! cervical Deces dupd 2 ani de la diagnostic

) prin pneumonie
- 56 M Nodul axilar Fara complicatii 1a 13 ani dupd
' diagnastic

7 cervi Leziune surprinsd in cursul trans-

8 5 M Nodul ical « - mirii in limform imunoblastic
" =0 F Nodul cervical Fara complicatii duod 3 ani



Granulomatoza limfomatoida

1. 42 M plamin Leziune pulmonard evoluind de 5
ani. in viatd la 3 ani dupa inter-
ventia chirurgicala

2. 58 M plamin Pneumonie descuamativd. In viata
la 3 ani dupd interventia chirurgi-
cala

Hemuangixsarcom Kapoesi
Piele

1. 56 F
2. 7 M Piele
3. 85 M

Piele

Diagnosticul de limfadenopatie angiocimunoblasticd a fost stbilit pe
baza jtorgerii structurii microscopice a nodulilor limfatici de cétre o hi-
perplazie de celule limfoide matura sau blastice, plasmocite si histiocite,
insot:ta de o proliferare de vase mici ramificate asemanatoare venulelor
postcapilare. Peretele acestor vase de multe ori este ingrosat, cu structura
dispadrutd si lumenul obliterat in urma depunerii unui material amorf,
acidofil, cu aspect de hialin, de obicei PAS-pozitiv; astfel de material se
intilneste si interstifial.

In cazurile de granulomatozd limfomatoidd, in piesele de exerezi
pulmonara s-a intilnit aspectul unei proliferari de vase al cidror perete
era infiltrat cu limfocite si plasmocite. Aceste celule formau noduli cu
tendin{a confluentd. Intr-un caz, in parenchimul pulmonar adiacent
existau modificari de pneumonie descuamativa.

In cazurile de hemangiosarcom Kaposi, in contextul simptomelor
clinice (leziuni cutanate multiple), pe biopsia cutanata s-au pus in evidenta
microscopic o proliferare de structuri vasculare cu endoteliul intumescent,
uneori cu atipii nete $i numeroase mitoze, pe lingd hemoragii si infiltrate
limfoplasmocitare interstitiale.

In ce priveste noduiii limfatici exilari proveniti de la boinave cu can-
cer mamar, in unii dintre ei s-a observat o hiperplazie limfoid4-vasculara
foarte asemandatoare celei intilnite in bolile mentionate, bine vizibild pe
sectiunile semifine colorate cu albastru de toluidina. Pe sectiunile tratate
cu ser marcat antiimunoglobulind umana, examinate in luminad ultravio-
leta, se observa de mult2 ori fluorescenta unor zone din peretii vaselor
hiperplaziate. Sectiunile ultrafine confirma ca structurile vasculare hi-—
perplaziate sint venule postcapilare, cu endoteliu inalt cuboidal, lipsite de
celule musculare in medie. In unele cazuri, sub endoteliul acestor vase se
observd mici depozite electronodense. Se observa si intumescenta celu-
lelor endoteliale ducind la obliterarea lumenului.

Discutii

Dupéd cum reiese din rezultatele expuse, in cazurile studiate de lim-
fadenopatie angioimunoblasticd. granulomatoza limfomatoidd si sarcom
Kaposi este caracteristica o hiperplazie concomitentid de celule limfoide
s structuri vasculare. Acest aspect se intilneste si in unii noduli limfatici
axilari proveniti de la bolnave cu cancer mamar, in legiturd cu care
observatiile efectuate permit unele sugestii asupra cauzelor, mecanismului
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si semnificatiei acestor modificdri. Concluziile ar putea fi valabile si
pentru bolile mentionate in care se cunoaste cid exista tulburdri imuno-
logice.

Astfel, fluorescenta pozitivd a unor zone din peretii vaselor hiper-
plaziate din nodulii limfatici ai bolnavelor cu cancer mamar, cind sing
examinate in lumina ultravioleti dupa tratarz cu ser marcat antiimuno-
globuline umane, ca si punerea in evidentd la microscopul electronic a
unor depozite electronodense subendoteliale sugereazd prezenta in peretii
vaselor hiperplaziate a unor imunoglobuline, mai probabil sub forma de
complexe imune. Ele ar putea fi responsabile de hiperplazia vaselor res-
pective, realizindu-se o formad particulard, proliferativi de vasculitd
imuna.

Natura imuna a modificarilor vasculare din granulomatoza limfo-
matoidd a fost de fapt presupusi de Fauci (1980), care incadreazi aceasta
boala intre vasculitele imune. De asemenea. Arlet si colab. (1982) sublini-
aza caracterul imun al leziunilor vasculare cutanate care insotesc unele
forme de limfadenopatie angioimunoblasticd. Keller si colab. (1972) con-
sidera materialul amorf acidofil intilnit in leziunile din aceastd boald, ca
si din hiperplazia angiofoliculara ca fiind format din fibrina si complexe
imune.

De fapt, aceste trei conditii patologice cu anumitd susceptibilitate
de transformare limfomatoasd se intilnesc de multe ori la persoane cu
tulburari imunologice apédrute in legatura cu infectii repetate sau cronice
sau cu stiri de hipersensibilitate, situatii in care apar frecvent complexe
imune. Aceeasi situatie se intilneste in legdtura cu sarcomul Kaposi,
boala in care leziunile vasculare multiple maligne apar pe fondul unor
tulburiri imunologice. La un numar important de bolnavi se constati si
o concomitenta proliferare limfoida, simulind limfomul sau chiar adeva-
rate limfoame maligne (Rywlin, 1985).

Recentele observatii asupra existentei pe suprafata celulelor endo-
teliale a unor receptori Fc sau C, (Baldwin, 1982) fac verosimild ipoteza
ca agenii imuni, in special complexe imune sint responsabile de prolife-
rarea vaselor in.aceste boli. Acest lucru este presupus de Levy si Ziegler
(1983) in legatura cu sarcomul Kaposi $i de Jones si colab. (1978) in lim-
fadenopatia angioimunoblastica.

1n lumina acestor date, pare foarte probabil ca atit hiperplazia lim-
fatica putind duce la constituirea unui limfom. cit si hiperplazia VasCl-.llaI.‘é
concomitentd susceptibild uneori de transformare sarcomatoasa sa f}e
expresia aceluiasi fenomen. a unei reactii. _imune prelungite dgc_urgmd in
organisme cu tulburdri ale acestei functii. Importanta practicd a recu-
noasterii acestor leziuni susceptibile de transforrpare hmfomat.oasa.. une-
ori sarcomatoasd, constd in posibilitatile terapeutice actuale de suprimare
a infectiei. inclusiv virale, de moderare sau suprimare a unor reactii au-
toimune. ca si de modulare convenabila a imunitatii persoanelor la care
aceasta functie este deficienta.
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G. Simu, L. Vojth, Mariana Bdrsy, A. Fazakas, Alexandra Bota-Chisu

MICROSCOPICAL OBSERVATIONS CONCERNING CERTAIN
LYMPHOID-VASCULAR LESIONS WITH NEOPLASTIC TRANSFORMATION
TENDENCY

Nine cases of angioimmunoblastic lymphadenopathy, 2 cases of lymphoma-
toid granulomatosis and 3 cases of Kaposi's sarcoma, pathological conditions
with certain tendency to neoplastic transformation and microscopicajly characte-
rized by a concomitant lymphcid and vascular hyperplasia were studied. At the
same time the optic, elgrtrono-optic and immunofluorescent study of axillary
ivmph nodes of 15 patients with breast carcinoma, in which a similar lymphaid-
vascular hyperplasia was observed some time before, has led us to some conclu-
sions concerning the genesis of these lesions: in pathological conditions associated
with prolonged immune responses inducing lymphoid hyperplasia, the depositian
of immunoglobulins, possibly in the form of immune complexes, might generate
the vascular proliferation, the expression of a chronic immune vasculitis.

Disciplina de biologie celularia (cond. sef lucr. dr Silvia Andreicu}, doctor iIn
medicind) a IMF. din Tirgu-Mures

ENDOCITOZA COMPLEXELOR IMUNE IN POLIARTRITA
REUMATOIDA (PR)

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

Mecanismele patogenice implicate in declansarea si intretinerea in-
flamatiei tesutului mezenchimatos sinovial in PR, s-au conturat indeo-
sebi in ultimele doua decenii, gratie descoperirii fagocitelor (8) prezente
in lichidul sinovial (LS) al bolnavilor cu PR. leucocite polinucleate neu-
trofile cu incluziuni in citoplasma (10).

Abundenta leucocitelor polinucleate neutrofile in exudatul articu-
lar se explicd prin cresterea permeabilitdtii endoteliului capilar si a in-
tensificarii chemotactismului leucocitar prin factori inflamatori. Infla-
matia articulard modifici permeabilitatea membranei lizozomiale facili-
tind eliberarea hidrolazelor acide implicate in degradarea substantei
fundamentale si a structurilor conjunctive (11, 2). Alaturi de plasma
extravazatd, in cavitatea articulard se elibereazd tromboplastina tisulard
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care, activatd in prezenfa factorilor VII, X, V si a Ca?* constituie fi-
brina, peliculd cu rol protector limitind extinderea inflamatiei spre te-
suturile intacte (15). Ca raspuns la acumularea endocelulard a acestor
structuri strdine, antigenice, se declanseaza sinteza locala de imunoglo-
buline din clasele G, M si A (factori reumatoizi (FR) antigamaglobulinici)
cu functie de anticorpi cu reactivitate comuna fata de IgQG, care modificata
structural devine la rindul ei, antigenicd (1). Anticorpii corespunzitori
IgM identificati FR. in combinatie cu IgG denaturati, si cu C;, formeaza
in LS complexele imune (CI) captate si inglobate de macrofage. leuco-
cite polinucleate si de sinoviocite (5, 14. 6, 3).

Studierea reactivitatii sinovialei fatd de impactul imunologic de-
terminat de inflamatia articulara, aprofundeazi cunostintele privitoare
l1 intretinerea autoagresiunii in PR,

Material si metode

S-a recoltat intraoperator din articulatia: genunchiului LS si sinovie
de la bolnavi internati cu diferite afectiuni articulare, in Clinica de Or-
topedie din Tirgu-Mures, selectind cazurile cu PR dupé criterii clinice.
morfologice si imunocitochimice. In paralele s-au efectuat determiniri
ale proteinelor plasmatice din LS prin metoda imunodifuziei radiale
simple, folosind imunoplacile cu seruri monospecifice antiproteine plas-
matice IgA, IgG si IgM, alaturi de complementul C3. Specificitatea sub-
stantelor din grupul factorului reumatoid (FR) fatd de IgG de iepure s-a
determinat cu metoda Waaler-Rose.

Pe sectiuni din MS am evidentiat prezenta imunoglobulinelor, prin me-
toda directi, prospectatd de Institutul Dr. I. Cantacuzino cu seruri mo-
nospecifice anti IgG. IgM, si IgA, marcate cu izotiocianat de fluoresceina.
Examinarea s-a facut cu lumini fluorescenta de la o lampa HBO-200. fil-
trata prin filtre de excitatie BG-12 si de absorbtie a radiatiilor UV, GGy
si OG-1. In paralel s-au evidentiat prezenta acizilor nucleici (metoda
Brachet, verde de metil pironind) si acid fosfotungstic, pentru fibrinoid.

Examinarea electronoptici s-a efectuat cu microscopul electronic
de transmisie, pe sectiuni ultrafine. dL_xpé o prefixare in glutaraldehida
2.5%, fixare in reactivul Milloning si includere in Epon. Maririle pe
placa au fost cuprinse intre 10000 si 40000 x.

Rezultate

Rezultatele obtfinute din studiul componentilor pl'a_smatici si LS sint
trecute in tabelul nr. 1. Reactia Waaler-Rose. a fost pozitiva.

Membrana sinoviald de aspectul sinovitei proliferative (fig. or. 1)
infiltrata difuz. nodular sau perivascular cu celule mono_nucleate si plas_-
mand vilozitati turgescente, indreptate spre cavitatea articulara.
am evidentiat o fluorescenta accentualtné, lloca-
i it i ile profunde cit si la suprafata (fig. nr. 2). Invelisul
ltﬁsznim alln s?::\}il:ile]i ilr)lspre cavitatea.articularé este acoperit c‘ie fibrif
noid amorf eozinofil, care, penetreaza in fundurile de sac ale sinovialei
alcatuind suportul organic al tesutulux'd? granulatie. ‘

Imaginile electronoptice din vecinatatea capsulei articulare eviden-
tiaza modificari vasculare ale endoteliului capilar cu pericite turgescente

motice e : t
Cu antiseruri 1gG si IgM
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Tabelul nr, 1

|
|

s 1eM 12G
| Nrde (8Eg . C3
| ctulemm? [ZRE| Um ' mg % | Ulml , mg 0, | MR
| —_ v
[ | .
LS 1200—1800 70 '320—560‘ 2560—4480 |260—1020 208—816} 12—16
PR U | - [
|
Proteine I ‘ . [ : '
plasmatice . = 200—400, 16003200 | 200—260| 160208 1421

incarcate cu figuri lamelare, fago- si telolizozomi. Discontinuititile endo-
teliale favorizeaza extravazirile pericapilare (fig. nr. 3), iar de-a lungul
canilarului, veziculele de pinocitoza par a fi orientate linear. In tesutul
conjunctiv capsular se vizualizeazid macrofage incdrcatz cu pigment si
detritusuri celulare.

Sinoviocitele ,.B3*, de forma alungiti, cu expansiuni lamelare asema-
natoare fibroblastilor (fig. nr. 4) contin RER hipertrofiat, angajat in
sinteza acidului hialuronic. Desi structural nu sint modificate, sinovio-
citele ,,B“ apar intr-un numair relativ crascut. Prin emanatiile lamelare,
acestea realizeazd jonctiuni simple cu celulele din vecinatate (fig. nr. 5).

Celulele C. interpuse intre straturile celulare profunde si superfi-
ciale, ajung adesea prin prelungirile lor pinid la nivelul capilarelor (fig.
nr. 6). Se diferentiaza net de restul categoriilor celulare printr-un con-
tinut bogat in fagolizozomi si corpi reziduali.

Linia celulelor superficiale, sinoviocitele ,,A“ posedd un nucleu vo-
luminos, excentric, ovalar. La suprafatd, membrana celulard emana pre-
lungiri temporare de tipul ondulatiilor prin care realizeazi transportul in
masid a fibrinoidului intercelular, Prin filopodele lungi si subtiri pe care
le emand, ancoreaza si cuprind structurile extracelulare in vederea en-
docitozei. Penetrate intracelular, structurile captate de sinoviocitul , A
apar de forma sferica sau ovalard de marime si densitate optica variabile,
delimitate de o membrana simpla, rezultatd din fuziunea membranei ce-
lulare cu materialul inglobat in fagozomi (fig. nr. 7, 8).

Discutu

Din investigatiile imunocitochimice si serologice (plasma si lichidul
sinovial) am constatat ci afectarea peretelui vascular capilar contribuie
la declansarea inflamatiei prin extravazatul plasmatic migrat in cavi-
tatea articulard. Absenta membranei bazale a sinovialei, continuitatea
directi a acesteia cu elementele vasculoconjunctive precum si lipsa com-
plexelor jonctionale intercelulare, face ca elementele sangvine si pe-
netreze hialuronatul substantei fundamentale dintre celulele sinovialei
invadind teritoriile cavitatii articulare.

Antigenelor patrunse in articulatie le rdaspund elementele celulare
mononucleate care gasesc patul fibrinoid extravazat, constituind tesu-
tul de infiltratie limfoplasmocitar. Este firesc, in aceste conditii si avem
o productie intensd de imunoglobine, indeosebi IgM (FR) alaturi de IgC
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Fig. nr. I: Sinovitd proliferativd. Infiltratie
difuzd, vilozitdti turgescente. Col. H. ferica.
Mirire 200 x
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Fig, nr. 3:
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EC: endoteliu capilar, DE discontinuitatea EC,

conjunctive capsulare.

Col=fibre de colagen, FL - figuri lamelare,
P pericit. Mirire 40000 x

ENDOCITOZA COMPLEXELOR IMUNE . .
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Imunofluorescenta plasmocitelor.
1gM reactie pozitiva, Marire 400 x

nr, 2:

Fig. nr. 4: Sinoviocit ,,B“ F=fibrinid, RER=
reticul endoplasmatic rugos. Marire 20000 x



SILVIA ANDREICUT $I COLAB.: ENDOCITOZA COMPLEXELOR IMUNE.
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Fig. nr. 5: SA=sinoviocit ,,A*. SB=sinoviocit Fig. nr. 6: Sinoviocit C. JC= jonctiunj interce-
.B“_ FIL filcp~de, F -fibrinid. Mérire 10000 x lulara simple, LS-. lizozomi secundari, F -
fibrina. Marire 40000 x
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E=
endocitozd, SPN -spatiu  perinuclear, CI=
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care, inglobate in structurile denaturate prin hidrolazele acide lizozo-
miale, se amplaseaz3 printre sinoviocite.

Din cele trei categorii de celule doar sinoviocitele »AY, celulele in-
velisului bordant au posibilitatea de captare a complexelor imune, pro-
babil. datoritd transformarii lor in macrofage. ele pot endocita autoanti-
genele din cavitatea articulard intr-o manierd exaltatd in comparatie cu
macrnfagele tesutului conjunctiv.

Ca raspuns la stimulii inflamatori, sinoviocitele C din vecinitatea
structurilor fibrilare capsulare, bogate in lizozomi, elibereazi probabil
colarenaze care degradeazi elementele fibrilare.

Intrucit fibrina nu poate fi descompusa datoritd prezentei fibrinazei
elibcrate de sinoviocite, acestea se complexeazd cu FR urmind si fie fa-
gocitati de sinoviocitele ..A* cu rol de macrofage. Din digestia fagolizo-
zomilor rezultd proteine cationice flocogene., surse de autointretinere a
patologiei articulare reumatoide.

Din investigarea reactivititii sinovialei in PR. concludem cd afec-
tiun~1 ca forma localizatd a maladiei determinata de prezenta complexe-
lor imune produse endogen., o dati declansati este autointretinuta de
antigenele rezultate din degradirile continue ale sturcturilor articulare,
carr. endocitate in sinoviocite, devin un stoc permanent flocogen excitant
al declansarii reactiilor autoimune.
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Silvia .Andrelcug, Veronica Avrigeanu, E. Mody, C. Ciugudean

ENDOCYTOSIS OF IMMUNE COMPLEYE‘S IN RHAEUMATOID
POLY ARTHRITIS ,RP

We have studied the canacity of endocystcsis of synoviocytes A by making use
of human material harvested from the knee jaint of RP patients. In LS and
plasma. we have identiied an increase of 1IgG and IgM and leukocytosis with

polynucleosis.
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The immunocytochemical and electrcaimicroscopical investigations made it
possible to differentiate by morphological characters the three categories of syno-
viocytes A, B and C, insisting on the endocytosis of the immune complexes
by synoviocytes A with macronphage role. Our research underlines the iole of
immune complexes produced endcgenically, stored in synoviocytes A involved in
the self-preservation of the immunological impact in RP.

Disciplina de toxicologie (cond.: asist. dr. Maria Kincses Ajtav, doctor farmacist)
si Disciplina de industria medicamentelor (cond.: sef lucr, dr. Gyongyi Dudutz,
doctor farmacist) ale LM.F. din Tirgu-Mures

CONTRIBUTII LA DOZAREA RAPIDA A AMFETAMINEI DIN
MATERIALE BIOLOGICE

Maria Kincses Ajtay, Gyéngyi Dudutz, Gydéngyvér Coroian

Amfetamina face parte din grupa medicamentelor excitante ale sis-
temului nervos central, cu proprietati psihostimulante marcate. Folosirea
ei ridica probleme toxicologice majore atit sub aspectul intoxicatiei acute
(supradoziri, sinucideri), cit si a celei cronice (abuz de medicamente.
dopaj, toxicomanie), rezolvarea carora necesitd dozarea rapidd a substan-
tei din materiale biologice (1,2).

Pentru determinarea cantitativd a amfetaminei, literatura de specia-
litate indicd metode volumetrice, colorimetrice bazate pe reactii de
culoare ale amfetaminei cu diferiti reactivi (3, 4, 5).

In vederea dozirii amfetaminei din materiale biologice am studiat
aplicabilitatea metodei spectrofotometrice cu coloranii organici, denumita
in literatura de specialitate ,,acid dye method* (6, 7, 8).

Material si metodd

Amfetamina, datorita bazicitatii moleculei (structura fenilalchil-aminz
pK = 4,2), formeazad siruri liposolubile cu diferite tipuri de coloranti
organici acizi. Acesti compusi, datoritd liposolubilitatii lor, pot fi extrasi
cantitativ cu solventi organici s§i apoi descompusi prin acidulare sau
alcalinizare, punindu-se in libertate colorantul respectiv, a carui colora-
tie se determina fotometric.

In lucrarea de faid ne-am propus experimentarea conditiilor optime
de lucru ale metodei, folosind ca reactiv colorantii: tropeolina 00 (Too),
albastru de bromtimol (ABT), metiloranj (MO) si eriocrom T (erio T).
Reactivi:

— sol. etalon sulfat de amfetamina D.L. (Merck) 1 ml/0,1 mg in apa

— sol. tropeolina 00, sarea sodici, 1% in apa (Too)

— sol. albastru de bromtimol, 0,1°s in apa (ABT)

— sol. metiloranj 0,1° in apa (MO)

— eriocrom T substanti, p.a.

— sol. acetat de sodiu 2 M
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— tampon acid acetic-acetat de sodiu (pH = 4,5)/9.8 m! sol. 0,2 M
acetat de sodiu, 10,2 m! sol. 0,2 M acid acetic/

— sol. acid sulfuric 1% (in vol) in metanol

— sol. hidroxid de sodiu 0.4"s in metanol

— cloroform p.a.

— metanol absolut

Tehnica de lucru

Pentru prepararea scérii etalon, intr-o serie de pilnii de separare se
introduc cantitati crescinde din solutia etalon de amfetamini (intre
2—200 «g substanta activd). Probele se completeazi pind la un volum
de 5 ml fie cu apa distilatd, fie cu un tampon indicat pentru metoda
respectivd in tabelul nr. 1. In continuare se adauga cite 3 ml din solutia
reactiv-colorant, sc¢ agitid energic, apoi se extrage cu 10 ml cloroform. Se
separd in eprubete gradate cite 9 ml din extractul cloroformic la care
se adaugd 1 ml solutie de H:SO: sau NaOH in metanol. in funciie de
metoda aplicata.

Intensitatea coloratiei se citeste la Spccol, la lungimile de unde
(2.max) stabilite de noi pe baza curbelor de absorbtie ale colorantilor.

Tabelul nr. 1. aratd schema metodelor de dozare

Tabelul nr. 1

Schema de lucru a metodelor de dozare

I
5 ! Descom-
5§ Cant. de Vol. tot. | Color;n)t Solvent | punerea Coloratia
E§ amfetaminal de pr. 5 m!| (reactiv sarii liposol.
. - - o t
- i tampon tropeoli- | CHCILi | H,80; in . Tosu
" :)%l:roogg | acid wcet. , na 00 1" 10 ml metanol (7.max =330)
Too sau in | acetat Na 3 ml 1 ml
urini I (pH=1.3)
f
R ce- . albastru CHCI; | NaOH in albastru
2 ;2 2?1;i;§ , f;)tldg s~ de bram- 10 ml metanol (J.max =5%0)
ABT| sauin diu 2M . lt;m;lml 1 ml i
urind »lTe 9 [ i
: dis- metilo- CHCI, H:S0; in _ rosu
& %g-xpoxga:;‘: a‘:ga:z;s ranj 10 ml metanol (. max = 530)
MO |[sau in rezid. 0.1% .l. 1 ml
extr. reluat 3m ,
in H;SOq ]
0.01 N |
( i
l i erio T CHCI; | HaSO¢ in | rosu
* 20_1:2,;? a?ﬁa?as_ subst. 10 ml ! metanol | ( max = 530)
Erio [ P¢ 0.005 £ ‘ 1m | !
T proba E X
! i
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Curbele de etalonare sint redate in figurile nr. 1, 2, 3, 4.
In urma calculelor statistice se constati o liniaritate excelenti in
domeniul de concentratii intre 10-—100 xg substanti activa (tabel nr. 2).

Tabelul nr. 2
Prelucrarea statisticd a rezultatelor

Nr. Substanta si —
crt. reactiv Y=bx+a Sn T
1. Amfetamind cu v -+ 0,016407 = (0.23214 +
tropeolind 00 -+ 0.01960) x + (-0.02169 + <+ 0016407 =+ 0.0359
=+ 0,01527)
2. Amfetaming cu v & 0,003752 = (0,57 +
albastru de = 0,62765) x + (0,023 + + 0,008752 + 0.9934
bromtimol + 0,009176)
3. Amfetamini cu ¥ -+ 00736 = (1477 +
metiloranj =+ 0,3608) x + (0.04245 + - 0,0736 - 0.98:2
-+ 0,03882)
4. Amfetamini cu y + 0.00751 = (1,7166 +-
ericcrom T + 0,04134) x + (0.000667 -*- + 0,00751 + 0.9976
+ 0.604679)

Rezultate si discutii

Rezultatele experientelor privind stabilirea conditiilor optime de
lucruy, reflectd urmatoarele:

1. pH-ul influenteaza formarea §i extractia sarii liposolubile colorant-
amfetamini. Astfel lucrind cu Too, cele mai bune rezultate se obtin la
pH usor acid (pH=4.5), stabilit cu tamponul acid acetic-acetat de sodiu.
In cazul reactivului ABT. sarea respectivd se formeazi la valorile de pll
cuprinse intr-un interval de pH 6,6—7.4 in prezenta solutiei de acetat
de sodiu 2 M. Utilizarea tamponului fosfat Sérensen indicat de literatura
de specialitate a dat rezultate mult inferioare celor obtinutz cu solutie
de acetat de sodiu.

In cazul doziriler efectuate cu MO si Erio T, tamponarea mediului
de lucru nu este necesard. pH-ul 5,8—86 al solutiei analizat corespunde
chiar valorilor de pH optime formirii si extractiei compusului amfeta-
mini-colorant.

2. Ca seolvent extractiv al compusului cercetat, cel mai adecvat s-a
dovedit a {i cloroformul. Am incercat aplicabilitatea altor solventi organici
citati de literatura de specialitate (benzen, diclormetan), care insid nu au
asigurat extractia cantitativa a sarii.

Metodele 1 si 2 prezintd avantajul utilizarii lor pentru determinarea
amfetaminei direct din urina (lucrind pe 2 ml probé de urina).

Metodele 3 si 4, prevad extractia anterioard a amfetaminei din pro-
bele biologice. In acest caz proba de urind se alcalinizeazd cu NH:OH
diluat (pH = 10—11), si se extrage cu eter. Reziduul uscat, dupa evapo-
rarea eterului este reluat cu acid sulfuric 0,01 N, adiugat in cantitati
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equimoleculare (pentru evitarea excesului de H:SO). Sclufia obtinuta
serveste pentru determindri cantitative, aplicind metodele aritate.

Concluzii

Metodele ,,acid dye" experimentate servesc pentru determinarea
raprda g1 simpia a amfetaminei din urina. Sensibilitatea metodelor este
avansata (2 ug substanta activa, 10 ml sol. extractiva).

Din rezultatele experimentale reiese ca aplicabilitatea cea mai buna
o prezinta metoda 1 (cu Too), care permite doziri directe din urina.
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Maria Kincses-Ajtay, Gyongyi Dudutz, Gydéngyver Coroian

CONTRIBUTIONS TO THE RAPID ASSAYING OF AMFETAMINE
IN BIOLOGICAL MATERIAL

With a view to assay amfetamine in biological material, the authors have
studied the applicability of acid dye mcthod. They used acid dyes as a reagent
¢.g tropeoline yJ .Too,, bromothymo] blue /BTB/, methyl orange /MO/ and erio-
chrome Jerio T/. The extraction of the fatsoluble salt amfetamine stain was made
with chloroform working in a medium plugged with acetic acid — sodium acetate
solution /pH = 43/ in Too, and sodium acetate solution 'PH = 66 — 74/ in
BTB. In the dyes erio T and MO the extraction was made in an unplugged me-
dium. The methods with Too and BTB can be applied directly on the urine for
assaying amfetamine.

These methods are reproducible and sensitive between 20—100 «g amfeta-
mine/sample.
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PROBLEME DE STOMATOLOGIE

Discipilina de odontologie si parodonto'ogie
(cond.: prof. dr. $t. Bocskay, doctor in medicini) a I.M.F. din Tirgu-Mures

UNELE ASPECTE DE DIAGNOSTIC DIFERENTIAL IN
PARODONTOPATII MARGINALE CRONICE

Al. Monea. $t. Bocskay

Scopul principal al stomatologiei moderne este mentinerea unei stari
de sinitate perfecte atit a tesuturilor dentare dure cit si a parodontiului,
pe toatd perioada vietii pacientului.

Pentru a atinge acest deziderat se impune ca boala varodontald sa
fie diagnosticatd si tratatd in perioada ei de debut, dar debutul si evo-
lutia insidioasd a afectiunii fac dificild recunoasterea ei. Din aceste con-
siderente parodontopatia nediagnosticati devine o problem# pentru pro-
fesiune si pacient. Pentru profesiune, deoarece ¢genereazi situatii de
.mal practicd“ si insuccese ale terapiei restaurative. pentru pacienti.
boala parodontald reprezentind cauza majord a pierderii dintilor dupid
virsta de 35 de ani, ea afectind peste 80% din populatia adulta.

Intr-un studiu comunicat de Tobias =i colah. in 1980 (citat de Brady.
1984) se relevd ci din 90 milioane de pacienti dentati 1 din 4 nu are
probleme parodentale, 2 din 4 suferi de boalad parodontald incipienta
sau moderatd si 1 din 4 prezint# parodontopatie in stadii avansate.

Studii numeroase demonstreszi ci un numar anreciabil de nracti-
cieni nu sint ancaiati activ in diagnosticul si tratamentul holii. Caurele
sint multiple. dar credem cd meritd si punctim dnar doud: — medinii
practicieni nu sint incd pe deplin constienti cd sidnatatea parodontald se
constituie in baza unui tratament corect complex si comnlet al pacientului;
— metodele de evaminare si interpretare predate in facultatile de sto-
matologie fie ca sint prea complexe si devin cronofage pentru activita-
tea practici. fie ca sint neglijate, creind handicap in interpretarea date-
lor obtinute prin examinarca parodontiului.

Acceptind ideea lui Glickmann, dupa care, fiecare medic stomatolog
trebuie si efectueze o examinare de rutind a parodontiului. la fiecare
pacient si sa aplice tratamentul de bazd in tnate cazurile, ne propunem
si abordam citeva probleme de principiu ale clasificarii 'formelor .ch-
nice si diagnosticului diferential al parodontopatiilor marginale cronice.

Clasificarea care a fost acceptati aproape unanim. pind nu de mul}.
a fost aceea bazata pe criteriul morfopatologic. In 1955 A.RP.A. defi-

. neste formele inflamatorii (parodontite), cele degenerative (parodontoze}
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. proliferative (parodontoame), subliniind si in acest fel cele trei moduri
de reactie ale aparatului de sustinere a dintelui la actiunea unor fac-
tori etiologici locali sau generali.

Studiile intreprinse in ultimul deceniu pentru a elucida factorii
cerfi responsabili de aparitia bolii parodontale implicd tot mai plenar
placa dentara microbiand si mecanismele imunitare in patogeneza afec-
tiunii (Genco, Slots 1984, Lindhe 1980, Listgarten 1986, Cogen si colab.
1986). Aceasta a determinat elaborarea unei noi clasificiri, definind o
serie de entitdti clinice ce in opinia noastrd fac ca problema parodonto-
patiilor marginale cronice s nu mai fie inabordabild de fiecare dintre
noi.

Cum placa dentard microbiana joacad rolul predominant in inducerea
si progresiunea afectiunii se propune gruparea acesteia in:

- forme induse de placa dentard microbiand (gingivita acutd sau
cronicd, parodontite, parodontoza juvenild);

- forme in etiologia cdrora nu joacd rol placa dentard, ci sint ge-
nerate de alte cauze (atrofia parodontald, forme hiperplazice hormonale,
genetice sau medicamentoase, parodontopatii cauzate de traumatismul
ocluzal).

Gingivita. Constituie o entitate morbida de sine stitidtoare pini in
momentul In care nu afecteazi si osul alveolar. Caracteristicile ei cu-
prind: modificarea de culoare, singerare spontand sau provocatd, edem,
pierderea aderentei fata de coletul dintelui, uneori ulceratie( fig. nr. 1).
Cantonarea strictd a procesului morbid la parodontiu de invelis se con-
stituie in criteriul absolut al acostei forme clinice. Examenul radiologic
nu evidentiazd afectarea osului alveolar (halistcreza lipseste). Cercetirile
microbiologice au pus in evidentd preponderenta in ecosistemul placii
dentare a genului Bacteroides gingivalis (Slots $i Genco, 1984).

Parodontitele. Sint forme clinice care predominid din punct de ve-
dere al frecventei afectirilor parodontale. Ele pot fi localizate sau ge-
neralizate, cu evolutie lenta, cronica sau rapida, distructiva.

Forma clinicd enuntati cumuleazi toate semnele de interesare pa-
rodontala: gingivitd cu extinderea inflamatiei in ligamentul parodontal
si in fesutul osos de sustinere, pungi de adincimi diferite, resorbtii o-
soase verticale sau orizontale, afectarea bi- sau trifurcatiei radacinilor,
mobilitate dentara (fig. nr. 2).

In formele cu evolutie lenta in placd se evidentiaza Bacteroides gin-
givalis ,iar in cele cu distructie rapidd Fusobacterii, Spirochete, Sele-
nomonas (Genco si Slots, 1984).

Parodontoza juvenild. Este o forma de parodontopatie care intruneste
urmitoarele criterii: apare la tineri in virsta de 18-20 de ani la care
anamnestic sau clinic nu se evidentiaza afectiuni de ordin general; se
traduce prin pungi gingivale si osoase ce depidsesc uneori 10 mm, loca-
lizate la nivelul frontalilor si molarilor (fig. nr. 3).

Virsta pacientului, afectarea simetricd ,.in oglinda“ a aparatului de
sustinere al dintilor amintiti, discrepanta intre cantitatea de placd acu-
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A. MONEA, ST. BOCSKAY: UNELE ASPECTE DE DIAGNOSTIC DIFERENTIAT
IN PARODONTOPATII MARGINALE CRONICE

Fig. ar. 1: Gingivitd

Fig. nr. 2: Parodontitd marginald cronica



A MONEA, S$T. BOCSKAY: UNELE ASPECTE DE DIAGNOSTIC DIFERENTIAT
IN PARODONTOPATII MARGINALE CRONICE

Fig. nr. 3: Parodontozd juvenila

Fig. nr, 4: Atrofie parodontali



mulatd, tartru dentar si gradul de distructie parodotald usureazi cota-
rea afectiunii ca atare (Baer, 1971).

Investigatiile microbiologice intreprinse in anii '80 au implicat de-
finitiv Actinobacillus actinomycetemcomitans in etiologia acestei afec-
tiuni (Zambon si colab. 1983, Zambon 1985, Christersson si colab. 1985),
constatare care a si luat deja caracter ..clasic* in literatura de speciali-
tate.

Atrofia parodontald. Se caracterizeazad prin reactia progresiva a pa-
rodontiului marginal spre apexul dintelui. Localizarea interescazd in-
deosebi aspectul vestibular si oral al aparatului de sustinere. Gingia
este lipsitd de semne de in{lamatie — cel putin in faza de debut — fiind
aderentd de suprafata rddicinii. In formele pure nu se evidentiazi pungi
dingivale sau osoase. Prin supravunerea fenomenelor inflamatorii da-
torate acumuldrii de placd microbiand si a actiunii altor factori de mi-
croiritatie apar pungile gingivale si oscase, mobilitatea dentard (fig. nr
4). Dintii prezintd semne de abraziune iar pe radiografie desenul tra-
becular apare mai slab conturat, realizind aspecte de osteoporoza.

Forma descrisi poate si apara si la tineri — atrofie parodontald pre-
coce — in a cirei etiologie si patogenie partial elucidata pare sd joace
un anumit rol si factorul anatomic legat de structura compactei alveo-
lare vestibulare.

Parodontopatiile hiperplazice. Au in etiologie tulburari hormonale,
genetice sau sint induse de anumite medicamente. Clinic hiperproductia
de tesut gingival interesazi papila, marginea liberd a gingiei sau poate
lua un caracter difuz. Elementele enumerate, dar in special papilele in-
terdentare apar ingrosate, proliferate, de consistentd ferma (hidantoini)
sau moale (graviditate).

Parodontopatii cauzate de traumatism ocluzal. Sint entitati clinice
distincte in a caror etiologie rolul predominant il joaca traumatismul
ocluzal. Ca rezultat al traumei ocluzale, ce ia nastere in timpul misca-
rilor mandibulei, in aparatul de sustinere al dintelui apar o serie de mo-
dificdri ce vizeazd integritatea ligamentului alveolodentar cu resorbtia
consecutivd a osului (Pihlstrom si colab. 1986). La aceste manifestdri sc
ataseazd in majoritatea cazurilor procesul inflamator al gingiei cauzat
de actiunea factorilor iritativi locali.

Cresterea excesivd a fortelor ce actioneazd asupra dintelui combi-
natd cu procesul inflamator determind adincirea santului gingival si
accenutarca resorbiei osoase. In acest mod se concretizeazid efectul co-
destructiv al traumatismului ocluzal in unele forme de parcdontopatii.

Prezentarea datelor enumerate a plecat de la ideea de a incuraja
medicul stomatolog ..generalist* in a-si asuma raspunderea pentru diag-
nosticarea tratamentului problemelor parodontale pe care le prezinti pa-
cientii nostri. Sintem convinsi cd atingerea acestui d=ziderat ar putea
imbunatatii starea de sdnitate si integritate a cavitdtii bucale, paralel
cu ameliorarea prognosticului terapiei restaurative.

Speram ca parodontologia si insemne in urmatorii api tot atit de
mult cit a insemnat odontologia sau protetica dentard in instruirea sau
practica noastra zilnicd si ca vom fi pregatiti sd facem acest pas urias
in viitor.
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PROBLEME DE FARMACIE

Disciplina de biochimie — chimie sanitard (cond.: prof. dr. V. Bota,
doctor in chimie) si Disciplina de farmacodinamic (cond. conf. dr.
Elisabeta Racz-Kotilla, doctor farmacist) ale I M.F. din Tirgu-Mures

CERCETARI EXPERIMENTALE PRIVIND ACTIVITATEA ALDOLAZEI
SUB INFLUENTA FENILBUTAZONEI SI ALINDORULUI EFECTELE
ADMINISTRARII DE Fe?* si Mg®* LA COBAI

Alexandrina Ogan, V. Bota, EIulia Kovdcs._] 1. Mdthe,
Sara Addm

Folosirea fenilbutazonei in scop antireumatic produce o serie de
efecte secundare nedorite. Toxicitatea fenilbutazonei se manifestd In
special la nivelul maduvei osoase hematogene, tub digestiv, ficat. rinichi,
metabolismul apei si al electrolitilor si alte structuri (7, 8).

Prin asocierea fenilbutazonei cu aminofenazona in produsul alindor
se realizeazi o potentare a efectului analgezic si antiinflamator, o solubi-
lizare mai buna a fenilbutazonei si diminuarea reactiilor adverse. Fenil-
butazona si aminofenazona sint substante care produc inductie enzima-
ticd si autoinductie (1. 4. 10. 11), stimuleaza in acelasi timp activitatea
enzimelor de metabolizare a hormonilor steroizi, determinind accelera-
rea metabolismului si modificarea actiunii fiziologice a acestor hor-
moni (4).

Deoarece tratamentul de lunga durata cu fenilbutazona sau alindor
poate avea efect anemiant si si produca o serie de efecte secundare nedo-
rite (5. 9). cercetirile noastre au urmadrit. la cobai, pe linga efectul hemato-
formator al siropului Ferobot. si unele modificiri enzimatice care apar
dupa acest tratament, preeum «i influenta administrarii concomitente de
Fe?t, respectiv Fe?* si Mg?~. In prezenta lucrare s-au urmarit modifi-
carile aldolazei serice si hepatice. dupa administrare de fenilbutazoqé
si alindor, respectiv asocierea lor cu Fe2t sau Fe?* si Mg?*. Siropul anti-
anemic Ferobot. contine gluconat feros asociat cu acid ascorbic si a fost
preparat in cadrul laboratorului de microproductie.

Material si metodad

Crreetarile s-au efectuat pe 7 loturi de cite 8 cobai. cu o greutate

mcdie de 630 g. - )
Lotul I a servit drept martor pentru stabilirea valorilor normale ale

parametrilor studiati. 3 )
Lotul II a fost tratat zilnic cu fenilbutazona .(3 _me/l.cllocorp).' .
Lotul 111 a fost tratat ca si precedentul, primind in plus zilnic un

sirop cu Fe?* (7 mg/kilocorp).
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Lotul IV a fost tratat zilnic cu Fe?r (14 mg/kilocorp) si Mg?* (6 mg
kilocorp).

Lotului V i s-a administrat zilnic alindor (fenilbutazoni 7 mg/kilo-
corp si aminofenazona 3 mg/kilocorp).

Lotul VI a fost tratat cu alindor (fenilbutazona 7 mg/kilocorp si
aminofenazona 3 mg/kilocorp) si Fe?+ (14 mg/kilocorp).

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

Tratamentul animalelor s-a efectuat zilnic timp de 4 siptimini. Fenil-
butazona a fost administrati per os sub forma unei suspensii intr-un sirop
de zaharozi, iar Fe?T gi Mg®™ in siropul Ferobot. Dupi aceasti perioada
animalele au fost sacrificate, din serul si omogenatul de ficat s-a deter-

minat activitatea aldnlazei cu 2,4-dinitrofenilhidrazina (2).

Rezultate si discutii

Rezultatele experimentale obtinute pentru activitatea aldolazei serice
si hepatice, calculate statistic (testul ,t“) sint cuprinse in tabelele nr.

1si2
Tabelul nr. 1
Lotul Aldolaza serica Dif. 0y fatd | Aldolaza hepaticd| Dit. %, fata
otu mU/ml de martor mU/;ml de martor
Lot I
martor 28004207 — 853,08 4- 106.42 —
Lot II 39,29 + 6,03 + 40,32 1581,68 -~ 63,84 485,40
p_<0,001 p < 0,001
Lot III 36,60 - 6,92 + 30,70 1078,68 + 186,63 + 26,38
} p <001 p<0,05
Tabelul nr. 2
Lotul Aldolaza sericd Dif."gfatd | Aldolaza hepaticd| Dif. %, fatd
u mU mi de martor mU/ml de martor
Lot I 28,00 -+ 2,07 — 853,08 4 106,48 —_
martor
Lot IV 29,39 4- 4,01 + 4,96 993,60 -+ 112,67 +16,47
p>05 p>0l1
LotV 36,01 4 3,38 + 28,60 1726,70 + 192,76 + 102,40
p < 0,001 p < 0,001
Lot VI 28,84 4- 1,30 + 3,00 1797,84 + 380,47 + 110,74
p>05 p < 0,001
Lot VII 27,79 + 3,18 — 0,75 1394,00 4 318,33 + 63,40
p>05 p < 0,02
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Activitatea aldolazei serice §i hepatice creste semnificativ dupi ad-
ministrare de fenilbutazoni si fenilbutazond asociata cu Fe?t. Cresterea
activitdtii aldolazei hepatice In cazul administririi in paralel de Fe?+ estg
procentual mai mica (26Y), dar semnificativa statistic.

Dupa administrare de alindor s-au stabilit cresteri semnificative ale
activitatil aldolazei serice, iar la loturile care in paralel au primit Fe?*+
respectiv Fe?t asociat cu Mg+ activitatea s-a mentinut apropiatd de a
lotului martor. Activitatea aldolazei hepatice a prezentat cresteri fati de
martor cu peste 100%, chiar si in cazul administrarii in paralel de Fe?t,
dar asocierea Fe?l cu Mg?™ a determinat o crestere mai mica.

Tratamentul cu Fe!t si Mg+ nu a modificat activitatea aldolazei se-
rice hepatice.

Trebuie subliniat ci activitatea aldolazei hepatice creste mai accen-
tuat la loturile de cobai tratate cu alindor comparativ cu cele tratate cu
fenilbutazona. In acest caz concentratia de fenilbutazoni administrata
este dubla, iar asocierea cu aminofenazona ar putca potenta aceastd
crestere.

Avind in vedere ci aldolaza este o enzimai care intervine in metabo-
lismul glucozei §i ci in eritrocite glicoza reprezinti o cale de metaboli~
zare importanti din punct de vedere energetic, se poate presupune ci
paralel cu sciderca cantitatii de hemoglobina la animalele tratate cu de-
rivati pirazolonici, are loc o oxigenare mai scizuta a tesuturilor. Pentru
a suplini nevoile cnergetice ale celulelor, are loc o degradare mai marcata
a glucczei prin glicoliza si oxidare directd care necesitd un consum mai
mic de oxigen comparativ cu calea oxidativa. Aceasta ar avea ca urmare
cresterea activititii enzimelor implicate in céile de degradare amintite
implicit a aldolazei si glucozo-6-P-dehidrogenazei la animalele tratate cu
fenilbutazona si alindor. Cresterea activitatii aldolazei a fost stabilita si
in anemia feripriva (3), iar tratamentul cu fenilbutazona a determinat
cresterea activitatii glucozo-6-P-dehidrogenazei (6).

Deoarece atit fenilbutazona cit si aminofenazona produ; autfoind.uctie
(10, 11). ar fi posibila si pe aceasti cale activarea aldolazei serice si he-

patice.

Concluzii

Tratamentul cu fenilbutazoni. respectiv, alindor a determinat cres-
terea activitatii aldolazei serice. Administrarea in pz?ralel cu almdprlul de
Fet, respectiv Fe?* si Mg?*, a mentinut la valori normale activitatea
enzimei, ) .

Activitatea aldolazei hepatice a crescut, dupa trat.amentuz‘lJ.cu feml:
butazona sau alindor, si in cazul asocierii tratamentului cu Fe?". Aceasta

crestere a fost influentata de asocierea Fe2r cu Mg
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Alexandrina Osan, V. Bota,| lulia Kovdcs, | 1. Mdthé, Sdira Adam

EXPERIMENTAL INVESTIGATIONS ON THE ALDOLASE ACTIVITY UNDER
THE INFLUENCE OF PHENYLBUTAZONE AND ALINDOR EFFECTS
OF Fe’+ AND Mgt IN GUINEA PIGS

The authors have followed up the influence of phenylbutazone and Alindor
upon the toxic effects by simultaneous administration of Fe+ and Fe’+ associated
with Mg?+ The serum and hepalic aldolase activities were determined in groups
of guinea pigs, which received per os syrup of phenylbutazone (3 mg/kg body
weight) and Alindor (7 mg/kg phenylbutazone, 3 mg/kg aminophenazone) daily for
4 weeks, Other groups of guinea pigs were treated just like the above _menu’one,d.
but a syrup of Fe?t (14 mg/kg) and a syrup of Fe’+ (14 mg/kg) associated Mg’+
(6 mg/kg) were also given at the same time. The results were compared with a
control group.

Due to the action of phenylbutazone, serum aldolase activity was increased by
40%, and when Fe!t was simultaneously admimisterad, the increase was smaller,
but statistically significant. In liver homogenate the increase of aldolase activity
also occurred (over 85%) statistically being significant, whereas it was smaller in
the animals treated at the same time with Fe?t+ as compared with the controls (26%).

The animals treated with Alindor showed an increase of serum aldolase acti-
vity (30%%), and in the presence of FeXt+ and Fet associated with Mgt aldolase
activity was maintained at the same values as thase of the control group. As for
hepatic aldolase activity, over 1009, increase was found even in the presence of Fe’f.
Fe?t plus Mg?t+ administration, however, preduced a smaller increase, only 63%, in
hepatic aldolase activity in comgarison with the controls.

In conclusion, iron administration helped the increase of serum aldolase acti-
vity provoked by Alindor, The increase of hepatic aldolase activity produced by the
action of Alindor was influenced by tha association of iron with magnesium.




'REVISTA PRESEI

REUNIUNEA NATIONALA DE IMUNOLOGIE

Intre 20—31 mai 1986 au avut loc la Iasi in amfiteatrele prestigiosului Institut
de Medicind si Farmacie, sub auspiciile Comisiei Nationale de Imunologie (pre-
sedinte: prof. dr. doc. 1. Moraru, directorul Institutului ,Victor Babes* din Bucu-
resti) lucrdrile celei de-a XV-a Reuniuni Nationale de Imunologie (presedintele
comitetului de organizare: prof. dr. M. Duea).

Conferinta inaugurald prezentatd de conf. dr. M. Covic a fost consacratd teoriei
retelei idiotip-antiidiotip a lui N.K. Jerne si mecanismului de reglare specific sis-
temului imun.

In aula ,,C.I Parhon* consacratd comunicarilor precum i in alte 3 sali des-
tinate posterelor s-au desfisurat pe parcursul a trei zile, 6 sedinte de comunicari.
12 sesiuni de postere si un simpozion totalizind 254 lucrari stiintifice la elaborarea
carora au participat 670 de cercetdtori. Volumul de rezumate ale comunicarilor
insumind 265 de pagini a fost distribuit prealabil tuturor participantilor la lu-
crdri ceea ce a facilitat contactul cu problemele puse in discutie si schimbul de
opinii.

In 18 sectii distincte au fost supuse dezbaterilor urmitoarele teme: ,Com-
ponente celulare si mediatori solubili*, ,Sistemul complement si complexe imune*,
.Imunofarmacologic. ~Imunotoxine*, ,Imunologia si imunopatologia infectiei®,
.Sistemul imun local*, .Vaccinuri si imunomodulatori* (comunicari); ,Imunopa-
tologia singelui si hemolimfopoiezei®, ,,Boli alergice*, ,Atopie®, ,Boli hepatice si
rastrointestinale“, ,,Boli neurologice si endocrine*, ,Imunodeficiente. Imunosu-
presie”, ,Analiza imunochimicd“, ,Imunologie tumoralad* ,Colagenoze", ,Tehnici
de laborator, Modele experimentale”, ,Imunologie veterinara* ,Boli cardiorespi-
ratorii*, ,,Boli profcsionale $i dermatologice” (postere).

De ia Tirgu-Mures au fost incluse in volumul de rezumate lucrdrile conf. dr.
G. Simu si colab., prof. dr. A. Cojocaru si colab., conf. dr. Z. Pap si colap., conf.
dr. E Mody si colab., conf. dr. B. Fazakas si colab, dr. D. Drasoveanu si colab,
si dr. J. Bérczes si colab.

Semnatarul acestor rinduri, inclus in prezidiul uneia din sectii, a prezentat
la sectia de ,Imunofarmacologie. Imunotoxine*, cercetérile disciplinei de fiziopa-
tologie privind .Efectul Levofalanuluj asupra sintezei splenice de hemolizine* si
a ficut mai multe interventii in cursul discutiilor.

Simpozionul final a fost consacrat sindromului de imunodeficientd dobinditi
(SIDD, AIDS, SIDA). Excelenta conferin{d prezentatd de prof_. dr. M. Duca a fps.:t
urmatad de comunicdrile prof. dr. doc. 1. Moraru, dr. A. Olinescu, dr. D, Colita,
si dr. Adina Mogos. O sintezd a lteraturii de specialitate privind acest sindrom
sub semnatura dr. Rodica Pascu a apdrut in paginile revistei noastre. In cadrul
unei sedinte USSM. a Cercului de Imunologie si A.lergologne vor f} pre?entat'e
principalele rezultate stimngifice ale cercetdrilor din imunologia r9m8n935(‘5 asa
cum s-au reflectat ele in lucrarile celei de-a XV-a Reuniuni Nationale de Imu-
nologie.

Urmatoarea reuniune nationald va avea loc in 1987 la Bucuresti unde de altfel
U.IS1. a aprobat tinerea pentru toamna anului viitor a unui curs international
de imunologie si tot in capitala tarii va avea loc in 1990 Congresul European de
Imunologie.

prof. dr. Aurel Cojocaru
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CITOGENETICA MEDICALA

C. Maximilian, Doina Maria Ioan
Editura Medical3, Bucuresti, 1986

Recent aparuti in Editura Medicald lucrarea GENETICA MEDICALA a au-
wrilor dr. C. Maximilian, personalitate de frunte a geneticii medicale romanesti
si Doina Maria loan, consacratd geneticii medicale, te ajutd si patrunzi in intimi-
tatea unui orizont genetic larg dimensionat, reprezentind atit un instrument de
initiere cit $i un ghid de lucru in patologia umani determinatd sau asociati unor
modificiri geniomiale, cromozomiale sau genice.

Conceputd sub semnul deschiderii si integrarii a tot ce este nou in genetica
medicald actuald, lucrarea prezinti in fiecare capitol enunturi riguros delimitate
prin care se deruleazd succesiv imaginea complexid a acestei specialititi medicale
cu multiple implicatii in toate celelalte specialitati medico-biologice.

Dup& o succinti si actualid prezentare a unor aspecte de genetici moleculari,
justificati de efemeritatea datelor geneticii, autorii prezinti succesiv intr-o tema-
tica selectati: mecanismele de transmitere ereditari autozomald si heterozomali,
poligenica, identificarca naturii tulburdrilor, farmacogenetica, heterogenitatca gene-
tici, diagnosticul malformatiilor congenitale izolate, al sindroamelor plurimalforma-
tive sau al erorilor inndscute de metabolism.

Retin In special atentia acele capitole caresi promun si prezinte cele mai noi
cuceriri in gemetica bolilor comune ca: hivertensiunen arteriali, bolile coronariene,
hiverlipidemiile, genetica cancerului, diabetul zaharat, hipotrofiile staturale, ina-
poierea mentald, psihozele. epilepsia, surditatea etc. In cadrul sfatului eemetic, pro-
spectiv sau retrospectiv, se descriu cele mai recente exploriri utilizate in scopul
detectiirii prenatale a diverselor boli, precum si metode de screening populafional
postnatal vizind asigurarea unei profilaxii genetice eficiente.

In ultimele trei capitole care includ modalititi de tratament §n tulburirile
genetic determinate, urmate de prezentarez marilor performante ale ingineriei ge-
netice, se trateazi si unele aspecte de etici care genereazi violente discu*ii asupra
responsabilititii sociale a stiintei. In acest context, dupd cum afirmj autorii .stiin-
ta trebuie si descopere adevirul, ea are libertatea de a-1 cduta cu toate mijloace-
le posibile, cu singura conditie de a nu periclita prin realizdrile ~i, omul. Medi-
cina va fi confruntatd cu intrebiri pe care nu si le-a pus niciodata .. iar desco-
periri maj putin socante pot genera mari dileme“.

Astfe] lucrarea autorilor se distinge nu numai prin insemniitatea =i varietatea
tematicii abordate intr-o viziune sintetics, dar si prin enuntarea unor intrebdri fi-
ri rispuns la care ,nici geneticienii nici reprezentantii societdtii nu vor si3-si ex-
puni public punctele de vedere®, contind ca un veritabil tratat de largi adresabi-
litate, atit in folosul invatdmintului superior medical cit si pentru toti specialigtii
in medicin3, cercetatori, studenti sau chiar specialisti de alte profile biosociale.

Imensa bibliografie de genetici generali si medicald actuald, sau de interfe-
rentd cu alte specialititi medico-biologice, face imposibil demersul informirii noas-
tre exhaustive. Cy atit maj oportuni este aparifia acestei lucrdri pentru literatura
medicald romaneasca.

Sef de lucr. dr. Livia Chioreanu
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ACTUALITATEA MEDICALA

Clinica de Radiologie (cond.: conf. dr. Gr. Stanciu. doctor in medicind)
din Tirgu-Mures

UTILITATEA MICRORADIOGRAFIEI MEDICALE IN SCOP
DIAGNOSTIC SI PENTRU ECONOMICITATE"

Gr. Stanciu

Microradiografia (M.R.F.) constd in fotografierea unei imagini ra-
diologice de pe un ecran fluorescent. pe un film de dimensiuni mici de
10/10 cm. 77 cm sau chiar 3.5/3,5 c¢m, prin intermediul unui aparat fo-
tografic adaptat la instaiatia rontgen.

Denumirea de radiografie defineste insusi principiul metodei: fo-
tografia imaginii radiologice (rontgenologice). A avut diferite denumiri
dupad téri si scoli radiologice: fluorografie, abreografie, schirmbild,
schermograma. radiograma, radiofotograma, fotografierea imaginii pe
pelicula, film in miniatura, filtru radiologic. fotoradiografie, micro-
rontgenograma si multe altele, pind cind la Congresul International de
M.R.F. de la Stockholm din 1958 i s-a stabilit o denumire mai generala
si anume de radiofotografie. Totusi, in ce priveste termenul strict corect,
avind in vedere faptul cd este fotografiat un ecran al aparatului de
rontgen si nu de alt fel de radiatii, cum s-ar intelege prin prefixul ,ra-
dio*, credem cd este mai exact sd se spund microrontgenfotografie me-
dicald, ceea ce am aratat la Simpozionul National de ,Imagistica medi-
cala®, de la Cluj-Napoca din junie 1988.

Imaginea ecranului fluorescent care se imprima pe filmul fotogra-
fic este un negativ aseminator cu radiografia standard-clasica. Deose-
birea esentiala constd numai in dimensiuni. Din punct de vedere al ne-
titdtii si contrastului. imaginea este dependentd de puterea separatoare
a obiectivului, de corectitudinea expunerii radiologice $i de manipula-
rile din camera obscura. Reducerea la scard a dimensiunilor nu scade
in mod esential ci se poate afirma cd nu exista diferente, mai ales la
formatul de 10/10 ¢m. Facindu-se o comparatie plastici se poate sustine
ca reducerea la scard a dimensiunilor imaginii in microréntgenfotografie
corespunde cu aceeasi reducere a fotografiei artistice, care departe de a
scddea valvarea elementelor componente ale imaginii. scoate uneori in
evidenta detalii care la marime relativ naturald pot scapa ochiului din
cauza privirii parcelare. In mod practic. pentru 2 analiza suprafata ma-
re a unei radiografii de 30/40 ¢m sau 3535 cm (folosite pentru torace
de adult), ne-am obisnuit sid o divizam intr-o serie de suprafete mai mici,

* Comunicare prezentatd la Consfatuirea interjudeteand de radiologie din
Cluj-Napoca, octombrie 1986 si participare prin ,,i.nscritjre la cuvint* la masa ro-
tundi. Simpozionul National de Imagistica Medicald, Cluj-Napoca, iunie 1986.
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arii pe care le privim pe rind, comparativ. La filmul microréntgenografic
acest proces este mult mai simplificat, putind fi cuprinse deodati cu
ochiul. Pentru radiologul experimentat in acest sens, citirea unui film
microrontgenfotografic este mai usoaria decit a celui standard de marime
,haturala“.

Referindu-ne la istoric, avind in vedere faptul c¢& numdirul de pu-
blicatii in acest sens s-au redus mult, drumul in acest domeniu a fost
destul de anevoios si in ciuda faptului cd unele incercari s-au facut inca
din anul 1896. deci aproximativ un an de la descoperirea razelor X si
confectionarea primelor aparate de rontgen, reluate in 1916 si destul de
perfectionate in 1935, de cind metoda s-a extins rapid pe plan mondial,
incit rezuiltatele prezentate prin multiple comunicari si rapoarte la pri-
mul Congres de M.R.F. din 1951 au fost apreciabhile.

La noi, primul nucleu a luat fiintd la Spitalul Clinic Jean Canta-
cuzino din Bucuresti in 1941, iar ulterior in 1949 s-a infiin{at Sectorul
de microradiofotografie din cadrul Institutului de Ftiziologie din Bucu-
resti, creindu-se conditii de extindere a metodei ca mijloc de depistare
in masa, prin examindri la puncte fixe precum si mobile (pe combainele
de M.RF. instalate pe autovehicule), aproape in toate judetele tirii.
Deci scopul a fost la inceput si a rAmas si ulterior, de a se pune in evi-
dentd, prin investigatii planificate a populatiei din institutii, intreprin-
deri si anumite zone locuite sau la salariati si muncitori din regiuni izo-
late, mai ales a tuberculozei si cancerului bronhopulmonar. Astfel si noi
ca si colaboratori ai colectivului de pneumologie din Tirgu-Mures, am
fAcut o publicatie si am aratat ca la un numar de 284000 de investigatii
in 3 ani. am depistat 116 cardiaci, 13 chiste hidatice pulmonare, 83 de
tuberculoze active. Dupa cum au aratat si alti autori, la care ne asociem,
principiul profilactic, de depistare al acestui mijloc de investigatie, pare
destul do ineficace, ceea ce de altfel a dus mai ales la reducerea insta-
latiilor mobile, dar In schimb utilizarea in scop diagnostic, pentru cazuri
spitalizate, ceea ce presupune existenta acestui aparat in policlinici si
spitale, se impune.

Instalatia noastrd de M.R.F. din Clinica de Radiologie a Spitalului
Clinic Judetean Mures este de tip Medicor (Budapesta) cu anexa de
rontgenkamera Jena (R.D.G.) si deserveste 11 sectii clinice. Facem mi-
croréntgenfotografii in incidenta PA si profil. pentru torace, doar ara-
reori. in special la traumatisme toracice la care sint si fracturi de coaste.
propunem radiografia standard de 30/40 ¢cm sau de 35 35 cm.

Examinarea rolei se face zilnic. la sfirsitul programului, la instala-
tia cu lupd, reusind prin deschiderile oferite sa satisfacem solicitantii la
examindri curente preoperatorii ale sectiilor cu profil chirurgical, posto-
eratoriu pentru eventuale afectiuni intercurente, pentru afectiuni pul-
monare. bronsice, pleurale, cardiovasculare, mediastinale precum si con-
troale planificate de clinicieni pentru examiniri periodice, examenul to-
racic al lduzelor inainte de externare.,

Totodatd aceasta activitate, cit se poate de utild si convingatoare (la
majoritatea cazurilor care au modificari, anexadm si microréntgencliseul)
mai are marea calitate cd aduce o contributie la scaderea pretului de cost
cu aproximativ 30 de ori daca efectudm o singurd expunere si de 60 de
ori la doud, pentru fiecare caz.
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Radioscopia toracicd, la ecran, pentru afectiuni pulmonare, pleurale,
bronsice, cardiace si mediastinale, din pacate — avind in vedere si con-
ditiile de dotare, inca se practica desi nu este selectiva din nici un punct
de vedere (doar partial ca parte fiziologici a elementelor examinate): nu
pune in evidenta detalii de finete, iradiazid subiectul respectiv mai ales
cind se parcurge zona toracici bazalid devenind practic toracoabdominala
(medical este bine dar necorespunzitor pentru prevenirea iradierii me-
dicale, care cumuleazi). Avind in vedere acest aspect facem pledoarie
intr-un mod cit se poate de obiectiv pentru M.R.F. chiar si pentru simple
controale periodice, examen toracic al lduzelor etc. decit s3 avem aproa-
pe permanent ingrijorarea ca la o radioscopie la ecran ne poate scdpa o
leziune moale dar evolutiva (infiltrat tuberculos, pneumonie in fazi ini-
tiala etc.) ceea ce nu se intimpld cind recurgem la microréntgenfotogra-
fie, examen ce are si calitatea de a fi obiectiv (poate fi vazut si de alti
specialisti, precum si cu valoarea stiintifici: se poate prezenta reprodus
pe diapozitiv sau chiar asa in mirimea obisnuita).

Problema prefului de cost se pune astizi in fiecare tara, chiar si la
cele mai avansate. $i in manualele universitare americanii, francezii etc.
aratd la sfirsitul fiecarui capitol costul filmelor radiologice neprelucrate,
prelucrate, valoarea totald a investigatiilor, ceea ce ne permite si ne
obliga sad demonstram si acest lucru. Un microréntgen cliseu costi pre-
lucrat (developat in solutiile din camera obscurd) aproximativ 1 leu, pe
cind aceeasi investigatie pe film mare minimum 30 lei, diferentd con-
siderabila.

Referindu-ne doar la cele 3034 de cazuri investigate in ultimele 5
luni in sectia noastrd prin acest mijloc, dintre care pentru afectiuni pul-
monare, pleurale si bronsice 1290, afectiuni cardiovasculare 288, preope-
ratoriu 377 (la care erau suspiciuni de afectiuni toracice), controale on-
cologice 13 gi lauze 1066, am putut sa desfisurdm munca per clinicd in
echilibru financiar{ conform sumelor repartizate), satisficind in primul
rind si exigentele de diagnostic impuse in cadrul unui spital clinic ju-
detean de prestigiu.

Marosvasarhelvi Szemeészeti Klinika (vezeté: dr. Fodor Ferenc egyetemi tandr,
az orvostudomanyok doktora)

A KONTAKTLENCSE HASZNALATANAK GYAKORLATI
KERDESEIROL

Fodor F.

A kontaktlencse hasznalata viligszerte terjedében van, egyrészt jo
optikai, korrekcios sajatossdgai, masrészt kényelmi, esztétikai eldnyei
miatt. Féleg a nyugati, iparilag fejlett orszagokben hasznaljik egyre tob-
ben. de hazanktan is novekszik a kontaktlencsét viseldk szima. A foko-
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zott érdekl6dés indokolja, hogy a szemorvosokon kivil, a nem szakor-
vosok is tajékozodva legyenek a kontaktlencse felirasanak, viselésének,
az altala okozott esetleges szovédményeknek gyakorlati kérdéseirdl.

A Lkontaktlenese torténete

A szemre helyezhet6, optikai lencse-gondolata nem ujkeletd. Elsi-
ként 1801-ben Joun uvegblil késziett kontaktlencsét, amit bar soha nem
hasznalt. az elve alapja lett a késébbieknek. 1827-ben Herschel, angol
fizikus tesz emlitést a kontaktlencsérél. Az elsd, gyakorlatilag hasznal-
haté kontuktlivegel ¢ppen most 100 ¢ve, 1888-ban. egymastol fliggetle-
nil harom szemorvos: Fick Zirichben, Kalt Parizsban, Miiller Németor-
szagban készitette. Miiller, aki —14,0 D myop volt. sajat maganak készi-
tett {ivegbdl a kornean és a szkloran tamaszkodoé kagylot, amely jo latast
biztositott szamara, de csak nagyon rovid ideig lehetett panasz nélkil
viselni. Az egykori kontaktkagylok 60 éven at lvegbdl késziiltek, meg-
lehetosen nehezkesen és primitiv kivitelben, ami a széleskord elterjede-
siiket gatolta. 1928-ban Heine kezdeményezésére a jénai Zeiss Mivek
megkezdték a kontaktkagylok sorozatgyartasat. Dallos 1932-ben a szem-
rél vett minta alapjan keészitett jol hasznalhato individualis kagylokat.

1938-ban Gyérffy. Obrig és Salvatori a kontaktkagylé készitéséhez
egyid6ben 4j anyagot hasznaltak fel, a polymethyl-metakrilatot (PMMA),
amely olyannyira bevalt. hogv 1—2 év leforgasa alatt viligszerte attér-
tek az Uvegrél a mianyag kagylok hasznalatara.

1948-ban Tuohy kaliferniai optikus — aki maga is —4,0 D-as myop
volt — kisérletképpen, sajatmagén probalta ki, hogy mi lenne, ha a
kagylo szklerdlis reszét ethagyna. s csals a kornealis lencserészt helyezné
a szaruhartyara. Azt tapasztalta, hogy az igy készitett korneilis kagylo
tébb oras viselésse nem =zavaré. A kornealis kontaktlencse viselése 1949-
t6l igen gyorsan elterjedt az Egyestilt Allamokban, majd 1951-ts]l kezdo-
déen Eurépaban. 1952-t6] Eurdpaban tobb optikai cég kezdett hozza a
PMMA alapanyagi un. kemény kornealis kontaktlencse sorozatgyarta-
sahoz.

1962-ben. mikizben a PMMA alapanyagu lencsék egyre .Skéletesnh-
bekik¢ valtak. megjelent egy ujfajta kontaktlencseieleség: a lagy lencse.
Pragiban Wichterle kémikus és Dreifuss szemorvos hvdroxymethylme-
tahralat (HEMA) nevi anyagbol egy képlékeny, lagy. flexibilis gél-szerd
iencsé: koszitettek. Az Uy un. Lo lencse 35 Y -nvi vizet tartalmazott.
egyenletesen, lagyan simult a korneara, ugyszolvan érezhetetlen volt,
nem okozott iritaciét. Bar alatta a konnyfilm alig cserélédstt, az anyag
permeabilitasa lehetévé tette a korneaham oxigeénnel torténé cilatasat. A
lagy konktaktlencsék hasznalata 1962—1870 kozitt mbbzm;'tsszerﬁen'ter—
jedt el vilagszerte és ugy latsvott, hogy altaluk vénlegesen megoldodott
a konktaktlencse-viselés kérdése. A lagy lencsét is szilard formaban, esz-
tergalyozassal munkaljak meg, majd hydratdcié soran a lencse megduz-
zad és felveszi a kivant vizmennyiséget. ilyenkor tovath munkalhato, te-
hat utolagos javitisok nem végezhetok ¢l rajta.

Idokozben bebizonyesodott, hogy a HEMA lencsdk nemcesak vizet tud-
nak felvenni, hanem vizben oldott anyaguokat is, mectabolitokat, clektro-
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litokat, szennyezddéseket, fertézé agenseket. Ezeken kiviil a lagy kon-
taktlencsék meglehetdsen szakadékonyak, idovel egyre tobb eltavolitha-
tatlan felrakodas képzddik rajtuk, minek kovetkeztében 1—2 évi viselés
utan gyakran hasznilhatatlanna valtak. Hogy a hibak minél késdbben
kovetkezzenek be. gondos és rendszeres tisztitisra és fertStlenitésre szo-
rultak, ami kényelmetlenséget okoz, az elmulasziasa esetén a ligy lencsz
gyakrabban okoz keratitist, mint a kemény lencse.

Ujabbun a FMRMMA-anyagot 25 " -nyi szilikonnal polimerizaljik, ez-
altal olyan oxigénaterc:zté, kemény lencséhez jutoilak, melynek hasz-
nalata minden eddigind! kedvezibbnek tint. Ezzket a lencséket oxigén-
aterestté” vagy flitkemény lencséknek nevezik. Anyaguk ugyanis 6—15
UYy-nyi vizet képes felvenni, s a szilikon komponense miatt az oxigént
atereszti a kornezhoz. Ma mar készitenek olyan feélkemény lencséket,
amelyeket csak kéthetente, rovid idére, csak tisztitas céliibol kell a szem-
rol eltavolitani,

A kontaktlencsék fejlédése napjainkban sem {ejezédott be. A végeel
olyan lencse eldallitisa, amely kitindé korrekcios hatasa mellett akar
évekig a szemen hagyhatd, s nem okoz semmiféle karesodast.

A kontaktlencse viselésének indikdcini

A kontaktlencset tobbfele indikacio alapjan irjak fel.

1) Optikai indikdcié alapjan olyan személy kaphat kontaktlencsét,
akinek a litésar a keretes swemiiveg nem, vagy kevéssé, o kontaktlencse
viszont legalabb 25 " -kal jobbLan javitja.

Ilyen szemészeti megbetegedések: keratoconus, szabalytalan astigmatiz-
mus, nagyfoku myuvpia, nagyloku hipermetropia, egy vagy kétoldali szem-
lencsehiuny (afachia). anisometropia.

A kontakilencsinak a szemiivegdel szembeni legfibb elinye. hogy
csak mintegy 4—6 Y.-ra viltoztatja meg a retinalis hép nagysagat. ez-
alial sikerrel alkalmarhatd féloidali afachiaban. Féloidali afachiaban kon-
taktlencsével konnyebben elérheté a binokularis latds, mint szemiiveggel.
A kontaktlencse elénye myopids szem esetében abban 4ll, hogy a retinalis
képet nagyitja. hipermetropiaban pedig kicsinyiti, mindkét esetben elg-
nyos hatassal. Ebbél adodik, hogy a nagyfokd myopiisok 0,2—0,3-del jobb
latast jelezncek.

A kon'aktlencse tovubbi elonye a keretes semiiveggel szemben ab-
ban all. hogy kikiiszobili ennek a széli aberraciojat, ezaltal nem trozitja
a képet. .

2) Foglalicozdsi indikécio akkor szerepe!, amilior a latds keretes szem-
tivegge! is jol javiiha o, de valamely korilmeny folytan a keretes szem-
uveg az illeuit hivaidsszerd munkajaban. vagy foglalkozdsdban akada-
lyozza. Ilyen fozialsoris: oldaddémdivesz, tincos, tes'naveld-tanar, buavar,
gbzben dolgoze, edzs és uiinden olyan munkavegzes, uhol a keretes szem-
uveg viselése elienia -allt.

Sokan viselnck konta':tlencsét kozmetikai indikacio alapjan, akik ke-
retes szemiiveggel is jo! letnak, ce valamilyen ok folyamin — taldn hig-
sagbol — a szemiivaget nem szivesan hovdjak.
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3) Terdpids indikdcio alapjin kuldnbézdé szaruhiriva megbetegedeé-
sekben irnak fel un.  kotés® kontaktlencsét. A terapias lencsék fokozot-
tan hidrofil 70—80 %-0s viztartalmu lencsék. amelyek mint atlatszé kotés
formajaban helyezkednek el a szaruhariy: felszinen, mechantkusan ved-
ve a szemhéjak travmatizalé hatésito!. A teraniis kontaktlencsét f3leg
nchezen gyoégyuld, kronikus szaruhartva folve umatol.ban rendelik. mint:
keratitisz bullosa, -neuroparalitica, -filamentosa, ulcus corneae. Az erg-
sen hidrofil lencse alkalmazisa egyre inkablb terjedoben van a szaruhar-
tya atilietésének pos:toperativ szakaban. Parhuzamosan a ter priés lencseé-
vel, he]yi kezeléskont, kilonbsz’s ayogyszereket 'chet alkalmazni. A tera-
pids ccilal als ulmazou koatakilencse viseléselior igen fonlos a kénnyré-
teg minisézének ¢s mennyiségének biztositasa. Kialonésen fontos feladat
©z a csékkent kénnytermeléssei jard ..szaraz szem” esziziben. Ilyen eset-
ben a kontaktlencse viselézének elfnyeit és kétrépyait is a szaruhariya
viédeime szempontjibil, ezyénileg kell elbirilni.

Szines lencsék, blendézett kontakilencsék nemesak lutdasjavitasra, ha-
nem kozmetikai c¢éllal is k(sziilnek.

A kontaktlencse rendelése

A kontaktlencse j6 latisjavitd hatasa azon alapszik, hogy a czaru-
hartya hibas fénytéréseét kikapcesolja €5 tel]esen t'j —spherikus — cornea-
val latja el a szemgolydt. Ezt a hatast ugy éri el, hogy a cornea és a kon-
taktlencse kozétt olyan anyag, folyadék van (kénny. mikénny), amely-
nek optikai térésmutatoja megegyezik a cornea térésmutatojaval (1.33).

Kezdetben fileg az Egyesilt Allamokban a kontaktlencsét un. opto-
metristak irtak fel. Ujabban ezt vilagszerte megfelels eléképzéssel rendel-
kezd szemorvosok végzik.

A kontaktlencse rendeléséhez gondos szemészeti vizsgalat sziiksé-
ges. A szem eliilsé polusdnak, a koétShartyanak és a konnyszerveknek ala-
pos, réseslampa-vizsgalatat kell elvégezni. Ezt kovetoen a szaruhartya
radiusat hatirozzuk meg fliggéleges és vizszintes iranyban. Kiszamitjuk a
felprobalandé lencse radiusat és torderejét.

A kontaktlencse torderejét a gyakorlatban probalencsék segitségével
szoktuk meghatdirozni. A probalencse készletben minden gyakrabban el§-
fordulé cornearadius és dioptriadrtck variansit egv-egy probalencse kép-
viseli. egv- vagy kétféle atmérdvel 9.0—19,0 mm. Ioy a gyakorlatban
minden corneagérbiiletre és minden dioptriara talalunk kontaktlencsét.

A szaruhirtya helvi érzéstelenitése utun keril sor a kivalasztott len-
cse felprobalasara. A lencse elhelyezkedése szempontjabol lényeges a
szemhéjak szoros vagy laza voltanak a megitélése. A tag. vagy szoros szem-
heéjak a lencse atmérdjét is befolyasolhatjik, mert lenvomjak vagy fel-
toljak a lencsét a szaruhartyan. Igen laza szemhéjaknal a kontaktlencse
nagy mozgasokat végezhet.

A kontaktlencsét rendeld orvos szakértelmén kivil a paciens megfe-
lelé egyittmikodése is szitkséges ahhoz, hogy a lensé! panaszmentesen,
maximalis hatasfokkal viselhesse. Szem el6tt kell tartanunk, hogy a kon-
taktlencse idegentest a szem szamara és a viselés szabilyait a betegnek
szigoruan be kell tartania. Tovabba, amint a beteg hozzaszokik a kon-
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taktlencse viseléséhez. és kezeléséhez, hajlamos lesz arra, hogy a lencse
tisztitasanak, dezinficialasdanak szabalyait elhanyagolja. Az orvos hivja fel
a paciens figyelmét e szabalyok betartiasanak fontossagara.

A kontaktlencse viselése

Sok paciensnek a legfébb akadalyt a kontaktlencse betevése és ki-
vétele jelenti. Erre az orvos fel kell keészitse a pacienst. hogy az adott ké-
rialmények kozott segitség nélkiil el tudja végezni a ielhelyezés és elta-
volitas miveletét. Tekintettel az ebbdl adddé nehézségekre. nem ajanlatos
a kontaktlencse rendelése kisgyermekeknek, nagyon idds embereknek
vagy olyan szemdclyeknek, akik nem tudjak megbizhatoan kezelni a len-
cséket.

A kontaktlencse elsé felhelyezése és eltivolitasa néhany napon at
helyi érzéstelenitésben torténik, ezutin a paciens maga végzi el, érzéste-
lenités nélkil. A megfelelé szaktatasi id6 betartasa utan (1 oraval kezd-
juk és, napi féléraval noveljuk a viselési id6t) mind a kemény, mind a
lagy kontaktlencse egész napon at viselhetd. Aludni nem szabad vele, mert
a pislogds hidnya miatt a lencse nem mozdul el a szaruhdrtydn, raszivodik
tapad, s mivel ilymddon a szaruhartyaham oxigénfelvétele nem biztositott,
atlatszosdga csokken.

Miutan megtalaltuk a megfeleld lencsét, amivel a latasélesség kiele-
gité és a paciens jol tari. elkezdédik a viselése. Fontos szempont az,
hogy ha a paciens fajdalmat észlel. szeme kivorosodik. vagy barmely szo-
katlan dolgot tapasztal, a Jencsét el kell tavolitani és ellendrzésre a szem-
orvoshoz visszahozni. miel6tt djra behelyeznék a szemrésbe. A masik
fontos kovetelmény, hogy a paciensek a meghatarozott ellendrzé vizsga-
latokon feltétleniil megijelenjenek. Az ellendrzésen megvizsgaljak a kon-
taktlencse optikai hatasat, mozgasat, a szaruharya allapotat, a capillari-
sok allapotat a limbusban.

A kontaktlencse szoktatasi ideje alatt (kb. 3 hét) eléfordulhatnak
szubjektiv panaszok: kénnyezés, idegentest érzés. fénykeriilés. gyakori
pislogas. Ez nem a kontaktlencse hibss illesztésebél adodik, a szem uj-
szerG allapotba keriilt, amihez hozza kell szoknia.

Sok paciens azt észleli, hogy ha leveszi a kontaktlencséjét, az el6zd-
leg viselt szemiivegével homalyosan lat. Ezt az okozza, hogy a lencse alatt
a szaruharyta gorbiilete megvaltozik, lanosabba valik s ez 2—3 D is lehet.
Kis atmér6ii lencséknél kevésbé észlelhetd. leginkabb astigmids szeme-
ken allandosul. epitel oedemat okoz féleg tdl szorosan illesztett lencsék
esetében.

Egyesek kodos latasrol panaszkodnak, amit rendszerint a  szorosan
tapadé lencse okoz, a szaruhdrtya ham meeduzgad. Szoros szem’hg]aknal.
vagy kis atméréji lencsck alkalmazésénél' elofprdul, hogy ]:ataszavar,
csillogas keletkezik, mert a lencse nem takaqa _ge_hesen a pupillanak meg-
felels szaruhartya részt. Ezen nagyobb atmérdjd kcniaktlencse alkalma-
zasaval segithetink.

Jé lencseviseld az a paciens. aki a szoktatasi idé utan napi 10—12 érat
viseli egyfolytaban a lencséjét. Tulhordas azoknal fOI‘dEJl els, akik vala-
milyen oknal fogva a megszokott hordasi idoneél 30—35 ",-kal hosszabb
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ideig viselik egyfolytaban a lencséjliket. A talhardas abban nyilvanul meg,
hogy a kontaktlencse eltavolitasa utan 1—2 oraval koénnyezés, fijdalom.
fénykeriilés jelentkezik. Ilyenkor réslampaval kisebb-nagyobb foku ero-
siot talalunk a szaruhartyan, ami 12—24 oran belil magatol is megszi-
riik, ha a lencsét egv napig nem teszik fel.

A kontaktlencse viselésének széviédményei

Amint a szemiivegnek, ugy a kontaktlencse viselésnek is lehetnek bi-
zonyos zavaro mellékhatasai, ncha veszélyei. Mivel a lencséket igen érzé-
keny, atlatszd, valamint bonyolult anyagcseréju felszinen viselik, érthetd
a szovodmeényekre vald hajlam.

A szovédmenyek jelentdségét elsdsorban gyakorisaguk és sulyossa-
guk mértéke szabja meg. Ezeket tekintve a kontaktlencse viselése nem
mondhato artalmasnak, bar teljesen veszélytelennck sem. A kisebb foku,
gyorsan gyogvulé bajok ugyan nem ritkak. de sulyosabb; a latast csok-
kentd elvaltozasok csak elvétve fordulnak elo.

A kontaktlencse zavarai, veszélyei tekintetében bizonyos foku kii-
linbség mutatkozik a kemény. valamint a flexibilis gél lencse kozott.
A lagy kontaktlenesék altalaban jol viselhetok, ritkabban okoznak szovod-
ményeket, mint a kemény lencsék; hatranyuk a nehezebb kezelhetGség
¢s a szennyezddésre valo hajlam. A szovédmeények visszavezethetdk: hisz-
tokémiai,. mechanikai, infekciozus okokra.

A hisztokémiai zavarok lényege abban dll, hogy a kontaktlencse alatt
nincs kell6 konnyaramlas, zavart szenved a szaruhartyaham légzése. Jel-
lemz6 ra. hogy szinte észrevétleniil kezdddik, a hordasi idével fokozatosan
erosodik. Legfontosabb tinet a latas fokozatos elkddosédése, amit a sza-
ruhartyaham oedemaja valt ki. Ha a kddosodés kisebb fokd, a lencse le-
vitele utan 5—15 perc alatt elmulik, ha nagyobb foku, akkor is 1—2
ora alatt feltisztul a szaruhartya. A kodosodés jelenségét a lagy gél len-
csék tokeéletesitésével lehet kivédeni.

A mechantkai okok elsésorban a kemény kontaktlencse viseléskor
érvenyesiilnek. Elofordul. hogy a kontaktlencse rendelése, méretének a
meghatirozasa nem megfeleld, gorbiiletének elkészitése nem pontos, a
szemhéjak allasa, a paciens konnyének Osszetétele nem kedvezd. A ko-
vetkezmény a szaruhdrtyaham eroézidja, légbuborékok keletkezésc. Kény-
nyezés, késakbbiekben felszines vascularisatio lesz. A lencse viselésének
abba hagydsa utan a tiinetek visszafejlédnek. Mechanikaj sériilést okoz-
hatnak a lencse bcetevése és kivétele, hatsd felszinén képz6dé érdes lera-
kodésok. A szaruhartya mechanikai sériilései, mivel egyébként teljesen
egészsiges szemen keletkeznek, gyorsan gyoégyulnak.

Infekcios okokra visszavezethetd szovédmények elég gyakoriak. {6leg
a lagy lencsék viselése kapcsan. A fertdzés egyik megnyilvinulasa a bak-
tériumok vagy gombak altal kivaltott conjuctivitis acuta. A gel lencsék.
mivel anyaguk baktériumok. gombdak részére jo tiptalaj. a kemény len-
cseéknél konnyebben fertézédhetnek. Sulyosabb esetben ulcus corneaet is
okozhatnak. A helyi gvulladasok kivaltisaban immunbinlégiai valtoza-
sok is szerepet jatszhatnak. A lencsék hygienikus kezelésének a betarta-
saval a fert3zések nagyrésze kivédhets. A gyulladas megszintéig ellen-
javallt a lencse viselése.
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A szévédményekre vonatkezd megligyeléseket osszegezve elmondha-
to, hogy a jol elkészitetl és megfeleld hygieniai korilmények mellett vi-
selt kontaktlencse gyakorlatilag artalmatlan. Mivel azonban a rendelés-
nél, a kivitelezésnél és foleg a viselésnél eléfordulnak hibak, kis szaza-
lékban szamolni kell a panaszokkal. sz6bddményekkel.

A kontaktlencse viselésének kedvezd. tulajdonsagai olyan nagv je-
lentsséglick, s chhez képest a viselésiikkel jaro riziko oly csekély, hogy
hasznalatuk mindenképpen indokolt.

Befejezésként hangsulyozhatjuk, hogy a kontaktlencse, mint latas-
javito eszkdz, mint gyogyitd eljaras, egyre inkabb elterjedt a gyakorlat-
ban. Az 0j szovetbarat és a szaruhartyaham oxigénizaciéjat biztosito
anyagok aikalmazdsaval nagyobb eredményességgel viselhetok.
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Clinica de Urologie (cond. conf. dr. D. Nicolescy, doctor in medicina)
din Tirgu-Mures

EXPERIENTA NOASTRA IN CHIRURGIA PERCUTANATA
A LITIAZEI RENALE

D. Nicolescu, R. Boja, 1. Kész, V. Osan

Chirurgia percutanatd endorenald a luat nastere ca o dezvoltare ine-
rentd a instrumentarului endoscopic utilizat de multd vreme in afecfiu-
nile aparatului urinar inferior. Ea ofera sansa explordrii §i tr;atérii, fa-
ra incizie operatorie, a mai multor maladii ale aparatului urinar supe-
rior, dintre care litiaza ocupd un loc principal. Alte afectiuni care se pre-
teaza la aceastd noud chirurgie sint: anumite anomalii ale jonctiunii pie-
loureterale, tumorile pielocaliceale si chisturile ‘renale. Ultimgle nece-
sitau pina nu de mult, un abord chirurgical dgschls, o lombotomie cu ris-
curi cu nimic mai prejos decit cea pentru litiazi. La ora fxctualé ele pot
fi rezolvate printr-o simpld punctie aspirativd percutanata. realizatd sub
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control ecografic sawsi fluoroscopic. Un alt domeniu foarte important
al acestei noi chirurgii o reprezinti nefrostomia percutanati, — practi-
catd ca interventie de sine statitoare — pentru o paleti largd de ma-
ladii obstructive inalte (1, 2, 3, 4,).

Chirurgia percutanati a litiazei renale — nefrostolitotomia percu-
tanatd (NLP) — alaturi de litotrifia extracorporala (ESWL) a insemnat
inceputul unei noi ere in tratamentul litiazei renale. Ambele metode sint
achizitii ale ultimului deceniu. Ele s-au impus categoric in fata chirur-
giei deschise.

NLP este incomparabil mai pujin agresivd decit chirurgia clasica,
deoarece permite ablatia unui calcul renal printr-o plaga de numai 1 cm.
ceea ce echivaleazd cu un traumatism minim pentru bolnav. Astfel, un
bolnav prealabil operat, reinternat pentru o recidiva litiazicd, nu mai
reprezintad ,,cosmarul chirurgului, pentru care de obicei a doua sau a
treia reinterventie echivaleaza cu nefrostomia (1, 5, 6, 7).

Chirurgia percutanati renald se practici in Clinica Urologica din
Tirgu-Mures incepind cu luna ianuarie 1986. Totalul interventiilor efec-
tuate pind in luna martie 1987 este de 130. Ele sint reprezentate de ur-
matoarele operatii (tabelul nr. 1):

Tabelul nr. 1
Operatii percutanate renale 130
Nefrostohitotomia percutanata 70
Nefrostomia percutanati 35
Punctii aspirative pentru
chisturi renale 25

Scopul lucrérii de fatd este sd analizeze statistica legatd doar de ne-
frostolitotomia percutanata.

Intr-un interval de 15 luni au fost operali pe cale percutanati un
numir de 70 de litiaze renoureterale (25 barbati si 45 femei). Interva-
lul de virsta al bolnavilor a fost de 21—76 ani, cu o medie de virsta de
37,6 ani.

59 de bolnavi au prezentat o calculoza bazinetala unicd sau multipla,
6 o litiaza caliceald, iar 5 una ureterald lombara.

In functie de dimensiunile calculilor, NLP a constat fie intr-o sim-
pla extragere, in cazul calculilor cu un diametru sub 1 cm (48 bolnavi —
68,55%), sau extragerea s-a ficut dupd o prealabild fragmentare ultra-
sonicd sau mecanicid (22 bolnavi — 31,55%), cind calculii au avut dia-
metrul mai mare de 1 cm. Tehnica de nefrostomie percutanatid (accesul
intrarenal) a fost descrisd pe larg intr-o serie de comunicari anterioare
6,8,9).

NLP s-a efectuat intr-o singurd sedintd pe masa de radiologie echi-
patd cu amplificator de imagine i fluoroscop, cu bolnavul in pozitie de
procubit.

Sub ghidaj ecografic se punciioneaza de regula, pe linia axilard pos-
terioard, transpapilar, un calice inferior cu orientare posterioard pentru
a evita lezarea organelor adiacente rinichilor (ficat, colon, duoden, spli-
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na) (fig. nr. 1). Calicele tintd este ales pe baza studiului cliseelor de uro-
grafie si a unui examen ecografic preliminar (1,2,8,10,11).

Interventia incepe cu trecerea unei sonde ureterale pini in bazinet
cu dublu scop: 1. de a introduce substanta radioopaci, radioscopica ames-
tecata cu un colorant (indigocarmin, albastru de metilen), in vederea credrii

Figura nr. 1

unei hidronefroze artificiale, in masura sa faciliteze punctia caliceala ghi-
datd ecografic si, 2. pentru a impiedica migrarea unor fragmente de cal-
cul in ureter, in timpul actului operator( fig. nr. 2).

Punctia caliceala eficientd este urmatd de scurgerea de urinia ames-
tecati cu colorantul introdus pe sonda ureterala (fig. nr. 3).

Prin lumenul acului se introduce un ghid semirigid, pe care, dupa
extragerea acului se efectueaza dilatatia traiectului de nefrostomie pina
la 24—30 Ch, calibru care permite introducerca eficientd a nefroscopu-
lui (fig. nr. 4). Urmeaza inspectia cavitdtilor renale §i a calculilor (fig.
nr. 5). Se trece apoi la indepértarea propriu-zisid a concrementului dupa
prealabila fragmentare ultrasonicdi sau mecanica. Calculii ureterali se
extrag retrograd, sub control fluoroscopic, cu ajutorul sondei extractoa-
re Dormina introdusa prin nefroscop.

Ablatia totalitard a calculului sau a fragmentelor este confirmata
prin control vizual direct si radiografic.

Rezultate

59 de bolnavi (84,28%) au fost operati pentru calculi bazinetali, din-
tre care 37 (62,71%)) au avut calculi cu diametrul sub 1 cm, §i s-au pre-
tat la extragere printr-o singurd manevra cu pensa aligator sau grasper,
in timp ce 22 bolnavi (37,29°,) au prezentat calculi cu diametrul mai ma-
re de 1 cm. Ablatia acestor calculi a necesitat o fragmentare prealabila
cu ultrasunete (20 bolnavi) sau mecanicd (2 bolnavi). 3 bolnavi (5,08%)
au avut fragmente restante. 2 bolnavi si-au eliminat spontan fragmen-
tele. Ultimul bolnav (1,69%%) a fost reoperat, tot percutanat, la 3 luni
pentru ,recidivd“ litiazica.
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Un numar de 6 bolnavi (8,579%;) au avut calculi caliceali, cu dia-
metrul sub 1 cm. Extragerea lor s-a efecuat tot din bazinet prin dislo-
carea lor dirijatd in timpul manevrelor de dilatare.

La 5 bolnavi (6,15%) localizarea calculilor a fost in ureterul lombar.
La 3 s-a reusit extragerea cu sonda Dormia. 2 bolnavi in schimb au ne-
cesitat o operatie deschisa. Extragerea acestor calculi nu a reusit datori-
td dimensiunilor mari si respectiv aderentei calculului la mucoasa ure-
terala (calcul nidat).

Tabelul nr, 2

ST ; Succes Insucces Total

Sediul calculului nr. @) nr. () nr, (%)
Bazinctal 58 (98,30) 1 (1.70) 59 (100)
Caliceal 6 (100) —_— 6 (100)
Ureteral 3 (60) 2 (40) 5 (100)
Total nr. operatii 67 (95,71) 3 (4.29) 70 (100)

Interventia a durat intre 15 min. si 2 ore, cu o medie de 54 minute.

Postoperator-urina s-a limpezit dupa 24-—48 ore la un numair de 65
bolnavi (92,85%), dupa care tubul a fost clampat timp de 24 ore si apoi
indepartat. La 5 bolnavi (7,15%) tubul a fost mentinut mai mult de 3
zile, indepartarea sa efectuindu-se in ziua 5—6 postoperator. Traiectul de
nefrostomie percutanatd s-a inchis spontan in aceeasi zi la 69 bolnavi
(99,99" (). Un bolnav (0,01%g) a avut o fistuld wurinara lombard prin
migrarea de mici fragmente in ureter, care s-au eliminat spontan, fis-
tula urinara lombard inchizindu-se apoi spontan dupa alte 7 zile.

Numadrul de zile de spitalizare postoperator a fost intre 5 si 7 zile,
cu o medie de 5,72 zile.

Studiul uroculturilor preoperator (tabelul nr. 3). a evidentiat uro-
culturi infectate, de obicei cu B. Proteus, B. Coli, Klebsiella la 20
(20,57%,) bolnavi. Postoperator imediat, in ziua suprimdrii nefrostomiei,
numarul bolnavilor cu infectie a fost de 25 (25,71%,). Infectia urinara a
fost prezenta la bolnavii cu fragmente restante de calcul si la cei la care
dintr-un motiv sau altul tubul de nefrostomie a fost mentinut mai mult

de 3—4 zile postoperator.

Tabelul nr. 3
§ Sterila Infectata
Urocultura nr. (%) nr. (%)
Preoperator 50 (TL43) 20 (28,57)
Postoperator
imediat 45 (64.29) 25 (35.71)
Postoperator
jla 3 lum
(55 bolnavi) 54 (99,99) 1 ( 0,01)
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Controlul postoperator la 3 luni s-a efectuat la un numar de 55 de
bolnavi. Dintre acestia un singur bolnav a avut fragmente de calcul res-
tant, infectie urinard persistentd cu B. Proteus peste 100000 germ./ml.
Indepirtarea totald a acestuia s-a efectuat tot prin NLP. Postoperator
urina a devenit sterild in cea de-a patra zi.

Complicatiile intilnite pe lotul de 70 de bolnavi cu litiaza urinara
au fost reduse si de importantd minord. Stare febrild sau frison la 2
bolnavi cu urind infectatd preoperator. Acestea au cedat la tratamentul
antibiotic tintit administrat postoperator, antispastice si antiinflamatoare
{indometacin sau fenilbutazona supozitoare). Pierderea traiectului de ne-
frostomie intraoperatorie la un bolnav a necesitat efectuarea unui alt
traiect in aceeasi sedintd prin care a fost extras apoi calculul. La un alt
bolnav s-a pierdut traiectul dupd extragerea calculului, iar operatia s-a
terminat farad tub de nefrostomie; evolutie postoperatorie fara nici o
complicatie! Fragmente restante de calcul am avut la un numair de 3
bolnavi, dintre care 2 si-au eliminat spontan fragmentele. iar 1 bolnav
a fost operat dupad 3 luni pentru recidiva litiazica bazinectald {ot pe cale
percutanati. Perforatia ureterului — 1 bolnav, care s-a rezolvat spontan
prin mentinerea nefrostomiei timp de 10 zile postoperator.

Desi complicatiile cele mai frecvente si mai redutabile sint citate
in literatura medicala ca fiind czle hemoragice (12), noi nu am avut ase-
menesg complicatii, si nu am fost nevoi{i sd administrdm transfuzii la
nici unul din bolnavii operati.

Discutii

Chirurgia endoscopicd a aparatului urinar superior, ramurd a endo-
urologiei, este achizitia urologiei ultimului deceniu (1.3,5.11,12). Dezvol-
tarea tehnicii de nefrostomie percutanati a revolutionat tratamentul
chirurgical al litiazei renale (1,3,5,10,11,13.14) facilitind rezolvarea litia-
zei renoureterale printr-o’incizie cutanati 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). Daca la inceput NLP se realiza in 2 sedinte distincte: in prima
nefrostomia percutanata, iar dupa citeva zile ablatia propriu-zisd a cal-
cului, astazi asa cum proceddm si noi, NLP reprezintd o interventie uni-
ca, tunelizarea parenchimului si extragerea calculilor efectuindu-se in
aceeasi sedinta. :

Un progres insemnat al chirurgiei percutanate a insemnat introdu-
cerea litotritiei ultrasonice de citre Alken si Marberger (12) in anul 1981,
care a facilitat rezolvarea calculilor mari ce necesiti o prealabild frag-
mentare in vederet extragerii. .

Fiind o interventie ,in situ“. nefrostolitotomia percutanatd este o
interventie mult mai usor de tolerat si de departe mai putin agresiva
pentru bolnav, fatd de interventia deschisad. De aceea poate fi practicata
si la virstnici. Chirurgia deschisd pe linga o lombotomie de 15—20 cm,
necesitd si o disectie minutioasa uneori dificild, a ureterului, bazinetului
si chiar a rinichiului, cu mobilizarea organului.

Deoarece nefrostolitotomia percutanatd este usor repetabild, ea poa-
te fi aplicatd cu mult succes la bolnavii cu recidive litiazice. In plus,
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evolutia postoperatorie este degrevatid de pericolul supuratiei, eventratiei
sau fibrozei retroperitoneale cicatriceale periureterale i peribazinetale,
factor in mare parte riaspunzitor de recidivele litiazice ulterioare.

Studii recente de functie renala si tomografie computerizati arati
dupd NLP prezenta de leziuni cicatriceale minime la nivelul tunelizarii
parenchimului si o reducere a capacititii functiei renale numai de
2—3%, (15).

Rezultatele noastre, In concordanti cu numeroase date din litera-
tura de specialitate, arata ca nefrostolitotomia percutanati este o metoda
rapidé si fiabild in tratamentul litiazei renale. Ea se impune cu atit mai
mult cu cit reduce in mod eficient indicele de spitalizare, si are un pret
de cost scsazut.

Concluzii

1. Nefrostolitotomia percutanata (NLP) alaturi de litotritia extra-
corporald (ESWL) sint astdzi metodele terapeutice de electie in trata-
mentul litiazei renale.

2. NLP fiind o interventie ,.in situ” este usor toleratd, putin agre-
siva, accesibila la orice virsta.

3. Timpul operator este redus.

4. Folosind o incizie lombara minima, NLP este degrevata de riscul
supuratiei. dehiscentei plagii sau eventratiei postoperatorii.

5. Timpul de spitalizare si pretul de cost sint reduse.
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medicind) din Tirgu-Mures

BAZELE MORFOFIZIOLOGICE ALE FUNCTIILOR DE EXCITABILI-
TATE SI CONDUCTIBILITATE NEUROMUSCULARA

B. Asgian

Introducerea in practica electromiograficd a examenului de stimulo-
detectie a dat posibilitate neurologului-electromiografist si examineze in
mod direct functiile de excitabilitate si de conductibilitate ale fibrelor
nervoase, stabilind in mod obiectiv si cu codificare cifrici intensitatile
de curent electric necesare stimulérii fibrelor nervoase senzitive si moto-
rii, timpii de latentd care se scurg intre momentul stimuldrii si mo-
mentul potentialelor evocate, viteza de circulatie a influxului nervos prin
fibrele motorii si senzitive, sd analizeze particularititile potentialelor
evocate motorii si senzitive, si sd efectueze aceste determiniri la orice
individ, inclusiv la bolnavii cu incapacitate motorie totald, la cei care
nu colaboreaza sau la cei de rea-credintd. Dezvoltarea ulterioard a exa-
menului de stimulo-detectie a cuprins si alte domenii de mare impor-
tantd cum sint stabilirea parametrilor functionali ai reflexului H, capa-
citatea functionald a sinapsei neuromusculare cu urmarirea indeosebi a
fenomenului de prabusire miastenicd, investigarea functiei de inervatic
reciprocd a agonistilor s$i antagonistilor, studiul fenomenului de ,.jitter-
etc. Intrucit toate investigatiile amintite se referd in ultima instantd la
functiile de excitabilitate si de conductibiltate ale fibrelor nervoase din
continutul nervilor periferici, examenului de stimulo-detectie i s-a dat
si denumirea de electroneurografie.

Experienta electroneurograficd a numerosi autori precum si expe-
rienta noastrd, a scos insd in evidentd faptul cd tulburarile functiilor
de excitabilitate si de conductibilitate neuromusculard nu evolueazd in-
totdeauna paralel, si aceasta indiferent de etiologia si localizarea bolii.
de caracterul neuronopatic, axonopatic sau mielinopatic al leziunilor pre-
cum si de stadiul evolutiv al afectiunilor. Existenta destul de frecvent
constatatd a discordantelor intre parametrii funciiilor de excitabilitate si
de conductibilitate neuromusculara este conditionatd de faptul cd aceste
doua functii ale conductorilor nervosi, desi strins legate intre ele, re-
prezintd totusi entitdt{i morfofunctionale bine diferentiate si de sine sta-
tatoare.

Ezxcitabilitatea constituie capacitatea fibrelor nervoase de a sesiza
modificirile ce survin in mediul lor intern si in cel inconjuritor; ea este
expresia electrofiziologicid a variatiilor pasagere ale permeabilitdtii mem-
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branelor fibrelor nervoase fati de ioni. sub influenta diversilor stimuli,
acesti stimuli reprezentind forma sub care modificarile mediului actio-
neazd asupra membranelor. Se stie cA membranele sint structuri continue,
de constitutie predominant lipoproteica, care compartimenteazd materia
vie si care au proprietati caracteristice de permeabilitate selectiva fata de
ioni. Proprietatea de permeabilitate a membranei pentru ioni se dato-
reazd existentel — in grosimea membranelor — a unor microcanale nu-
mite pori sau ionofore (fig. nr. 1), care au diametrul de 3-4 A si care sint
constituite din complexe moleculare cu exteriorul hidrofob si cavitatea
polarad centrald umpluta cu apa (Benga, 1979). Prin ionofore, ionii circuld
atit datorita unui transport pasiv efectuat prin difuziune si/sau pe baza
gradientului electrochimic (Woodburry, 1963), cit si unui transport activ,
indeplinit de pompele ionice, mai ales de catre pompa de sodiu. In stare
de repaus, factorii amintiti determina repartizarea diferentiatd a ionilor,
ceea ce creeazd o stare polarizata, cu sarcina negativa in interior i cea
pozitiva in exterior, fapt ce genereazi intre exteriorul si interiorul mem-
branei, o diferenta de incarcaturi electricdi de —90 mV, care constituie
potentialul de repaus.

Cind asupra membranei ac{ioneaza un stimul fiziologic, patologic sau
conventional, permeabilitatea membranei pentru ioni se modifica selec-
tiv, crescind de aproximativ 500 de ori pentru ionii de Na™, dar raminind
aproape neschimbata pentru cei de K. ceea ce dezlantuie nidvala ionilor
de Na® inauntrul membranei si exodul celor de K- in afara acesteia, fe-
nomen care constituie depolarizarea membranei, ceea ce se traduce electro-
fiziologic printr-un potential de actiune, ce ure o amplitudine de aproxi-
mativ 120 mV.

Prin urmare, eXcitabilitatea unui conductor nervos exprima de fapt
un fenomen electrochimic datoritd caruia un stimul fiziologic, patologic
sau conventlional, este capabil sd transforme potentialul de repaus al
membranei in potential de actiune.

Fibrele nervoase au un prag de stimulare care se numeste reobazd,;
cu cit pragul de stimulare este mai scazut, cu atit excitabilitatea fibrelor
este mai mare. aceasta funciie fiind in raport direct proportional cu gro-
simea tecii de miehina a fibrelor. Pragul de stimulare fiziologic pentru
fibrele nervoase A alfa. care au diametrul intre 12—20 microni (fig. nr. 2),
variaza intre 30--60 V. Cresterea treptatad peste 20 V a intensitatii curen-
tului de stimulare depiasest= treptat, initial reobaza fibrelor nervoase cu
diametrul de 20 microni si apoi a fibrelor cu teaca de mielina din ce in
ce mai subtire, astfel incit la stimularea supramaximala, toate fibrele
nervoase dintr-un nerv se depolarizeaza. Rezultd deci cd masura excita-
bilitatii fibrelor nervoase este reprezentatd de intensitatea de curent
electric necesara si capabila si determine depolarizarea fibrelor, intre
acest factor si functia de excitabilitate a fibrelor nervoase senzitive sau
motorii existind un raport invers proportional si anume: cu cit excitabi-
litatea fibrelor este mai mare, cu atit intensitatea de curent electric nece-
sard stimularii trebuie si fie mai micd si invers, cu cit excitabilitatea
fibrelor este mai mica, cu atit intensitatea de curent necesara stimularii
trebuie sa fie mai mare, Prin urmare, intensitatea curentului de stimulare
masoara excitabilitatea fibrelor nervoase motorii §i senzitive, de aceeca,
in timpul examenului electroneurografic, determinarea cit mai precisa a
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intensitatii de stimulare constituie un moment de cea mai mare impor-
tanta diagnostica.

A_ doua activitate functionald a fibrei nervoase este conductibilitated,
functie prin care se intelege capacitatea fibrei de a propaga de-a lungul
membranei neuronale, sub forma de impuls nervos, potentialul de actiune
generat de un stimul (Woodburry si Patton, 1963).

Transmisia impulsurilor prin fibrele nervoase reprezintd de aseme-
nea un fenomen electrochimic, care consta in deplasarea de-a lungul con-
ductorului nervos, a zonei de negativitate generate in urma depolarizarii
membranei neuronale. Aceastd deplasare realizeazi o veritabild ,undd de
negativitate”. care constituie fondul electrochimic al propagirii impul-
sului nervos.

Deplasarea .,undei de negativitate* se desfisoara in mod diferit in
fibrele cenusii de tip Remak si in fibrele mielinizate. Astfel, in fibrele
amielinice Remak, permeabilitatea membranei fiind egala de-a lungul
intregului traiect, schimburile de ioni au loc pe toatid suprafata fibrei, iar
deplasarea undei, favorizatd de curentii Hermann (fig. nr. 3) se desfa-
soara ,.din aproape in aproape”. cu viteze mici de 0,52 m/sec. In fibrele
cu teacd de mielind, membrana este permeabila pentru ioni numai la ni-
velul strangulatiilor Ranvier, prin urmare fenomenele de depolarizare pot
avea loc numai la nivelul acestora, iar ,.unda de negativitata“, favorizata
de curentii internodali Tasaki (fig. nr. 4), se deplaseaza de-a lungul con-
ductorului sirind de la o strangulatie Ranvier la cea invecinati. Aceasta
propagare ,saltatorie’ a undei de negativitate permite atingerea unor
viteze cu mult mai mari decit in fibrele amielinice, viteze care sint direct
proportionale cu grosimea tecii de mielind si cu lungimea segmentelor
internodale, astfel incit in fibrele nervoase cu diametrul de peste 12 mi-
croni, viteza de circulatie a impulsurilor poate atinge cifra de 60—120
m/sec. (vezi fig. nr. 2).

In conditii fiziologice, deplasarea undei de negativitate are loc in
sens celulipet prin fibrele senzitive si celulifug prin fibrele motorii, ade-
var formulat in legea polarizdrii dinamice de cétre Bell si Magendie.
Daca insa, in conditii de laborator, se determind o stimulare artificiala
(cu curent electric) a unui conductor nervos, deplasarea undei de negati-
vitate se produce — de la punctul de stimulare — in ambele sensuri ale
fibrelor nervoase, atit celulipet cit si celulifug, validarea impulsurilor
producindu-se insd numai in directia functiei firesti a fibrelor respec-
tive, deoarece numai in acea directie fibrele sint prevdzute cu echipamen-
tul morfofiziologic necesar transmiterii sinaptice. Mai trebuie mentionat
ca deplasarea undei de negativitate prin fibrele nervoase are loc in mod
izolat prin fiecare fibrd si cd ea se desfasoard fira decrement, amplitudi-
nea undei mentinindu-se aceeasi de-a lungul conductorului, indiferent de
lungimea acestuia.

Prin urmare. sintetizind cele de mai sus, putem spune cia excitabili-
tatea este capacitatea unei fibre nervoase de a sesiza survenirea unui
stimul si de a se depolariza sub influenta acestuia, creind la suprafata
membranei o zona de negativitate, pe cind conductibilitatea este pro-
prietatea fibrei respective de a propaga zona de negativitate rezultati din
depolarizarea membranei si de a o transmite: spre efectori daca este fibra
motorie. sau spre corpul neuronal daca este fibrd senzitivd. Ambele functii
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au ca fundament morfofunctional procese electrochimice conditionate de
schimburi ionice la nivelul membranelor neuronale, dar aceste doua pro-
cese, degi in raporturi strinse, nu sint nici identice si nici analoge; intre
ele existd deosebirea esentiala ca excitabilitatea este o funcfie locald pe
cind conductibilitatea este o functie de transmitere la distanfd. Aceasta
deosebire de esentd face ca cele doud functii si constituie entitati dife-
rentiate, reprezentind — in electrofiziologie — parametri functionali de
sine statatori. Acest determinism specific $i aceastd functionalitate dis-
tincta a celor doua procese neurofiziologice explici de ce uneori, la ni-
velul acelorasi fibre nervoase, factorii patogeni afecteaza mai mult sau
mai putin, pe una sau pe cealaltd din cele doua functii, justificindu-se
astfel posibilitatea perturbarii lor unilaterale. Experienta noastra la peste
3000 de persoane cu suferinte ale sistemului nervos periferic ne-a aratat
ca numai in aproximativ 35—40", a cazurilor, simptomatologia clinica a
bolnavilor este dublatd de modificari electromiografice, adica ale traseu-
lui EMG, si electroneurografice, adica ale excitabilitatii si conductibilitatii
neuromusculare, in rest putind constata cele mai diverse aspecte de neco-
respondentd intre manifestarile clinice. cele electromiografice si cele
electroneurografice.

Asemenea necorespondente au fost observate si de alti electromio-
grafisti din tara noastrd. Astfel. Vasilescu (1981) relateaza constatarua
unor situatil asemanétoare in intoxicatiile cu sulfura de carbon. in poli-
neuropatiile alcoolice, hepatice si uremice precum si in sindromul de tu-
nel carpian; Florescu (1981) consemneazid modificiri electroneurografice
in mielinopatiile toxice, fara a fi constatat paralel. §i modificari ale
traseului EMG. Asemenea consemnari au ramas insa la stadiul de consta-
tari sporadice, fara a fi reunite in grupdiri categoriale si fard a se enunta
o clasificare a acestor grupdri. Dupd parerea noastrd, aceste nepotriviri
intre simptomatologia clinicd, cea electromiografica si electroneurogra-
ficd constituie aspecte diferentiate de discordanfe, pe care le consideram
a fi de 3 categorii:

1. Discordante intre simptomele clinice si cele EMG-ENG, aceste
discordante fiind de cele mai multe ori electroclinice, adica bolnavii sint
fard manifestari clinice subiective sifsau obiective dar cu modificari elec-
trice; cazurile inverse. cu discordante clinicoelectrice, se intilnesc mult
mai rar.

2. Discordanta intre aspectul traseului EMG si valorile examenului
electroneurografic. mai frecvent= fiind cazurile in care traseul EMG este
mai putin, sau chiar deloc modificat, in timp ce valorile parametrilor
functionali de excitabilitate si conductibilitate neuromusculara prezinta
perturbari apreciabile: forma inversid a acestei discordante este intilnita
mult mai rar. Mentionam ca bolnavii cu discordante ENG-EMG adeseori
nu prezinta acuze clinice subiective si — uneori — nici semne obiective,
pacientii aflindu-se deci in stadii preclinice, subclinice de boala.

3. A treia categorie de discordante este in legatura cu subiectul lu-
crarii pe carc il prezentim si este constituitd din neconcordantele din-
tre valorile functiilor de excitabilitate si de conductibilitate neuromuscu-
lara, situatii in care una sau alta dintre aceste doua functii este intere-
satd in mod predominant sau chiar in exclusivitate. In legitura cu aceas-
ta categorie de discordante, experienta noastra clinico-electroneurogra-
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ficd ne-a demonstrat de nenumarate ori si ne-a convins ci parametrul
tunctional mai deseori $i mai pronuntat interesat este excitabilitatea
fibrelor nervoase, mai ales a fibrelor senzitive si cu deosebire in por-
tiunea lor distala.

Dorim sd mai amintim in aceastid privinti, fara intentia de a ras-
turna canoane, cd am intilnit in practicA numerocase cazuri de scadere
izolata a excitabilitatii mai ales distale, sau de scidere izolatd a vitezei
de conducere senzitive sau motorii, atit in polineuropatiile prin dege-
nerescentd axonala cit g¢i in polineuropatiile prin demielinizare segmen-
tard. Dorim de asemenea sd mai precizim aici ci multe dintre cazurile
cu discordanta intre perturbarile excitabilitatii si cele ale conductibiliti-
{ii neuromusculare, se pot afla in stadii subclinice din punct de vede-
re al simptomatologiei subiective si chiar al celei obiective, si ¢a trase-
ele EMG inregistrate din muschii teritoriali pot prezenta uneori modi-
ficari putin importante, alteori modificari nesemnificative si in unele
cazuri se pot inregistra chiar si trasee EMG normale.

Cunoscind cele 3 categorii de discordante clasificate mai sus gi ba-
zati pe o experientd electroclinicd suficient de mare, credem ca in evo-
lutia afectiunilor sistemului nervos periferic, perturbarile urmeaza o anu-
mita desfasurare stadiala: mai intii sint interesati parametrii functionali
de excitabilitate sifsau de conductibilitate neuromuscularda, de multe
ori fiind afectatd la inceput excitabilitatea distala a fibrelor senzitive.
Dupia afectarea parametrilor functionali se modificd traseul EMG, care
ia caractere din ce in ce mai neurogene si numai dupd aceea incep sa
apara si manifestarile clinice subiective sifsau obiective. Prin urmare, in
aceasta evolutie stadiald a afectiunilor sistemului nervos periferic, in
special in afectiunile cu evolutie cronicé, lentd, exista lungi perioade de
timp in care manifestdrile clinice sint minore. neinsemnate sau chiar
inexistente, aflate in stadiu subclinic, in timp ce functiile electromiogra-
fice si/szu electroneurografice prezintd modificiri mai mult sau mai pu-
tin importante, dar in orice caz cu semnificatie patologicad. Surprinderea
acestor modificari in stadiile preclinice sau incipiente ale imbolnaviri-
lor sistemului nervos periferic prezintd o deosebit de mare insemnatate
practica, deoarece ele dau semnalul instituirii mai precoce a tratamen-
tului, marind astfel eficienta acestuia si sporind posibilitatea unor recu-
periri mai rapide. lipsite de, sau cu cit mai putine sechele.
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FIZIOLOGIA S1 FIZIOPATOLOGIA ORTOSTATISMULU]
Gh. Badiu

1. Introducere

Legea gravitatiei universale formulatd de Newton exprimi, forta de
atractie dintre doud corpuri (m; si mj) ca fiind proportionald cu pro-
dusul de marime al acestora si inversd cu pitratul distantei (d) dintre
ele (f = _m1_32<132_) si in care G reprezintd gravitatia (egalid in SI
cu 6,67 X 107! N - m? Kg). Aplicind aceasta formula la valorile terei
forta G devine la nivelul solului egala cu 9,81 m - s, for{d care atrage
toate corpurile spre centrul pamintului si care din cauza dimensiunilor
mari ale razei acestuia se considera a se exercita numai la suprafata
solului (6).

Cimpul gravitational atrage pe sol atit moleculele aerului atmosferic
cit si obiectele si fiintele vii. Datele recente achizitionate in timpul zbo-
rurilor cosmice in stare de imponderabilitate, demonstreaza efectele
lipsei G asupra organismului uman, aducind totodati serioase argumen-
te cd ea moduleazd si structureazi, mai mult decit determini, principa-
lele functii §i structuri ale organismului. Intr-adevar, fiinta umani care
isi indeplineste din timpuri ancestrale o serie de comportamente, unele
chiar vitale (locomotia, asigurarea hranei, explorarea mediului ambiant,
activitdfi profesionale, sportive etc.)), ce implicd pozitia ortostatica, isi
dezvolta de-a lungul intregii sale existente o serie de modificdri speci-
fice care o adapteazd la cimpul gravitational, omul neputind neutraliza
(imponderabilitatea fiind posibila, dar conditiile de obtinere situind-o
deocamdatd in afara oricdrei realiziri practice) sau si se sustragd aces-
tei permanente influente (4,5,6).

2. Date sumare privind ortostatismul

Ortostatismul este o conditie indispensabild indeplinirii majoritatii
activitdtilor de relatie cu mediul ambiant, mentinind extremitatea ce-
falici si organele senzoriale intr-o pozitie de maxima eficientd, elibe-
rind in acelagi timp membrele superioare in vederea posibilitd{ii mani-
pularii obiectelor si asigurind un mijloc de locomotie economic (mersul
biped).

Din punct de vederc al dezvoltdrii ontogenetice se poate aminti ¢a
ortostatismul incepe sd se manifeste spre virsta de 1 an si atinge maxi-
mul spre 2 ani, atunci cind dezvoltarea si functionarea structurilor ner-
vos centrale asigura tonusul muscular si coordonarea migcarilor. Spre
virsta de 2 ani copilul se va deplasa fara dificultate, va alerga fard cd-
deri intre 2—3 ani si va putea si stea, in echilibru perfect intr-un pi-
cior citre 3 ani (6), etape ce coincid cu maturizarea structuralad si func-
{ionala a sistemului nervos central.
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In conditiile existentei cimpului gravitational echilibrul cel mai
stabil al unui corp solid se obtine atunci cind maximul de masi al aces-
tuia se afld situat cit mai aproape de sol, adicd atunci cind centrul de
greutate se afla la cea mai mica indl{ime compatibild cu forma obiectu-
lui. Pentru organismul uman aceastd pozitie de echilibru stabil, se con-
funda cu clinostatismul, pozitie mentinuta de altfel si de nou-nascut sau
adult in timpul somnului, exhaustirii, anesteziei etc. Centrul de greuta-
te al organismului in pozitie ortostatici stabild si comoda se afla la o
distanta echivalind cu 54—57%; din talia sa, ceea ce ar insemna apro-
ximativ a fi localizat in interiorul primei vertebre sacrate (6.10).

3. Adaptarea organismului uman le G

Ortostatismul, ce constituie pozitia fundamentala a omului, in sta-
re de constienta sau in timpul diferitelor activitati este rezultatul unor
modificari adaptative structurale si functionale antigravitationale ce se
mentin cu maxim de eficientd de-a lungul intregii sale existente si care
devin deficitare spre bdtrinete, aparind o serie de tulburari corelate di-
rect (modificdrile axelor osteoarticulare, degenerescenta parietalda a re-
zervoarelor vasculare declive etc) sau indirect (alterdri ale tonusului
muscular, adinamie, imposibilitatea asigurarii circulatiei cerebrale etc.)
cu G, caz in care aceasta este considerata ca un factor favorizant gifsau
revelator al unei adaptari reziduale compensate sau bine tolerate in po-
zitie clinostaticd. De mentionat cd un timp modificarile sint asimpto-
matice si localizate (exemplu alterarca unui singur element al discului
sau un disc intervertebral), pentru ca apoi acestea si determine tulbura-
rea ortostatismului si compromiterea miscarilor. Aceste modificari gene-
rale adaptative antigravitationale sint foarte complexe, strins interrelate
«i vor fi prezentate in continuare (1,2,3.4.5.9,):

3.1. Tonusul muscular postural

Tonusul muscular realizat prin contractiile izometrice, active ale
musculaturii posturale constituie principalul mijloc eficient antigravita-
tional (pentru detalii a se vedea Badiu si Teodorescu, 1978).

Pentru mentinerea tonusului ca si pentru adaptarea lui (ce presu-
pune coordonarea armonioasd dintre agonisti si antagonisti) este nece-
sard o coordonare nervoasd complexd implicind esential un input sen-
zorial permanent (realizat prin tracturile spinoreticulate si colateralele
de la ciile spinotalamice, vestibulare, cerebeloase ca si de la ganglionii
bazali si cortexul motor) spre formatia reticulara si hipotalamus, iar
drept cai efectoare ciile motorii extrapiramidale. S-a descris existenta
unei arii facilitatoare bulbo-reticulara (incluzind partile supero-laterale
bulbare, pontine, mezencefalice, diencefalice ca si nucleii vestibulari) ce
determina o intensificare a tonusului muscular general sau numai al
unor segmente ale organismului. Neuronii acestei arii facilitatoare im-
preund cu nucleii vestibulari sint excitati intrinsec, ceea ce inseamni
¢a in lipsa unor impulsuri inhibitorii acestia transmit continuu impulsuri
nervoase atit spre maduva cit §i spre scoarta. In mod normal insi acest
sistem facilitator este inhibat si impiedicat sd devina hiperreactiv, de
aria inhibitoare bulbo-reticulatd (cuprinzind regiunea ventrald a celor
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3/4 inferioare bulbare) a cérei excitare determina scaderea tonusului
muscular. Aceasta zond, desi nu este intrinsec excitabild este mentinuti
in starc de excitatie de unele aferente sosite de la nivelul ganglionilor
bazali, cortexul cerebral si cerebelului (4). In pozitie ortostatica se trans-
mit in permanentd impulsuri de la aria facilitatorie (prin fasciculul re-
ticulo-spinal) ca s$i de la nucleii vestibulari (prin fasciculul vestibulo-
spinal) la maduva. crescind astfel tonusul muscular al muschilor exten-
sori {(de fapt cresterea tonusului in anumite grupe si diminuarea acestuia
de partea opusd) de la nivelul membrelor inferioare realizind sustinerea
organismului impotriva G. Dezechilibrul functional dintre cele doua arii
nervoase determind modificdri ale tonusului muscular (spasticitate sau
flacciditate) antigravitational ca si aparitia adinamiei ce uneori devine
intensd condamnind subiectul la mentinerea aproape permanentd a cli-
nostatismului (2,6).

3.2. Axele osteoarticulare

Ortostatismul este rezultatul pozitiei diverselor segmente ale corpului
(cu exceptia membrelor inferioare ce servesc la sprijin) ale ciror axe se
situeaza aproximativ in acelasi plan vertical ca si al existentiei celor 3
curburi ale coloanei vertebrale (5,6,10) existind totusi o mare variabili-
tate individuald in mentinerea acestuia (imprimati de virsti, felul acti-
1311l ete., factori care ar putea determina si o patologie particulard).

Ortostatismul si mentinerea echilibrului in aceastd pozitie (cu excep-
tia membrelor superioare in pozifie atirnind pe lingad corp) necesiti res-
pectarea a doud conditii: rezultanta fortelor aplicate asupra organismu-
lui (adicd suma for{elor de sprijin ce se exerciti asupra plantelor sa
fie egald ca marime cu greutatea individului, iar acestea si se exercite
in sens vertical si de jos in sus) si momentul rezultant al acestora (cc
impune ca proiectia verticala a centrului de greutate, si se situeze in
interiorul poligonului de sustinere) sa fie nul (3,4). Echilibrul global al
organismului In pozitie ortostaticd este rezultanta echilibrului diferite-
lor pdrti componente care se articuleazd intre ele (dar care nu toate
sint rigide), care se suprapun de sus in jos si a ciror greutate se insu-
meaza in asa fel incit fiecare segment subiacent trebuie sa suporte greu-
tatea segmentelor supraiacente si care trebuie si fie meniinute rigide
prin tonusul muscular izometric antigravitational.

In cadrul axelor osteoarticulare un rol deosebit revine coloanei ver-
tebrale si in special discurilor vertebrale din regiunea lombaréd (special
L,—L, si L.—S; care trebuie si se afle in plan orizontal), care asigura
ortostatismul permitind in acelasi timp mobilitatea coloanei, amortizarea
sarcinilor si socurilor. cuplul nucleu pulpos — inel fibros fiind supus
permanent solicitarilor prin compresie, torsiune si forfecare (pentru de-
talii a se vedea Suteanu si Oancea, 1987).

Axele osteoarticulare considerate nedeformabile nu pot reactiona
la actiunea G decit prin edificarea permanenti a traveelor osoase. in
acord cu directia fortelor de actiune ale cimpului gravitational (con-
structie ce depinde la rindul sidu de calitatea fibrelor colagenice pe care
apoi se fixeaza sérurile calcice).
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Deoarece calitatea acestora se altereaza o datd cu virsta apare ca
normala micsorarea rezistentei oaselor la batrinete, modificarile mani-
festindu-se prin tasari, deformdri, incurbari etc. care diminua inal{i-
mea diafizelor si a vertebrelor si reduce talia individului sub propria
greutate. La fel compresiunea suprafetelor articulare (mai ales daca a-
cestea se asociaza si cu unele microtraumatisme repetate), antreneaza o
degenerescentd progresiva manifestatd la nivelurile de maxima solicitare
gravitationala prin apari{ia condensarilor osoase, proliferarilor osteofi-
tice cu deformarea si disfunctia articulatiei. Astfel, se explici de ce G
este implicatd printre cauzele principale ale osteoatrozelor (ce se agra-
veazd prin obezitate) si a tulburadrilor de staticid (scolioze, lordoze nefi-
ziologice etc.) ce perturbd ortostatismul si echilibrul in aceastd pozitie.

Modificarile adaptative antigravitationale ale axelor osteoarticulare
sint relevate pregnant de lipsa G in cazul zborurilor cosmice de lunga
duratd care au evidentiat demineralizari si pierderea densitatii traveelor
osoase. Intr-adevar biopsiile osoase efectuate au demonstrat o demine-
ralizare cu 8—16", la nivelul calcaneului sau cu 7—24%, fata de initial,
la nivelul degetelor ca si cresterea 5-hidroxiprolinei conjugate (avind
originea in fibrele colagenice) chiar si numai dupa 4—8 zile de impon-
derabilitate. In absenta G discurile vertebrale nu mai sint tasate, talj
cosmonautului crescind cu 4—6 cm (datoratad difuziunii si nutritiei mai
bune).

3.3. Sistemul cardiovascular

Adaptarea sistemului cardiovascular la actiunea factorului gravita-
tional este complexa. interesind concomitent cordul, sistemul circulator
si volemia (7,8.9):

3.3.1. Presiunea sangvind

Daci in clinostatism presiunea sangvina medie din arterele cerebra-
le si cele ale membrelor inferioare sint aproximativ egale, in ortosta-
tism, presiunea medie intr-o arterd cerebrald (situatd la aproximativ 50
c¢m deasupra inimii) ar trebuij sd fie de 63 mmHg (100 mmHg presiunea
la nivelul cordului — 500/13) iar cea dintr-o arterd a membrelor infe-
rioare (situatd la aproximativ 130 cm sub nivelul cordului) ar trebui sa
creascd la 300 mmHg (100+1300/13). In realitate insd presiunile in am-
bele artere se mentin constante datoritd interventiei prompte a mecanis-
melor de adaptare cardiovasculard (pentru detalii a se vedea Teodorescu
¢i Badiu. 1986). Trecerea din pozitie clino- in ortostatism determina ini-
tial modificdri presionale bruste, urmate de importante perturbiri he-
modinamice( diminuarea unor debite regionale, ca de exemplu a debi-
tului pulmonar sau hepatic de la 1713 la 1070 ml/min.), compensate in
conditii fiziologice, dar care in cazuri patologice pot provoca grave tul-
burdri. In clinostatism, presiunea hidrostaticaA este aproximativ egala
in tot sistemul venos, in timp ce iIn ortostatism G se exercita uniform
asupra lichidelor mobile ale organismului si care in functie de greutatea
lor tind sa se raspindeasca in regiunile declive cu distensia peretilor ve-
nogi si acumularea unei mase sangvine importante la nivelul rezervoa-
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relor venoase din membrele inferioare (pind la 200—300 ml la adult).
Aceastd acumulare sangvind regionald si temporari impune o crestere
a diferentei arteriovenoase a O, si actioneazd ca o adevirati hemoragie
diminuind intoarcerea venoasd si colabarea venelor situate deasupra
cordului, cidderea bruscd a presiunii sangvine si diminuarea semnificati-
va a volumului sistolic. Aceste modificiri sint rapid compensate (initial
prin cresterea frecveniei si apoi prin transferul de masad sangvind din
circulatia pulmonara si cresterea tonusului venos) dupd citeva minute
revenindu-se la o hemodinamicd normald, dar cu o frecventd cardiaca
usor crescuta, iar debitele cardiac si sistolic usor diminuat.

3.3.2. Presiunea venoasd

Tendinta venelor de a se colaba diferentiazd sistemul venos de cel
arterial, venele fiind colabate partial sau total chiar si in clinostatism,
cele superficiale sub influenta presiunii atmosferice, iar cele profunde
sub actiunea presiunii tesuturilor inconjuritoare. Influenta G intensificd
aceastd tendinta de colabare a venelor (exceptie facind doar venele in-
conjurate de structuri rigide, sinusurile venoase cerebrale. venele coloa-
nei vertebrale, ale oaselor, hepatice si splenice).

Sistemul venos, cu peretii mai subtiri si deci mai distensibili, resimte
mai puternic actiunea G in ortostatism, cind o parte importanti a volu-
mului sangvin total are tendinta de a se acumula in zonele declive, adi-
ca in venele abdominale si ale membrelor inferioare, unde presiunea
poate creste pind la 50—90 mmHg (9). Scdderea intoarcerii venoase
declanseazd meczanismele adaptative amintite, hemodinamica nefiind afec-
tatd semnificativ. Exceptie de la aceastd adapare o prezintid bolnavii cu
afectiuni vénoase (boala varicoasd gravi, alterdri ale tonusului pereti-
lor venosi etc.), la care acumularile de singe in ortostatism sint mult mai
mari (putind depasi 600 ml) si ca urmare nu se poate mobiliza singele
stagnant, iar presiunea arteriald sistematicd scade pini la nivelul care
poate genera tulburdri hemodinamice tranzitorii de tipul sincopelor sau
altor efecte similare unor hemoragii necompensate. G are insid efecte
diferite asupra sistemului venos favorizind intoarcerea venoasi din te-
ritoriile situate deasupra atriului drept sub baza urechiusei drepte (la
nivelul céruia se admite ca presiunea este zero, plan de referinti de-
numit plan flebostatic) si ingreuneaza afluxul centripet al singelui din
venele situate sub acest nivel. Presiunea venoasi in ortostatism si imobi-
litate, in venele piciorului este de aproximativ 90 mmHg, iar la alte ni-
veluri intermediare intre 90 si 0 mmHg, in functie de distanta fata de
cord. Asocierea ortostatismului cu imobilitatea provoaci din cauza ab-
sentei contractiilor musculare o crestere a presiunii in membrele infe-
rioare la 90—110 mmHg si ca urmare a cresterii importante a presiunii
intracapilare, are loc extravazarea lichidelor in interstifii, cu aparitia
hipovolemiei si a edemelor.

In mod normal peretii venelor supusi unei tensiuni parietale cres-
cute datoritd G sufera o serie de modificari adaptative morfofunctionale
(ingrosarea mediei prin cresterea numirului si dimensiunilor fibrelor
musculare netede) si in consecintd cresterea tonusului, atit prin auto-
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reglare directa cit si prin stimulare adaptativa simpaticad (5,6). In unele
situatii speciale, cind tunica conjunctivd este subtiatd (hiperestrogenie
de sarcind, meiopragie constitutionald, degenerescentd senilda etc.) peretii
venosi isi diminua tonusul, fibrele musculare devin subtiri creind condi-
tii de aparitie a fibrozei, a unor ectazii venoase caracteristice gindromu-
lui varicos. In masura in care sistemul vascular al colateralelor (care
uneste venele profunde si venele superficiale) devine insuficient, staza
venoasa se agraveaza, tensiunea parietald creste progresiv, presiunea
intravasculara crescuta faciliteazad filtrarea plasmei si impiedicad reab-
sorbtia lichidelor interstitiale aparind astfel edemul ortostatic (7,8).

3.3.3. Circulatia cerebrald

In ortostatism circulajia cerebrala este asiguratd in conditii optime
de catre mecanismele adaptative cardiovasculare si in special a sistemu-
lui efector simpatic care devine dominant si care anihileazd influentia G,
asigurind astfel un debit sangvin cerebral si deci un aport de oxigen
optim compatibil cu exigentele metabolice neuronale.

G are o deosebiti importantd in patologia aerospatiala si aviatica.
Astfel, in cursul acrobatiilor aeriene cu viteza foarte mare (de 3 ori mai
mare decit a G si ca urmare si a cresterii acceleratiei) existd tendinta
de deplasare centrifugd a singelul spre membrele inferioare la nivelul
cédrora creste si presiunea (114 mmHg = 3)<500/13) si care va contraca-
ra presiunea arteriala medie de la nivelul inimii (100 mmHg) afectind
circulatia cerebrald si provocind diverse tulburidri consecutive ischemiei.
Cind forta de acceleratie egalizeaza G, presiunile din sistemul circulator
devin independente de pozitia reald a corpului-stare de imponderabilitate
— si asemanatoare cu cele din clinostatism. In sfirsit, cind G este depi-
sitd de acceleratie presiunea sangvina cerebrald creste peste normal se
produce congestie retiniana si tulburari vizuale (3, 4).

Functionarea deficitard a reglirii vasomotorii cerebrale prin leziuni
organice (degenerescentd nucleard sau cordonald ca in sindromul Shy-
Draeger, sectionarea medulard, intreruperea ganglionard, polinevrite, de-
ficit de sintezd sau eliberare de mediatori, alterarea fixarii pe receptorii
adrenergici $i in special cei de tipul alfa etc.) sau farmacologice (blocanti
ai receptorilor alfa-adrenergici etc) ale sistemului simpatic determina
hipotensiunea ortostatica, cu lipotomii sau sincope (6).

In ortostatism presiunea in sistemul sagital este negativa (-10 mmHg)
din cauza suctiunii singelui dinspre boltd spre baza craniului iar des-
chiderea accidentala a sinusului sagital in timpul interventiilor neuro-
chirurgicale poate fi urmatd de aspiratia de aer si chiar de embolii ga-
zoase cu consecinte foarte grave.

34. LCR.

In pozitie ortostatica se poate considera presiunea L.C.R. ca fiind
diferita la varite nivele existind chiar un plan transversal perpendi-
cular pe axul longitudinal al organismului unde presiunea este 0 (si-
tuat in medie la 20 cm deasupra planului flebostatic al organismului).
Raportat la acest plan presiunea L.C.R. este crescutid de desubtul pla-
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nului si diminuata deasupra, ceea ce explicid existenta in ortostatism a
presiunii negative in ventriculii cerebrali (atingind chiar — 10 mmHg)
sau intraarahnoidian la nivelul vertexului.

3.5. Cavitatea ubdominalad

In pozitie ortostatica, greutatea organelor intraabdominale tinde sa
atingd maximul spre planseul perineal desi coborirea lor este impiedica-
ta prin mezouri, ligamente sau capsule etc., mijloace de ancorare asupra
cirora tensiunea creste. Cum densitatea continutului abdominal (consi-
derat global ca un mediu omogen) este inferioard celei a singelui de la
acest nivel, presiunea transmurald este pozitivd In vena cava inferioari.
Contractiile diafragmului intensifica presiunea intraabdominala.

Insuficienta adaptarii ortostatice nu numai cid determina anumite
stari morbide, dar intensificd si unele stdri particulare preexistente.
cum ar fi: migrarea lichidelor edemice in regiunile declive (edemele
cardiace la nivelul membrelor inferioare, ascita in partea inferioara a
abdomenului etc.), tractiunea mezourilor (hipertrofia, staza si congestia
viscerelor tractioneazd mezourile), cu excitarea mecanoreceptorilor si
aparifia durerilor, compresiunea unor organe in cavititi inchise (deter-
mina durere si blocajul intoarcerii venoase etc.).

4. Sisteme si organe neinfluentate de G in ortostatism
‘

Existd o serie de sisteme si organe care in pozitie ortostaticd nu
sint influentate de actiunea G. Presiunea hemodinamicd exercitati de
contractiile miocardice este independenta de G (impingerea singelui spre
partile declive este favorizati de G, iar la intoarcere, energia cistigata
in timpul coboririi este restituitd la urcarea acestuia).

Contractiile musculare, concretizate prin miscari de deplasare ale
corpului sau cele ce se opun greutitii organelor mobilizate sint neinfluen-
tate de G (dar numai cele de sub planul unde acestea au fost puse in
migcare), contractiile actionind ca o adevirata pompa.

Circulatia ocular3, cea din interiorul oaselor nu sint influentate
functional de catre gravitatie, din cauza compensdrii cresterii presiunii
venoase de citre presiunea extravasculara (9).
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Clinica de Psihiatrie (cond.: prof. dr. Gh. Grecu, doctor in medicina)
din Tirgu-Mures

ASPECTE PSIHOTERAPEUTICE ALE MALADIILOR
INCURABILE LA COPII

Gh. Grecu, I. Muntean

Paralel cu dezvoltarea congtiintei de sine, succesiunea inevitabild a
copildriei, a tineretii, maturitdtii, batrinetii si in final a mortii, devine
centrul preocuparilor sale, acceptind cu mihnire mersul inexorabil spre
inexistenta.

Datoritd progreselor remarcabile obtinute in ultimele 4 decenii in do-
meniul asistentei medicale, actualmente punctul central s-a deplasat de la
patologia acuta spre cea cronitd, de la cea clinica la cea ambulatorie si
profilactica.

Dupa depasirea stadiului acut, ingrijirea pacientilor cu boli cronice gi
in final mortale (leucoze, tumori, distrofii musculare progresive, muco-
viscidoze, insuficiente renale si raai recent SIDA) reprezintd o problema
deosebit de delicata, care cere o pregatire complexa pentru a putea minui
toate aspectele psihologice si psihopatologice, ce se ivesc pe parcursul
evolutiei acestor boli, pina la inevitabila consecinta.

De multe ori avem impresia ca bolile sint mult mai bine tratate decit
bolnavii. Unul din motive este pregdtirea noastra axatd cu precadere spre
inlaturarea bolii prin variate mijloace si metode si numai rareori sau re-
zumativ spre terapia si grija pacientului incurabil si familia sa (4, 23).
Recunoastem moartea ca antiteza sau dusman al activiti{ii noastre, impo-
triva careia trebuie luptat cu mijloace terapeutice pind in ultima clipa si
nu ca parte integranta a vietii si a bolnavilor (12, 19, 22, 29).

Tot mai frecvent se ridica intrebarea: cum sd imbunatatim ingrijirea
adultilor si a copiilor cu boli incurabile? Atitudinea si sentimentele bolna-
vului fatd de moarte nu sint mistice, sint fenomene psihologice reale, care
trebuie abordate si folosite In procesul terapeutic. Bunavointa si abnega-
tia nu sint suficiente intotdeauna pentru ingrijirea bolnavului muribund
(2,9,10,13,15,17,26,29,30).
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Capacitatea de a face ca moartea inevitabila si fie suportabili si a
consola familia inainte si dup4, nu este innéascutd ci trebuie in mare parte
invatata. Aceastd tema complexa, dificila, dar esential umani a adultului
si a copilului muribund, a fost i este prea putin digcutati in literatura
de specialitate.

O problema centrala a ingrijirii copiilor incurabili se rezuma la: ce
stiu 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 acasi in familie,
moartea era tratatd dupd ritualul traditional, inviluitd in explicatii si
interpretéri religioase. Dar nici azi, nu gasim decit in mica masuri infor-
matii despre imaginea copiilor legata de notiunile de ,,viatd“ si ,, moarte®.

Dupa Piaget (21), dezvoltarea imaginii copiilor despre viata, se im-
parte in 4 stadii: .

a) — copiii acorda viata si constiinti la tot ce este activ, intreg si fo-
losibil (o lingura intreaga si folosibila e vie, una rupta e moarta);

b) — acorda viata si constiintd la tot ce se miscd (mingea traieste cit
timp se rostogoleste);

c) — acordd viatd si constiinta la tot ce se misci de la sine (soare,
luni etc., dar nu si trotinetei);

d) — acorda viata si constiintd numai omului, animalelor si eventual
plantelor.

Dezvoltarea stadiald a conceptului despre moarte (20), se prezintd

astfel:
a) — pina la virsta de 5 ani, copiii considerd moartea ca ceva rever-

sibil, un fel de somn, plecare temporarad intr-o calatorie, despartire;

b) — intre 5 si 9 ani, moartea se personificd si este priviti ca un
accident sau nenorocire: moare numai acela pe care moartea l-a prins din
intimplare, moartea fiind incd extrapersonald si nu universald;

¢) — dupa virsta de 10 ani, moartea este privitd ca un fenomen inevi-
tabil si ca sfirgitul vietii psihocorporale.

Desi, din studiile amintite se degaja o schematizare analitico-didac-
ticd, valoarea emotionald ce trebuie acordatd dezvoltarii conceptelor de
viata si moarte are si ea particularititile ei. Astfel, in timp ce la copiii
sub virsta de 9 ani, curiozitatea este mai mare decit teama, ei vorbesc
natural si fird emotii despre moarte, dupa virsta de 9 ani, datoritd unei
intelegeri mai adecvate, realizatd mai ales prin observarea reactiilor la
adulti, pierd considerabil dispozitia de a vorbi deschis si fard teama des-
pre moarte.

Referitor la atitudinea pe care copiii bolnavi o au fatid de suferinta
lor si a posibilititii propriei morfi, cercetdri recente aratid ca reactiile
emotionale depind foarte mult de virstd. Pentru copilul mic moartea este
incd de neinteles si este dominat de teama de despértire de persoanele
apropiate si protectoare. Iati de ce, prezenfa continuid a pdrintilor este
unu! din factorii cei mai importanti pentru starea si reactia copilului fa-
t4 de boala lui terminald, iar medicul trebuie si dea périntilor atit po-

sibilitatea de a fi prezenti, cit si ajutorul psihic necesar de a suporta fi-
nalul.

130



La copiii de scoald in prim plan se situeaza teama de durere, deformari
corporale si apoi, de moarte, teama care de obicei indirect, ia forma unor
acte psihomotrice, Adevarata teami de moarte se manifestd abia dupa
virsta de 10 ani, cind copiii incep sa priceapd inevitabilitatea si eterni-
tatea mortii, dar si la copiii de 4—5 ani se pot observa semne ale fricii
de moarte, avind i o imagine destul de clard despre gravitatea bolii lor,
$i nu rareori pun intrebédri directe despre propria lor moarte (25). Acest
fenomen este relatat si de Binger (6), care din discutiile purtate cu pa-
rintii copiilor decedati de leucoze, a descoperit cad si atunci cind parintii
au ferit copiii de cunoagterea diagnosticului, copiii lor s-au gindit la po-
sibilitatea mortii. S-a relevat de asemenea, cd in maéasura in care parintii
au incercat sid-si ascundad durerea si diagnosticul fatd de copiii lor si
copiii isi ascundeau gindurile si temerile lor fati de parinti. Copiii care
isi cunosc diagnosticul si au sentimentul ci ceilal{i nu stiu ce se intimpla
cu ei, si cd nu trebuie sa stie ce au, si cd boala lor este atit de grava incit
nu este voie sd se vorbeascd despre ea, ajung intr-o stare de izolare , ne-
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norocita“.

Este important ca medicul sa afle cit mai repede ce stie, ce crede
si ce temeri are copilul despre boala sa si in functie de acestea va reac-
tiona cel mai adecvat. Daca copilul e constient sau presupune starea dis-
peratd in care se afld, nu este recomandabild afisarea unui optimism exa-
gerat, deoarece crezindu-se neinteles si pe medic insensibil fatd de su-
ferinta lui, se va inchista si mai mult in sine. Recunoscind fatd de copil
seriozitatea bolii si asigurindu-l ca va fi ferit de dureri si ci nu va fi
lasat singur, se obtine o evidentd imbunatitire a relatiilor afective si de
comunicare dintre parinti, medic §i personal sanitar, ceea ce constituie
un efect psihotonic semnificativ pentru el.

Asupra modului de interpretare si comunicare a unei boli mortale,
ca si ascunderea ei, desi poarta riscuri, nu se poate da un raspuns gene-
ral valabil. Formularea si comunicarea acestui rispuns, e bine si fie ho-
taritd in fiecare caz cu périntii, fird a ne baza si a-i lasa pe ei singuri
si rezolve aceastd problema grea si delicata (24).

Intrucit copilul este un ,eu” largit al parintilor, speranta si auto-
realizarea lor, este usor de inteles cd in fata mortii care ameninta copilul,
parintii suferd enorm si ca atare grija si terapia familiald este mult mai
importantd decit orice altd disciplind medicald. Dinamica reactiilor si
comportamentul pdrintilor cu copiii bolnavi sint dependente atit de sta-
diul bolii, cit si de propria lor structurd psihicid (7,8,9,14). Kiibler-Ross
(16) a subdivizat aceste reactii psihogene in 5 faze si anume: faza de soc
initial, negarea. disperarea cu revolta impotriva destinului, depresia si
in final acceptarea. Parintii aflati in aceasta situatie afirma ca ,doresc
sa moara ei in locul copiilor” si pentru a capata sentimentul cd au facut
totul pentru cupii, au tendinta sa alerge de la un specialist la altul, chel-
tuind enorm, motiv pentru care e necesar ca medicul si-i convinga de
asistenta medicald §i grija nemarginitd pe care o asigurd acestor copii.

Aceste atitudini si reactii reprezintd suma mecanismelor de adapta-
re si autoaparare ale parintilor fatd de stresul covirsitor, dar care le per-
mite inci si participe activ la ingrijirea medicala si psihologicid a copii-
lor bolnavi si sd-si indeplineascd sarcinile de parin{i. Cunoasterea si in-
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terpretarea reala a acestor aspecte ne ajutd ca in orice moment al bolii
s le acordam ajutorul psihologic necesar. Nemul{umirea parintilor fata
de limitele posibilitajilor terapeutice apare in mod tipic sub forma de
minie §i revoltd impotriva destinului si nu trebuie luate ca jigniri per-
sonale. De fapt, ei recunosc mai tirziu ci cele intimplate s-au datorat
prabusirii lor nervoase si sint recunoscatori medicului pentru intelege-
rea pe care le-a acordat-o. -

De asemenea trebuie stiut ca, spre finalul bolii cind intrebarile si
vizitele devin mai rare si apare interesul pentru alti copii, parintii incep
sa se replieze emotional, ceea ce constituie deja nu numai ..pregatirea
pentru ultimul pas” ci si un ,doliu anticipat” care poate favoriza insta-
larea unei depresii de doliu cu evolutie prelungitd. Asupra reactiilor pa-
rintilor, o influentd deosebitd exercitd atit intreaga familie. cit gi prie-
tenii si cunostintele lor, iar dacd medicul a reusit si-i' facd pe parinti
sa accepte imbolnavirea copilului cu consecintele ei, in preajma lor vor
exista mereu persoane care se vor indoi si fatd de care ei trebuie sa ar-
gumenteze diagnosticul.

Suferinta bunicilor este la fel de mare, ceea ce explica de ce parintii
copiilor bolnavi nu cer sfaturi si nu asteaptd consolare din partea pro-
priilor parinti si nici de la rudele si cunostiniele prea optimiste sau pesi-
miste (care accentueaza si perturba si mai mult reactiile normale de adap-
tare si doliu), ci de la parintii altor copii ce au suferit de boli asemana-
toare. Astfel, ei invata reciproc, $i pot sd-si diminueze frica de ceea ce se
va intimpla in sfirsit, cind vad pe altii care au depasit, nu farad durere.
asemenea situaiii; dar o atentie si ingrijire trebuie acordatd parintilor si
dupa moartea copilului (1, 3. 5, 6, 11).

Poate mai putin evidente, dar nu minore, sint dificultatile medicilor
si personalului sanitar care concomitent cu rezolvarea plind de abnegatie
a sarcinilor profesionale trebuie sid-si concentreze si propriile lor reactii
de neputin{a in fata mortii. Reactiile personalului sanitar si ale medicului
sint foarte diferite si depind de multi factori, printre care experienta per-
sonald joacd un rol important. Fatd de copilul incurabil existd pericolul
sa se creeze o distantare sau din contrd o apropiere prea mare. Distanta-
rea, prin observarea copilului cind doarme si vizite cit mai scurte sau din
contrd nenumadrate consultatii si investigatii duce la o asa-zisd ,evitare a
ingrijirii bolnavului*. Apropierea si angajamentul excesiv, dublat de mila
si identificare cu copilul si familia sa, accentueaza dificultatile lui emotio-
nale si-i reduc obiectivitatea, creind asa-zisa reactie de ..vulnerable doc-
tor-syndrome*, iar fixarea prea puternicd a copilului asupra medicului
curant, diminua participarea parintilor, copilul cdutind la medic autori-
tatea si suportul afectiv ce revin, de fapt, parintilor care se simt exclusi
din procesul terapeutic. Iatd doar citeva din aspectele care sint valabile
nu numai pentru medic, ci si pentru restul personalului sanitar angajat
intr-o forma sau alta la ingrijirea copilului bolnav (5, 18, 22, 27. 28).

Concluzit

O dati cu lupta impotriva bolii, cind nu mai sint sorti de izbinda, ma-
joritatea medicilor nu numai ci isi considera misiunea implinitd, dar sint
si de parere cid moartea nu este apanajul profesiunii lor. Iati de ce tanato-
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terapia ramine pe umerii familiei si a celor apropiati muribundului, care,
in cele din urma isi traieste propria drami singur si izolat de ai sii si de
personalul medical. In aceste situatii sentimentul izolarii este cel mai greu
de suportat, iar in acest sens. unul din personajele descrise de Balzac,
prin urmatoarele intrebari: ,.De ce ma tratali ca pe un ciumat cind stiti
foarte bine ci moartea nu este contagioasa?! De ce ma lasati sa mor sin-
gur si nu ma lasati macar sa va vad, ca si intru in moarte cu sentimentul
vietii pe retind“, reda foarte clar cele afirmate mai sus.

Desigur ca izolarea muribundului in ultimele sale clipe, ore sau zile
intr-o incapere sau intr-un col{ de salon, cind are cea mai mare nevoie de
<dldurd umana si de prezenta celor dragi ji adinceste §i mai mult drama
prin accentuarea disperarii $i angoasei tanatofobice. Aceste fenomene sint
cu atit mai dureroase cu cit se stie cd dupa incetarea activitatii cordului,
muribundul mai vede aproximativ 5 secunde si creierul gindeste incd vreo
13 secunde.

Aprofundind fenomenele amintite, la care se pot adauga si alte as-
pecte, relevam cu prisosintd ideea necesitdtii acordarii unei importante
cuvenite tanatologiei si tanatoterapiei, in vederea umanizarii asistentei
medicale a muribundului pentru ca numai finalul realizat intr-un climat
de participare colectivd imprima celui in cauzd sentimentul de desprin-
dere ,,omeneascid" de lume ;i de viata.

Pregatirea personalului medical si in aceastid directie, va contribui
din plin la usurarea suferintelor celor aflati in aceste momente existential-
finale, in care medicatia psihotropa (sedative, tranchilizante, neuroleptice)
are o indicatie majord, cu conditia individualizarii ei In raport cu starea
psihica a fiecarui caz.

Ascultind cu atentie fiintele umane ajunse la finele existentei lor, ne
vor invdta nu numai in ce constd moartea, dar ne vor da si lectii magis-
trale de arta de a trai.
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STUDII CLINICE

Clinica Chirurgicald nr. 1 (cond.: prof. dr. E.V. Bancu, doctor docent) din
Tirgu-Mures

PROBLEME EPIDEMIOLOGICE SI TEHNICE CHIRURGICALE IN
LEGATURA CU CHISTUL HIDATIC HEPATIC IN CLINICA
CHIRURGICALA NR. 1 TIRGU-MURES PE PERIOADA 1977—1987

E.V. Bancu, A K. Keresztessy, T. Grozescu, C. Copotoiu, M. Baghiu,
S. Bancu, T. Bara, M. Egianu, M. Corog

Material §i metodd

Pe o perioadd de 11 ani (1977—1987) in Clinica Chirurgicala nr. 1
Tirgu-Mures, au fost internati si operati 77 de bolnavi cu chist hidatic
hepatic (CHH). In aceeasi perioada au fost operati 81 bolnavi cu chist
hidatic pulmonar (fig. nr. 1).

Studiul nostru clinic se refera la 50 de dosare, randomizate, care
au putut fi studiate pe perioada respectivd si care au avut o documen-
tatie acceptabild. Specificim cd 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, virstd, durata scursd de la debut la internare, examene para-
clinice, diagnostic intraoperator, tipul interventiei efectuate, aspectul
intraoperator, complicatii §i mortalitate postoperatorie, durata de spi-
talizare (fig. nr. 2).

Rezultate

Au fost inregistrati in statistica noastra 22 de barbati si 28 de fe-
mei. Limitele de virsta au fost de 10 si 70 de ani, cu o medie de 41 ani
(fig. nr. 3).

Bolnavii au fost operati in urgentd in 4 situatii, si 46 din ei ,la
rece* (fig. nr. 4). In urgenta, cele 4 cazuri au prezentat chisturi hida-
tice hepatice complicate, astfel:

— CHH rupt in CBP cu colici, icter, febri;

— CHH supurat interpretat ca o colecistitd acuti;

— CHH rupt in cavitatea peritoneald cu hidatohemoperitoneu;

— CHH supurat interpretat ca ulcer duodenal perforat acoperit,
cu abces periulceros.

Din cite se observa, diagnosticul de chist hidatic complicat nu s-a
pus niciodati in urgenta.

In ceea ce priveste operatiile ,la rece“, diagnosticul preoperator
inaintea anului 1980 s-a bazat mai ales pe reactii biologice (R. Casoni,
eozinofilie) si scintigrafia hepaticid. Aceste determindri paraclinice au
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dat multe cauze de eroarc si nu ne-au inlesnit o deschidere spre un
diagnostic mai usor. Saltul calitativ se produce dupa 1980, datoriti eco-
grafiei. Prin ecografie diagnosticul a fost mult usurat datoriti aspectu-
lui caracteristic al imaginii ecografice. Metoda de investigatie permite
o interventie mai precoce incd in faza subclinicd a bolii. Aceastd reali-
zare deosebitd are insd §i unele neajunsuri. Bolnavii diagnosticati in-
timplator, intr-un stadiu precoce, beneficiaza imediat de interventie
chirurgicald, care in astfel de situatii descoperi de multe ori chisturi
hidatice centrale inconjurate de o lama groasa de tesut hepatic. Abordul
chistului uneori se face cu dificultate si se impun masuri mai delicate
hemostatice. Tratarea cavitdtii restante dupi indepéartarea chistului de-
vine mai dificild fiind nevoie in astfel de cazuri de plombaje bune cu
epiploon. Chistoperichistectomia, ca si metodele de aplatizare a chistu-
lui sint iluzorii.

Intraoperator au fost gasite chisturi solitare la 40 bolnavi (80%,)
si chisturi multiple la 10 (20%), acestea fiind localizate in 6 cazuri in
lobul drept si in 4 cazuri in ambii lobi (fig. nr. 5).

Din totalul celor 50 de chisturi hidatice hepatice, 37 au fost locali-
zate in lobul drept (80,5%) si 9 in lobul sting (19,5%). Dimensiunea
medie a diametrului chisturilor a fost de 10 cm, cu limita extrema de
30 cm (lobul drept si sectorul paramedian sting) 85', din chisturile hi-
datice hepatice au fost fertile.

Localizarea chisturilor fatd de ficat a fost in 29 de situatii pe fata
convexa, diafragmaticd (58%)), in 9 pe fata inferioara a ficatului (18%)
si in 12 cazuri cuprindeau lobul in intregime, fiind interesate ambele fete,
parenchinul hepatic fiind redus la o lama subtire de tesut.

Am consemnat 25 de bolnavi (50%)) purtitori de chisturi compli-
cate, astfel (fig. nr. 6):

~— CHH suprainfectate 12 (24%);
— CHH rupte in cavitatea peritoneala 2 (49,
— CHH rupte in CBP 8 (10%);
— CHH degenerate sclerocalcic 3 ( 6%).

Observatii operatorii

Am precizat mai sus cd in 4 cazuri s-a intervenit de urgenti pen-
tru complicatii acute ale chisturilor.

Calea de abord folositid a fost laparotomia subcostald dreaptd in 21
cazuri, laparotomia tip Barraya in 15 cazuri. toracofrenolaparotomia la
12 bolnavi si toracotomia dreaptd simpld la 2 bolnavi cu CHH recidivi-
te subdiagfragmatic (fig. nr. 7).

Dorim si precizim cid numarul mare de toracofrenolaparotomii
(TFL) se datoreste situatiilor in care¢e CHH erau foarte mari §i pentru
prepararea si tratarea corectd prin aplatizare a cavitdtil. necesitau un
abord foarte larg. Nu am avut neajunsuri din cauza TFL; din contrd
TFL dreapti ni se pare mai benigna decit cea stingd. iar deschiderea
rebordului costal este necesard degarece toracotomia si laparotomia lua-
te separat sint insuficiente din cauza aderentelor masive ale chistului
la cupola diafragmatici. TFL ne permite sectionarea ligamentului trian-
gular al ficatului, patrunderea in zonele extraperitoneale ale lobului
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drept. de la extremitatea inferioard a lobului spre vena suprahepatica
dreapta, rasturnarea inspre stinga a ficatului cu prepararea in scopul
vizualizarii venei cave inferioare §i asigurarea unui confort operator ca-
re si ne scuteascd de gesturi riscante preoperatorii cu ocazia tratarii
perichistului.

Toracotomia dreapta simpla ne-a dat satisfactii in 2 cazuri, in care
am ocolit fostul cimp operator abdominal care era intens adeziv; atacind
prin torace cupola diafragmaticad si am rezolvat astfel chistul prin drenaj
transpleural.

Tipurile de operatii practicate pe cele 50 de cazuri-au fost (fig. nr. 8):
— chistoperichistectomia de aplatizare (Lagrot) la 26 bolnavi;
— chistoperichistectomia ideala (Napalkov) in 14 cazuri;

— chistoperichis-
PP TEITETTN tectomia  totald dupa
OPERATIA  fwnisuse L UEE ) comcare oecest|  deschiderea  chistului
- T (Iovanovitch) la 4 bol
- aoces ablrere 3 -
o o 26 11 {18 8 ot Al navi;
THRACHSTECTOME TO1ACA s — chistojejunosto-
| WapeL¥Gy %] 3 “f_ ,07, ,_0__”&?«_'«_ mii in 2 cazuri;
| ovanovitew 14 4101 0__J 0 — chistogastrosto-
e 19 Y J4 1, 0 0 mie la un bolnav,
wancome -1 12400 [1 11y 01 0 | — hepatectomii
PRy 2 0 111 0 0 stingi ca operatii su-
£ MIS10GAS TRI<TOMK 1770 1] - ‘0| plimentare in 5 cazuri
[ aRSUSUALIZART ~ BeTa 3 1— ’0"*3 o B (din care unul hepa-
LRIvaS | Y ]S eneunone 0 tectomie reglatd larga
TOTAL 57 15 [43] 14 7 2 stinga);
— hepatectomii
Figura nr. 8 drepte in 2 cazuri (1

atipicd + 1 reglati cu
interesarea partiald a sectorului paramedian stg.);

— marsupializarea strimta (Rivas) in 3 cazuri.

Operatii complementare: — au fost efectuate colecistectomii la 19
bolnavi (din care 3 erau litiazice) si coledocotomii cu drenaj Kehr in
15 cazuri.

Am dori sa precizim cd in majoritatea cazurilor in care am practi-
cat chistoperichistectomie totala, fara deschiderea chistului, au fost sa-
crificate i unele teritorii hepatice mai putin importante, la bolnavii la
care abordul CHH s-a facut de obicei prin TFL.

Chistojejunostomia s§i chistogastrostomia au fost efectuate pentru
CHH cu localizare hilard in care elementele hilului hepatic coafau con-
vexitatea chistului, iar extensia chistului in ficat fiind mare si tratarea
cavitdtii restante fiind foarte dificila, fara acest drenaj intern.

In cazul celor 5 hepatectomii stingi de 4 ori s-au efectuat hepa-
tectomii atipice, iar la o bolnava care prezenta 2 chisturi hidatice lobare
stingi cu perete sclerocalcic §i continut infectat, s-a practicat hepatecto-
mie lobara stinga reglata.

Mergind razant cu chistul profund a fost necesard sacrificarea unui
trunchi portal mare care s-a soldat cu modificarea de culoare intensd a
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intregului lob sting restant pina la 2 laturi de deget spre dreapta liga-
mentului falciform. In continuarea interventiei s-a preparat vena su-
prahepatica si ramurile stingi ale portei, arterei hepatice si canalului
hepatic si s-a efectuat hepatectomia stinga reglati. Evolutia postopera-
torie favorabila.

La o bolnava de 18 ani cu CHH gigant al lobului drept infectat s-a
efectuat de la inceput o hepatectomie reglati dreapti cu sacrificarea
unui teritoriu paramedian sting, in total 70, din ficat, fiind cea mai
mare hepatectomie reglati efectuata in clinica noastra.

In toate cazurile in care existd o fistulad biliard, sau aceasta este
invizibila, dar a aparut bild in cavitatea chistului, sau a fost necesaria
rezectia unui teritoriu hepatic important, se efectueaza colecistectomia
si coledocotomia de explorare, care se termina prin drenaj Kehr.

Complicatii (fig. nr. 9):

La unul din bolnavi a apa-
rut socul anafilactic in mo-
mentul punctiondrii intraopera-
torii a chistului, iar la un alt
bolnav s-a produs ruperea
chistului in timpul mobilizarii.

Postoperator au fost obser-
vate urmatoarele complicatii:

— abces subfrenic la 3
bolnavi care au necesitat re-
interventii. cu un deces;

— supuratia plagii la 2
bolnavi:

— embolie pulmonara si
deces la un bolnav;

— fistula biliara la un caz;

— episoade febrile rezolva-
te conservativ la 8 bolnavi.

Mortalitate:

Pe cele 50 de cazuri de
CHH studiate au fost inregis-
trate 2 decese (4%).

— O Dbolnavd de 66 ani
operatd in urgentd cu CHH
rupt in cavitatea peritoneald.

CHIST HIDATIC HEPATIC

CLINICA CHIRURGICALA NR 1
TG MURES

Complicatii:

1 Sot anafitactic la

intraoperatorii ;< punctionarea
chistulu
2 Ruperea chistylu

postoperatorii; ™ "mPd mobizare
)

abces subfremic 3 care au necesitat
remnterventie { 1deces)

2 supuratia plign 2

3. pneumonie 1
& episoade febrile tranzitorn 8
5 fistuld biara 1

6. embolie pulmonara 1 (deces |

Figura nr. 9

Se practica chistoperichistectomia partiald Lagrot dar in siptimina a 3-a
face un abces subfrenic pentru care se reintervine si bolnava decedeaza
in ziua a 28-a prin coma si stare septica.

— O bolnava de 55 ani, cu CHH lobar drept gigant la care s-a prac-
ticat chistoperichistectomia Napalkov, face embolie pulmonarid in ziua
a 12-a postoperator urmati de stop cardiorespirator.

Media zilelor de spitalizare a fost de 27, cu limite intre' 9 si 60 zile.
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Discutii

Studiul clinic al bolnavilor internati cu CHH pe o perioada de 11
ani (1977—1987) in Clinica Chirurgicald nr. I. din Tirgu-Mures, arata
ca in clinica sus amintitda mai existi preocupiari deosebite in ceea ce
priveste tratamentul chistului hidatic hepatic care survine cu o medie
anuald de 7 bolnavi. Dacad raportim aceastd cifrad la cazuistica clinicii,
ea nu reprezintd o problema deosebitd, dar daci ne gindim la aparitia
bolii in etapa actuald pe intreg teritoriul tarii, in care si cazuistica noas-
trd se incadreaza prin cele 77 cazuri, am putea spune. ci infestatia cu
Echinococus mai reprezintd la noi o problema care necesitd rezolvare
cit mai urgenti. Problemele de epidemiologie ridicate de boald nu revin
in sarcina chirurgilor ci, mai ales, altor specialisti si nu totdeauna din
refeaua sanitara.

Se pare ca si in cazuistica noastrd localizarca pulmonari este
mai frecventd decit cea hepatica, dar ca diferenta numerica dintre cele
doui localizari nu este esentiala (82/77).

In cazuistica noastrd afectiunea survine mai mult la femei decit
la barbati.

Nu se poate preciza o limitd de timp a debutului pina la internare
in serviciul de chirurgie, totusi se poate afirma cd perioada subclinica
a bolii este de foarte lunga duratd. In ultimul timp, se interneazi bol-
navi fard o simptomatologie evidenta, datoriti depistarilor ecografice.

Majoritatea bolnavilor sint internati ca si cazuri cronice (46 din
50). In cele citeva cazuri 4) internate in urgentd, nu s-a pus niciodati
diagnosticul preoperator de chist hidatic complicat cu abdomen acut.
Putem afirma ca ecografia reprezintd un salt calitativ deosebit in diag-
nosticul CHH.

Din studiul nostru se constatd cia majoritatea chisturilor sint soli-
tare si ca localizarea predilectd este in lobul drept, aceasta confirmind
din nou teza roméaneascd a laminarii singelui portal.

In ultimul timp, datoritd ecografiei apar in clinici chisturi de dir
mensiuni mici si cu localizare centrala.

Majoritatea chisturilor hidatice hepatice operate in clinica noastra
(85%) sint fertile, iar o juméitate din ele au fost complicate, dintre ca-
re numai 4 au necesitat operatii de urgenta.

Calea de abord folositi de cele mai multe ori a fost laparotomia
subcostald, dar in orice Imprejurare, cind situatia locala reclami un con-
fort chirurgical sporit, practicim toracofrenolaparotomia. De aceea, in
prezent, preferam laparotomia tip Barraya (15 cazuri) prelungitd in TFL
la nevoie (laparotomie mediand mijlocie cu debridare laterald dreapta
spre rebordul costal drept transrectal, sectionind dreptul abdominal spre
extremitatea anterioard a coastei) (9).

Metoda cea mai des folositda a fost aplatizarea cavitdtii restante
(Lagrot) (in 26 cazuri). Aceasta ni se pare cea mai bund metodd in ca-
zul CHH mari. Celelalte metode care reclamia chistoperichistectomie sint
operatii mai pretenticase, care trebuie facute de chirurgi obisnuiti cu
chirurgia exerezelor hepatice. Folosirea marelui epiploon prin decolare
coloepiploicd de pe jumatatea dreaptd a colonului ni se pare judicioasa.
Epiploonul poate fi folosit pentru a tapeta o zonid de hepatectomie, o
zoni limitatd de perichist aplatizat, avind grija ca drenurile si fie pla-
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sate intre epiploon si perichist precum si intre epiploon si diafragm. In
cazul chisturilor centrale cu lami groasid hepaticd, epiploonul va servi
ca plombd a cavitatii restante si va fi trecut spre cavitatea restanta fie
peste fata convexa a ficatului, fie printr-un foraj, acolo unde poate fi
efectuat convenabil.

Sint multe situatii in care pentru o reusiti buna postoperatorie e
nevoie de curaj si iscusintd in chirurgia chistului hidatic hepatic.

Au fost inregistrate diferite complicatii la 15 bolnavi, dintre care
unele au fost de mai micd importantd (stiri febrile postoperatorii 8
cazuri).

Au decedat 2 bolnavi, dind o mortalitate globala de 2,60%, din cei
77 bolnavi operati pentru chisturi hidatice hepatice in 11 ani.

Durata medie de spitalizare postoperatorie a fost de 27 zile, cu li-
mitele intre 9 si 60 zile. Se constatd ca bolnavii cu chist hidatic hepatic
operat, necesita cele mai multe zile de internare postoperator dintre toate
imbolndvirile chirurgicale, care sint totusi comparabile cu cele ale bolna-
vilor cu rezectii rectale abdominoperineale pentru cancer rectal.
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EPIDEMIOLOGICAL AND SURGICAL TECHNICAL ISSUES
CONCERNING THE HEPATIC HYDATIC CYST AT THE CLINIC OF
SURGERY NR. 1, TIRGU-MURES, BETWEEN 1977—1987

During 11 years ,1977—1987/ 77hepatic hydatic cyst /HHC/ patients were
hospitalized and operated on, and so were 81 cases with pulmobary hydatic cyst.

The files of 30 HHC cases were studied; in the remainder of 27 cases no post-
operative death was found.

The average age of the patients was 41 years, — males 22, females 28. Single
cysts — 40; multiple cysts — 10. In the right lobe 32, in the left lobe 5 and 9
median cysts. Their complications: 12 suprainfections, 8 ruptured in CBP, 2
ruptured in the peritoneal cavity, 3 with calcarous degeneracy, so that in 4
cases emergency surgical interventions were required.

Types of interventions performed: partial cystopericystectomy /Lagrot/: 26;
total cystopericystectomy /Napalkov/: 14, /lovanovitch/: 4: tight marsupialization
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(Rivas): 3; cystojejunostomy: 2, cystogastrostomy: 1, left hepatectomy: 5 (one of
which was regulated), right hepatectomy: 2 (1 regulated). Complementary ope-
rations: cholecystectomy = 19, choledochotomy with Kehr's drainage = 15 cases.

Intraoperative complications occurred in 2 cases: one anaphylactic shock sol-
ved favourably and one cyst rupture during mobilization.

Postoperative complications appeared in 7 patients (14%), of which 3 with
subfrenic abscess requiring re-interventions, 2 suppurations of the wound and
one biliary fistula.

There were 2 early postoperative deaths (49, mortality), one due to pulmo-
nary embolism on the 12th day after the operation, and the other one caused by
toxico-septic shock after evacuated subfrenic abscess at 3 weeks after the first
operation. '

Clinica Chirurgicalad nr. 2 (cond.: sef de lucrdri dr. T. Georgescu, doctor in
medicind) din Tirgu-Mures

TUMORI NEEPITELIALE ALE TRACTULUI DIGESTIV
SUBDIAFRAGMATIC

T. Georgescu, G. Simu, Z. Naftali, C. Crdciun, Carmen Ormenisan

Cu exceptia intestinului subtire, unde se intilnesc in proportie a-
proape egald cu tumorile epiteliale si ale apendicelui unde predomina
net tumorile APUD, tumorile neepiteliale sint mai degraba raritati daca
se iau in considerare stomacul si intestinul gros, organele favorite ale
patologiei tumorale a tractului digestiv subdiafragmatic. Ele produc de
multe ori ulceratii ale mucoasei insotite de hemoragii, care la nivelul
stomacului simuleaza ulcerul sau carcinomul, pot obstrua pilorul sau
lumenul intestinal tulburind motilitatea si determinind simptome de
subocluzie si ocluzie.

De obicei de mici dimensiuni, pot atinge si dimensiuni mari, for-
mind mase voluminoase care proemina in lumen Simptomele obisnuite
sint hematemeza, melena, tulburdri de tranzit si durerile ahdominale.
Cind, nu produc ulceratii sau obstructie pot si evolueze asimptomatic
pind ajung la mari dimensiuni.

Conduita terapeutici este determinatd de natura tumorii stabilita
prin examen histopatologic, daca este posibil intraoperator. Existd im-
vortante variatii de comportare in cazul unor astfel de tumori, cind nici
examenul microscopic nu poate totdeauna s3 aprecieze cu exactitate ca-
pacitatile evolutive. Din aceastd cauzd am considerat interesant studiul
anatomo-clinic a 32 de astfel de tumori, cautind sd desprindem unele
particularititi de incidenta si evolutie cu importanta practicid, in spe-
cial terapeutica.

Discutii
Cazurile pe care le prezentim subliniazd in primul rind raritatea

tumorilor neepiteliale, in contrast cu incidenta ridicatd a tumorilor epi-
teliale benigne si maligne la nivelul stomacului si al intestinului gros.
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Stomacul apare ca sediul preferential al tumorilor neepiteliale, urmat
de intestinul subtire, apendice si intestinul gros.

Stomacul (tabelul nr. 1) este sediul localizirii preferentiale a tu-
morilor maligne, reprezentate prin 9 limfoame (8 nehodgkiniene, 1 lim-
fom Hodgkin). leziuni cu prognostic mai favorabil decit carcinomul in
vonditiile aplicarii unui tratament complex chirurgical-radiologic-cito-
static. Limfomul gastric poate ridica probleme de diagnostic histopa-
tologic nu numai preoperatoriu, pe biopsia endoscopicid ci si pe piesa
vperatorie. Spre deosebire de carcinom, mica biopsie endoscopicd nu
permite totdeauna aprecierea naturii neoplazice a hiperplaziei limfoide
si diferentierea ei de o hiperplazie limfoidd benigna (pseudolimfom).

Tabelul nr. 1

TUMOR!I NEEPITELIALE ALE TRACTULUI DIGESTIV
SUBDIARFRAGMATIC 1970—1985

2o
8
Tu. gastrice maligne ."3 Tipul interveniiei chirurgicale —_.;;é Obs.
4 = ]
— Q
50X @ E
1. Limfom mal. Rezectie gastrici larga.
gastric nehodgkinian 44 F Anastomozi P.B. I Bun 970
2. Limfom mal. Rezectie gastrica larga
gastric nehodgkinian 44 F cu anastomozia P.B_ 1 Bun 1971
3. Limfom malk
gastric nehodgkinian - . . ) 1
cu invazie limfo- ‘75 F Laparotomie exploratorie-bionsie Deces 197
ganglionarid
4. Limfom mal. Rezectie gastrica cu
gastroduod. cu ulceratie 31 F anastomoza PB. | Bu{x_ 1973
5. Limfom m.alk _ R trics
gastric nehodgkinian B ezectie gastrica cu 4
ulcerat HDS micoza 65 anastomozi P.B. I Bun 197
gastrica
6. Limfom malign Gastrectomie totala splenectomie

gastric nehodgkinian 49 F chiuraj ganglionar. Anastomoza Bun 1976
esojejunalid Roux. Drenaj

7. Limfom malign Gastrectomie total}x cu anast.
gastric §i intestinal Roux. Enterectomie segmen- 5
nehodgkinian 5 B tara anastomozi termino- Bun 1982

lateralid. Drenaj

8 Limfom malign Rezectie gastrica larga

ga;;rict nehodgkinian 50 F . anastomozi PB. 1 Bun 1984
ulcera

9. Limfom malign

wastric nehodgkinian 70 F Gastroduodenectome larg_é cu Bun 1972
(Limfogranulomatoza anastomozi P.B. I Drenaj

gastr.)
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Uneori insa, chiar pe piesa operatorie este dificila diferentierea limfo-
mului, in special histocitar de carconimul nediferentiat (Rosai, 1981).
Lipsa unor zone atipice de epiteliu, o musculard a mucoasei intacta,
lipsa mucinei in celulele tumorale, ca si a oricdrei schite trabeculare sau
glandulare sugereazi limfomul malign. Uneori diagnosticul a fost sta-
bilit numai de sensibilitatea tumorii la radioterapie, caracteristica limfo-
mului, ceea ce ii §i imprima o malignitate mai redusd in comparatie cu
carcinomul. Din aceastd cauzi, din orice tumoare inoperabild a stoma-
cului trebuie recoltatd o biopsie consistentd, in speranta ca ar putea fi
vorba de un limfom, la care radioterapia poate fi urrhati de supravie-
tuiri indelungate, chiar de vindecdri. Dupad Rosai (1981) existd aproxi-
mativ un numair egal de cazuri de limfom gastric vindecate prin trata-
ment chirurgical, ca si prin iradiatie, incit pentru moment nu se poate
aprecia care metoda este mai eficienta.

Dintre tumorile benigne (tabelul nr. 2) se impun pe primul loc (re-
ferindu-ne la tumorile benigne gastrice), leiomiomul si neurofibromul.
Ambele necesitid discutia posibilititilor evolutive. Predilectia leiomiomu-
lui pentru stomac este subliniati si de observatia lui Meis<ner (1944)
care a intilnit leiomiomul asimptomatic in 23 din 50 cazuri de necropsii

Tabelul nr. 2

TUMORI NEEPITELIALE ALE TRACTULUI DIGESTIV
SUBDIAFRAGMATIC 1970—1985

oY
Tu. gastrice xg . . . . . . g §
benigne .é " Tipul interventiei chirurg.cale 3 E Obs
E <€
1. Neurofibrom sub- Rezectie gastrica cu
mucos gastric x B anastomozi PB. 1 Bun 1975
Decolare coloepiploicd rezectie
2. Neurinom gastrie 16 F Pauchet. Anast. P.B. I Drenaj Bun 1082
subhepatic
3. Lejomiom intra- Rezectie gastrici cu
parietal gastric 47 B anastomozd P.B. [ Bun 1978
4. Leiomiom intra- Gastroduodenectomie larga
parietal gastric 50 8  cu anastomozi P.B. 1 Bun 1980
5. Leiomiom sub- Gastroduodenectomie 23 cu
maucos gastric ki B anastomoza P.B. 1 Bun 1984

curente. Microscopic, in majoritatea cazurilor se intilneste forma bine
diferentiati. Nu rar insad se poate intilni o celularitate exageratd cu pre-
zenta de celule mai mari, cu nuclei hipercromi, bizari, uneori cu dispo-
zitie in palisada, fard si se intilneascd un numdr mare de mitoze. Ast-
fel de cazuri au de obicei o comportare benigna fara sia poatd fi exclusi
surpriza unei evolutii maligne (recidive, metastaze). Din aceastd cauzi
Rosai (1981) propune denumirea de ,,tumori leiomiomatoase la limiti sau
nederminate®.
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Cind celulele prezintd un aspect predominant epiteloid, se stabi-
leste diagnosticul de leiomiom epiteloid, leiomiom cu celule clare sau
leiomioblastom. Dupa Helwig (1976), majoritatea leiomiomioamelor epi-
teloide cu localizare in peretele anterior au avut o comportare benigna
spre deosebire de cele ale peretelui posterior. Un numar mai mare de
mitoze, celule de dimensiuni mai mici, o dispozitie alveolard a lor, o
retea de reticulind redusd sugereaza malignitatea, dar si in aceste cazuri
un diagnostic de siguranta este dificil dacd nu imposibil.

Precautii in sensul urmadririi atente a pacientului operat de neuro-
fibrom sint impuse de asemenea de posibilitatea unei evolutii maligne
in astfel de cazuri.

Tumorile neepiteliale maligne ale intestinului (tabelul nr. 3) au fost
reprezentate in cazuistica noastrd (4 cazuri) de: 1 leiomiosarcom jejunal,
o fibrolipomatoza, un fibrosarcom si un liposarcom. Cele benigne in nu-
mar de 5 au fost: un fibrom lax ileal, un neurinom angiomatos, un an-

Tabelul nr. 3

TUMOR! NEEPITELIALE ALE TRACTULUI DIGESTIV
SUBDIAFRAGMATIC 1970—1985

: : L Rezul-
Tu. intestinale 3 Tlpcu}'.ii;‘r;!%{::gm tate  Obs.
£ e imediate
E
1. Leiomiosarcom Enterectomie segmentara
jejunal 70 ¥ anastomozi T.T. Bun 1977
2. Fibrolipomatozi Finterectomie segmentar3i si Reci- 1980
1 | enteromezenterica mezentericd. Anastomozd T.T  diva
Z (jei.) liposarcomatoza 35 F
2| enteromezenterica si Rezectie segmentari de jejun
E sigmoidiana (recidiva) si sigmi anastomoze T.T. Bun 1982
Pl P e 2
“| 3. Fibrosarcom putin Rezectie segmentard de
diferentiat 1leal 43 B ileon anastomoza T.T. Bun /1981
4 Liposarcom cu — Laparotomie expl. biopsie Siab 1994/
celule rotunde 43 F — Gep von Hacker, Drenaj 9 VII
o 5. Fibrom lax ileal Rezectie largid de ileon
angiomatos hemoragic 69 F anast. T.T. upendicectomie F. bun 1971
6. Neurinom angto- Rezectie segmentara
matos jejunal 74 F  anast. TT F.bun 1975
| Fistula vasc.
b4 .
O} 7. Angiofibrom Rezectie segmentara cu
"E‘ jejunal cu invag. cr. 63 B  anast. T.T. F. bun 11982
& 8. Leiomicm epiteloid Rezectie segmentara cu
jejunal 56 B  anastomozi T.T. Bun 1984
9. Lipom submucos Dezinvaginare. Rezectie
al ileonului. Invagi- 72 B segmentard de ileon F. bun 1985
natie ileocecucolicl Anastomozi T.T.

147



giofibrom jejunal, cu invaginatie cronicd, un leiomiom epiteloid jejunal
si un lipom submucos al ileonului cu invaginatie ileocecocolicd cronica
(recidivants).

Tumorile lipomatoase au fost intilnite preferential la nivelul in-
testinului subtire. Si diagnosticul de lipom trebuie stabilit dupa un exa-
men microscopic insistent, care sd excludd un liposarcom bine diferen-
tiat. Astfel, intr-un caz in care s-a stabilit diagnosticul de lipofibromatoza
a recidivat dupad 2 ani sub forma unui liposarcom, confirmind afirmatia
lui Enzinger (1977) ca o examinare insistentd poate pune in evidenta
celule atipice, mai ales in zonele de fibrozi densd care alterneaza cu
zonele de lipom aparent benign. Se discutd insid dacid o astfel de le-
ziune, care nu metastazeazi de obicei sd fie numitd liposarcom sau li-
pom atipic. In alt caz, recidiva unui liposarcom mixoid a imbricat for-
ma mai putin diferentiatd de liposarcom pleomorf (tabelul nr. 3).

Tumorile neepiteliale maligne de colon si anorectale au fost repre-
zentate de un schwanom malign de colon transvers un melanom malign
anorectal si o tumoare carcinoida anorectald. Ca tumoare benigni am
intilnit un leiomiom intramural rectal cu depuneri calcare (tabelul nr. 4).

Tabelul nr. 4

TUMORI NEEPITELIALE ALE TRACTULUI DIGESTIV
SUBDIAFRAGMATIC 1970—1985

Y
. . - wy
Tipul interventiei = ®
b —
Tu. colon E y chirurgicale 33 Obs
5008 @ &
Schwanom malign Hemicolectomie stg.
colon transvers 57 F clasica anast. Reci- _
si mezncolon transverso-sigmoidiana diva 1985
‘é T.T. drenaj
[&]
3 Tu. anorectale
= 1. Melanom malign ki B Excizie-sutura Bun 190'-5
2. Tu. (‘arcir_loidé a4 B op. Whiwheﬁd cu extir- Bun 1962
anorectala parea tumorii
%
® | 3. Leiomion intra- . )
= mural rectal cu 53 F Extirparea tumorii F. bun 1953
é depuneri calcare

Posibilitatea aparitiei melanomului malign la nivelul extremitatii
distale a tubului digestiv trebuie avutd in vedere si natura melanicd a
tumorii trebuie exclusd prin examen microscopic insistent, inclusiv his-
tochimic.

Carcinoidele extraapendiculare se pot maligniza in proportie de
10—709, si pot genera metastaze, fard ca examenul histopatologic sa
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poatd evideniia semne de malignitate. Singura evolutia clinicd poate de-
cide caracterul malign sau benign.

Materialul Clinicii Chirurgicale nr. 2 studiat, subliniaza de aseme-
nea deosebita predilectie pentru apendice a tumorilor carcinoide, toate
cele 5 leziuni tumorale ale acestui segment intestinal avind structura
amnititd (tabelul nr. 5). Conform observatiei lui Moertel si colab. (1968),
la 300 apendicectomii se intilneste cel pufin un argentafinom. Toate ce-
le 5 cazuri au prezentat forma microscopicd clasici, caracterizati prin
prezenta de cuiburi de celule rotunde, de dimensiuni egale, cu rara dis-
pozitie acinara sau in rozete si foarte rare mitoze. Nu s-a intilnit va-
rianta mucinoasd caracterizatd printr-o evolutie mai agresiva, care ne-
cesitd o hemicolectomie dreaptid. mai ales cind existd invazia structurilor
periapendiculare si mitoze mai frecvente. Cazurile studiate n-au prezen-

Tabelul nr. §

TUMORI NEEPITELIALE ALE TRACTULU! DIGESTIV
SUBDIAFRAGMATIC 1970—1985

Tu. apendiculare Tipu! interventiei chirurgicale Obs.

Virstad
Sex

Rezultale
| imediate

1. Tu. carcinoida

apendicitd gangre-

noasa perforata 3 B
peritonitd periapen-
dicita granuleci-
tara fibrinnasa

Arpendicectomie
Drenaj al Douglas-ului si Bun 1972
latero-colic drept.

2. Carcinoid ape:ndi- 18 F Apendicectomie Bun 19T
cita flegmonoasa B ~

3. Carcinoid 27 B Apendicectomie Bun 1977
4. Carcinoid apendi- 17 F  Apendicectomie Bun 1979
cita rleg'.mnoasﬁg o

5. Carcinoid apendi- g5 p A encectomie Bun 1943

dicitd flegmonoasa

tat complicatii in urma apendicectomiei subliniind agresivitatea mai
redusa a carcinoamelor apendiculare, urmare probabil a unei simptoma-
tologii timpurii care determina interventia chirurgicald inainte dg ex-
tinderea tumorii (in unele cazuri examenul microscopic pune in eviden-
ta interesarea nervilor intraapendiculari de cétre celulele tumorale), res-
ponsabilé de simptomatologie (tabelul nr. 5).

Concluzii

1. Tumorile neepiteliale ale tractului digestiv  subdiafragmatic,
de;i rare <int importante prin problemele dificile de diagnostic preo-
perator si de conduita intraoperatorie chiar cind natura lor este elu-
cidata de un examen microscopic preoperator sau intraoperatoriu.
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2. Cele 32 cazuri studiate subliniazd incidenta limfonului malign cu
predilectie la nivelul stomacului, dificultitile de conduiti in cazul tumo-
rilor leiomiomatoase sau neurofibromatoase, dat fiind capacitatea recidi-
vantd si metastazantd a unor astfel de leziuni firid expresie microscopica
de malignitate evidenta.

3. Natura incontestabil benignd a tumorilor lipomatoase trebuie de
asemenea precizatd prin sectiuni multiple, spre a exclude surpriza unei
recidive, ca si natura melanicd a unei tumori maligne nediferentiate ano-
rectale.

Bibliografie

1. Angelescu N., Popescu A., Popescu C., Petraru P.: Chirurgie (1981),
6. 469; 2. Bancu V. E., Csizér Z., Maros T., Georgescu T., Ldzdr L.: Tu-~
mori rare ale intestinului subtire. Congresul National de Chirurgie, Bucu-
resti, 17—19 mai 1979. Vol. rez.; 3. Carney J. A.: Cancer (1969), 43, 347;
4. David J.: Dtsch. Med. Wschr. (1973), 4. 148; 5. Emzinger F.M.: Benign
lipomatous simulating a sarcoma. M. D. Anderson Tumor Institute: Ma-
nagement of primary bone and soft tissue tumors. Chicago, 1977, 11;
6. Georgescu T., Bancu V. E., Stanciu G., Baghiu M.: Cancer gastric extins
neurinom esofagian. Gastrectomie totald cu rezectia esofagului inferior.
Lucrare comunicatd la Filiala Mures a U.S.S.M.. Sectia chirurgici, 19 X
1975; 7. Helwig E. B.: Cancer (1976), 38, 708; 8. Meissner W. A.: Erch.
Path. (1944), 38, 207; 9. Moertel C. G., Dockerty M. B., Judd E. S.: Can-
cer (1968), 21, 270; 10. Rusai J.: Ackerman’s Surgical Pathology. VI th ed.,
C. V. Mosby, St. Louis, 1981.

T. Georgescu, G. Simu, Z. Naftali, C. Craciun_ Carmen Ormenisan

NON-EPITHELIAL TUMOURS OF THE SUBDIAPHRAGMATIC
DIGESTIVE TRACT

During 16 years, 1979—1985, at the Surgical Clinic Nr. 2, Tirgu-Mures, 32 non-
epithelial tumours of the subdiaphragmatic digestive tract were hospitalized and
underwent surgical intervention.

The case studied and presented in this paper underline the rareness of non-epithe_
lial tumours against the epithelial ones, whose incidence is much increased.

In casc 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 sastrectomies.

The benign gastric tumours were represented by two neurofibromas and three
leiomyomas solved by wide gastric resection.

Lipomatous tumours were found mainly at the level of the small intestine:
1 ileal submucous lipoma and 2 liposarcomas. The non-epithelial intestinal rma-
lignant tumours were also represented by one jejunal leiomyosarcoma and by one
slightly differentiated ileal fibrosarcoma. The other benign tumours were as
follows: one angiomatous ileal lax fibrama, one jejunal neurinoma, one jejunal
angiofibroma and one jejunal epitheloid leiomyoma. Excepting a palliative ope-
ration, all the other intestinal tumours underwent enterectomy with termino-ter-
minal anastomoses.

Among the tumours of the colon there were a malignant schwannoma, an anal
malignant melanoma and an anorectal carcinoid tumcur. There was also a benign
tumour, namely a rectal intramural leiomyoma.
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Clinica de Pediatrie nr. 2 (cond.: conf. dr. Z. Pap, doctor in medicind)
din Tirgu-Muresg

MASURAREA PRESIUNII PARTIALE (pO;) A OXIGENULUI CU
OXIMETRU PERCUTAN, LA SUGARI CU STARI HIPOXICE

Z. Pap, Doina Dragoveanu, lulia Dunca, Cecilia Beleznai-Jeszenszky,
1. Demeter

Circulatia terminala, ramificatiile fine ale ultimelor artere, arterio-
le, reteaua capilara si venulele, pe lingd organele mari interioare ale
corpului omenesc sint prezente si in fesutul subcutanat. In general o
arteriola aprovozioneazd mai multe capilare, dintre care in conditii de
repaus numai citeva sint irigate continuu, care se numesc si capilare ac-
tive, in timp ce capilarele de rezerva nu sint folosite decit cind apare
0 nevoie sporitad de ..

Medicina moderna a cadutat mijloace cit mai accesibile de a cunoag-
te transportul de oxigen in singe, pentru a determina cantitatea necesara
de oxigen a organismului si separat ale organelor in parte, in diferite
situatii fiziologice si patologice.

Principiul masurarii presiunii partiale (pO:) a oxigenului din singe
este reprezentat prin modul cum reactioneaza oxigenul din singe elec-
trochimic la catodul unei celule de electrolizd si dacd va da nastere unui
curent, in conditii standard sd fie proportional cu cantitatea de oxigen.

Metodele folosite pina recent pentru monitorizarea presiunii partia-
le a oxigenului din singe, necesita recoltarea la diferite intervale de timp
de probe de singe, prin punctionarea unei artere sau cateter arterial —
ambele tehnici fiind invazive.

In ultimii 15 ani se incearcd monitorizarea presiunii partiale a oxi-
genului prin masurare transcutanatd, cu ajutorul unui electrod Clark
incalzit, care este aplicat pe piele. Metoda se bazeazid pe proprietatea
moleculei de oxigen de a difuza in diferite tesuturi si prin piele. Pen-
tru ca valoarea presiunii partiale a oxigenului masuratd transcutanat sa
reflecte {idel valoarea din singe, se realizeazi o vasodilatatie activa, prin
incalzirea tegumentelor pe care este aplicat microelectrodul.

Material gi metodd

Pentru masuratorile pO, pe care le-am facut in cadrul Clinicii de
Pediatrie nr. 2 si la sectiile de nou-nascuti si pediatrie de la Spitalul Ju-
detean Miercurea-Ciuc am folosit un oximetru construit de Laboratorul
de cercetari electronice al Universitatii din Marburg (R.F.G). care
are o lungime de 20 cm, latime 12 cm si indl{ime 4 cm.

Aparatul consta din:

1. Traductor electrochimic care se compune din:

a) celula electrochimica cu catod din platina si anod din argint;

b) rezistentd de incalzire a suprafetei pielii;

c) microsenzoare de temperatura.

2. Bloc electronic compus din:
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a) amplificator;

b) sistem de filtrare electromagnetica;

c) sistem de incalzire a electrodului;

d) circuite de siguranta;

e) sistem de alimentare cu curent.

Tehnica de masurare este simpla si poate fi invatati in 10—15 mi-
nute de persnnalul sanitar cu pregétire superioari sau medie.

Aparatul are un sistem electronic de alarma, luminoasi si acustica,
din care cauza se poate folosi si ca un monitor de supraveghere a bol-
navilor cu afectiuni grave cardiovasculare. Acest sistem electronic de
supraveghere intrd in functiune la valorile maxime si’ minime ale pre-
siunii partiale a oxigenului cind se declanseazi semnalele luminoase si
acustice.

Astfel se poate urmari si regla administrarea de oxigen in dinamica.
Daca dorim aparatul se poate racorda la orice sistem de inregistrare
graficd prin impulsuri electromagnetice.

Am masurat presiunea partiald a oxigenului prin metoda transcu-
tanatd la 56 copii sanatosi si la 52 copii cu bronhopneumonie, 31 cazuri
cu bronsite acute. si 3 cazuri cu detresi respiratorie a nou-nascutului.
Masuratorile au fost facute de mai multe ori pe zi inainte de inceperea
tratamentului medicamentos si administrarea de oxigen din 10 in 10
minute, apoi la 48 ore de la internare si in a 5-a zi de tratament. Rezul-
tatele masuratorilor s-au inregistrat pe o fisd speciald elaboratd in acest
scop.

Rezultate si discutit

La cei 56 copii sanatosi valoarea medie a presiunii partiale a oxige-
nului masurat fird administrare de oxigen a fost de 88 -+ 5.4 mmHg.
Dupi administrarea de oxigen cu un flux de 0,5—2,5 1/min. am inregis-
trat cresteri pind la 180—200 mmHg. Am constatat cd cresterea presiu-
nii partiale a oxigenului creste proportional cu marirea fluxului pina
la 1—-1,5 I/min. dupa care se opreste.

La nivelul capilarelor se indeplineste rostul circulatiei. Capilarele
pulmonare preiau oxigenul si elimind bioxidul de carbon. Capilarele
circulatiei portale incarcid singele cu substantele alimentare absorbite,
capilarele hepatice preiau elementele structurale proprii organismului
pe care apoi le furnizeazi ca energie in muschi si tesuturi. Capilarele
renale impreuna cu glomerulii asiguri eliminarea catabolitilor din or-
ganism, deci sistemul de capilare face parte in metabolismul apei, strins
legatd de functia capilard, aceasta facind parte din functiile organismu-
lui.

In ceea ce priveste presiunea intravasculard din teritoriul patului
vascular terminal scade rapid si continuu de la prearteriolele dispuse
imediat inaintea arteriolelor pind la venule. In timp ce in prearteriole
presiunea singelui este aproape ca cea arteriald, iar in venule ea cores-
punde presiunii venoase, fapt ce se datoreste actiunii de reductor de
presiunea a arterelor si consumului de oxigen al tesuturilor.

Masurarea presiunii partiale a oxigenului se face in vederea pre-
venirii intoxicatiei acute cu oxigen.
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La lotul de copii bolnavi presiunea pariiala a oxigenului creste ime-
diat dupd administrarea de oxigen — iar nu peste 95—100 mmHg putin-
du-se stabili mirimea fluxului de oxigen administrat masurat in 1/min.
fcreste in medie de 1,5—2,0 I'min.). Dacid pO, creste in continuare pot
sé apard semnele unei intoxicatii acute cu oxigen (neliniste, balonarea
abdomenului, transpiratie etc.). In fiecare caz s-a putut stabili cantitatea
maximi de oxigen necesard pe minut, fapt ce asigura o aplicare ratio-
nala a terapiei cu oxigen si evitarea riscurilor de supradozare.

Paralel cu inceperea procesului de vindecare, presiunea partiala a
oxigenului creste, fara si necesite cresterea fluxului administrat pe mi-
nut.

Concluzii

Masurarea presiunii partiale a oxigenului are importantd practica.
Ea asigura administrarea oxigenului numai in caz dacid este necesar si
previne supradozarea oxigenului care de asemenea este diunitoare.
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MEASURING THE PARTIAL PRESSURE p0O, OF OXYGEN
BY MEANS OF PERCUTANEOUS OXIMETER IN SUCKLINGS WITH
STATES OF HYPOXIA

The authors have studied a group of healthy and sick sucklings and newborn
infants concerning the modifications of partial pressure of oxygen in various
physiological situations and during the evolution of pneumonias that the sick chil-
dren suffered from.

The apparatvs used bv them constructed by the Laboratory of Electronic
Rercarches, University of Magdeburg. We have studied percutaneously the partial
pressure of oxygen in 56 healthy and in 86 sick infants (acute bronchopulmonary
conditions), and 33 special measurements were made in 3 newborn children with
hvaline membiane discase and in 32 dystrophic infants.

After administering oxygen with initial flux of 1.5—2.0 1.0,'min., we found an
increase in the partial pressure, which was produced little by little, stopping at
the maximai accessible value after 1 hour or so.
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Clinica de Pediatrie nr. 3 (cond.: conf. dr. C. Rusnac, doctor in medicina)
din Tirgu-Mures

ARTRITA CRONICA JUVENILA. STUDIUL CAZURILOR INTERNATE
IN CLINICILE DE PEDIATRIE NR. 2 SI NR. 3 DIN TIRGU-MURES
IN ULTIMII 10 ANI

C. Rusnac, Martha Adler, Maria Floristeanu, J. Csidey, llona Siité

Artrita cronicad juvenild (A.C.J.) reprezinti — prin reducerea actua-
la a incidentei reumatismului articular acut (R.A.A.) — principala afec-
tiune cu care este confruntat pediatrul cu preocupiri de reumatologie
(1). Se apreciaza ci, frecventa A.C.J. a crescut in ultimele decenii de la
0,3/100 000 la 8/100 000 copii sub virsta de 16 ani si ca, in paralel, o
serie de mutatii au intervenit in istoria naturald a acestei imbolnaviri.
Pentru a verifica acest lucru pe materialul cazuistic — destul de nume-
ros — al celor doua clinici de pediatrie din Tirgu-Mures, am intreprins
studiul de fata.

Material gi metodd

Am prelucrat foile de observatie ale celor 144 copii internati cu
diagnosticul de A.CJ. in intervalul 1976—1985, urmarind incidenta bo-
lii (comparativ cu 78 cazuri de R.A.A. si cu o perioadi anterioari de 14
ani), virsta, sexul, manifestirile clinice (sistemice si/sau articulare ori
extraarticulare), datele de laborator si, mai ales, formele clinice, trata-
mentul si evolutia, respectiv rezultatele obtinute.

Rezultate si discutii

Analizind incidenta A.CJ. comparativ cu R.A.A. in pericada de
timp mai sus-amintitd (ultimii 10 ani) a rezultat cd numarul cazurilor
de A.CJ. a crescut an de an (fig. nr. 1) de la 8 cazuri in 1976 la 21 In
1985, in timp ce, R.A.A. a scdzut ca si incidenta, de la 13 cazuri in 1976
la 3 cazuri in 1985, ceea ce confirma si datele din literatura de speciali-
tate (3,6,11,12,13), si ipoteza pe care am formulat-o la inceput. Urmarind
dinamica frecventei celor doud afectiuni pe o perioadd si mai lunga de
timp, si anume intervalul 1962—1985 (24 de ani), cele enuntate mai sus
(scdderea continud a incidentei R.A.A., concomitent cu cresterea pro-
gresivd a A.C.J.) reies si mai clar, anul in care cele doua curbe s-au in-
crucisat fiind 1977 (de unde ele s-au indepéartat una de alta. dupi ce,
anterior acestui an, aveau tendinta sd se apropie).

Revenind la perioada 1976—1985, raportul dintre cele doud reu-
matisme inflamatorii a fost de 1 caz de R.A.A. la aproape 2 cazuri de

* Comunicare la Sesiunea stiintificd a 1. M.F. Tirgu-Mures, 29 XI 1986
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A.CJ,, sau luind in considerare media anuald. 7,8 cazuri de R.A.A. fata
de 14,4 cazuri de A.C.J., ceea ce inseamna acelasi lucru (numirul cazu-
rilor de A.C.J. a fost aproape dublul numarului de R.A.A)).

Dupéa sex (considerind global toate cazurile de A.C.J.) au predominat
fetele cu 66,7 procente (raport F/B = 2/1). Dar, analizind sexul pe for-
me clinice de A.C.J. reiese o distributie diferita, si anume: fetele ramin

Incidenta ACJ in ultimu 10 an
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Figura nr. 1

in preponderentd in formele pauciarticulare (69.6°,) si poliarticulare
(78,4%), in timp ce in forme sistemice (boala Still), predomind baietii
(57,2%,), date care se apropie foarte mult de cele din literatura de spe-
cialitate (6,10). Virsta 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 reiesit c& in timp ce in R.A.A. majoritatea ca-
zurilor se concentreazad intre 5 si 15 ani, cu cel mai inalt virf de inci-
denta intre 10 si 15 ani, in A.C.J. apare un procent oarecare de bol-
navi (17,4%) si intre 1—5 ani (cazurile de boald Still) in dauna perioadei
de virstd 10—15 ani (al cdrei virf de incidentd este mai putin inalt decit
la bolnavii cu R.A.A. (virsta de 5—10 ani aratd o proportie sensibil ega-
14 de cazuri la ambele imbolnéviri).

Formele clinice de A.C.J. la cazurile noastre au fost astfel distri-
buite: forma sistemicd (19,4%)), forma poliarticulara (257%, din cazuri)
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si forma oligo-; mono- sau altfel zis, pauciarticulara (intre 1 si 4 articula-
tii afectate) cu 549", (deci mai mult de jumitate din cazurile actuale
de A.C.J), sau forma cea mai frecvent intilnitd si care se preteaza la
mari confuzii de diagnostic, mai ales in caz de debut monoarticular (asa
cum se aratd si in literatura de specialitate) (10).

Trecind la simptomatologia clinicd, atingerea articulara am stu-
diat-o de asemenea pe forme clinice de boald, existind si aici mari deo-
sebiri. Astfel, cele mai ,.prinse“ articulatii in boala Still sint cele radio-
carpiene, interfalangiene, genunchi, cot si glezna; in forma pauciarticu-
lara, genunchii. gleznele, articulatiile interfalangice, dar si articulatia
radiocarpiana si coxofemuralad. In forma poliarticulara. pe primul plan
se situeazd afectarea metacarpofalangiana, interfalangiana, coxofemura-
1a. a coloanei vertebrale cervicale si apoi urmeaza genunchii. gleznele,
coatele s.a.

In ceea ce priveste manifestarile sistemice, prezente aproape exclu-
siv in boala Still. ele au fost in ordinea descrescinda a frecventei: febra
oscilantd cu caracter septic la toti bolnavii; eruptii cutanate diverse la
89"; hepato- si splenomegalie la .85%), si respectiv. 78%, din cazuri;
limfadenita moderatd la 71%,: pericardita la 35%, si pleurezie la 10",
relativ concordant cu datele din literatura de specialitate (15).

Investigatiile de laborator au aridtat valori diferite in functie, de
asemenea de forma clinicd. Astfel, anemia s-a intilnit la toti bolnavii
cu maladia Still, la 89", din cei cu forma pauciarticulara si la 98%, din
cei cu forma poliarticulara. VSH a fost foarte accelerat la toti copiii cu
boald Still si mai pufin crescut — si in procente mai mici — la ceilalti.
Reactiile Waaler-Rose s1 Latex au fost, in schimb, negative in boala
Still si pozitive in 34%, respectiv 62%, din restul bolnavilor, procente
apropiat> celor constatate st de alti autori (1,2,7).

Dintre cei 144 copii cu A.C.J. 5 au facut iridociclitdi. Un numar de
55 au fost internati o singura data; 60 au prezentat 2—3 reinterndri, iar
29 au evoluat cu recaderi multiple, in 7 cazuri fiind vorba de sechele
articulare invalidante (anchiloze si deformari definitive).

Ca tratament. 39 copii au beneficiat de corticoterapie; 75 in mod
exclusiv de Aspirina, iar 30 au primit alte antiinflamatoare nesteroide
(Brufen, respectiv Paduden, Fenilbutazona, Indometacind s.a.), in curd
prelungita sau alternativ, cite 10 zile. Crizoterapie (Tauredon) au pri-
mit 25 copii. iar imunosupresoare de tip Imuran, Ciclofosfamida sau
Clorambucil, 17 copii. Efecte secundare dupad Tauredon sau citostatice,
precum albuminurie, hematurie si cilindrurie persistenta, respectiv ane-
mie. leuco- si trombocitopenie, cu sau fird stomatite importante, am in-
tilnit la 5 copii. asa precum corticorezistentd sau corticodependentd, ca-
re si necesite administrare de Synacthéne sau Cortrosyn, am constatat
la 9 copii. La 12 bolnavi am incercat un tratament imunomodulator cu
Levamisole, cu rezultate incerte, asa cum publicd si alti autori (4,5,7).
Copiii apartinatori judetului nostru si dispensarizati de cele doua poli-
clinici au beneficiat si de fizioterapie pe litoral, la Felix sau in sectiile
de specialitate ale celor doua spitale clinice, municipal si judefean.
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Concluzii

1. Dintr-o boala consideratd in trecut ca apartinind exclusiv patolo-
giei adultului, artrita reumatoida a devenit la ora actuald principala
afectiune reumatismala in pediatrie, ca urmare a reducerii morbiditatii
prin R AA.

2. Desi dispunem de criterii precise de diagnostic, incadrare in for-
me clinice distincte si terapie cu multiple posibilitiii de influentare,
A.CJ. are incd un prognostic rezervat, evolutia cazurilor individuale
fiind imprevizibila.

3. Fiind vorba de o afectiune cronicd ce necesitd o terapie de lunga
duratad si colaborarea a numerosi specialisti (pediatru, fizioterapeut, ra-
diolog, ortoped, pedagog, si psiholog), A.C.J. impune masuri deosebite
de dispensarizare.
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C. Rusnac, Martha Adler Maria Floristeanu, J. Csidey, Ilona Siité

CHRONIC JUVENILE ARTHRITIS, STUDY ON CASES HOSPITALIZED
AT THE CLINICS OF PAEDIATRICS NR. 1 AND 2, TIRGU-MURES.
DURING THE PAST 10 YEARS

The authors have made a comparative study on 144 cases of chronic juvenile
arthritis fCJA/ hospitalized between 1976 and 1985, and 78 cases of acute articu-
lar rheumatism fAAR/. 1t has been pointed out that as AAR incidence decreased.
CJA cases increased progressively /from a ratio of 13:8 in 1976 to 3:21 in 1985 .
As for sex distribution girls prevailed [variably according to the clinical form/,
and as for age, the highest incidence occurred between 2—5 and 10—15 years.
Of the clinical forms. the pauciarticular type was predominant /54.9%_o£_c_a_ses/
against 25.7% of polvarticular form and 29.4%, of Still's disease cases. Aspirin
or other non-steroid anti-inflammatory drugs formed the basis ot the therapy.
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Clinica de Pediatrie nr. 1 (cond. conf. dr. I. Muntean, doctor in medicina)
din Tirgu-Mures

TRATAMENTUL INSUFICIENTEI CARDIORESPIRATORII CU
HIPERTENSIUNE PULMONARA IN BOLILE PULMONARE LA
SUGARI

V. Nagy, 1. Muntean, Eva Kiss

Insuficienta cardiorespiratorie la sugar i copil mic reprezintd o
problema de o deosebitd importanta, atit din punctul de vedere al asisten-
tei medicale de urgenta, cit si din punctul de vedere al prognosticului
tardiv.

Insuficienta respiratorie este un sindrom plurietiologic si pluripa-
togenic, care constd in incapacitatea plaminilor de a face fati schimbu-
rilor normale de gaze la nivelul membranei alveolocapilare a parenchi-
mului pulmonar.

Se produce o scidere a PaO., si o crestere a PaCO,, ambele cu efec-
te si asupra circulatiei pulmonare. Hipoxemia produce vasoconstrictie
arteriolard pulmonarid urmatid de cresterea rezistentei vasculare pulmo-
nare $i de hipertensiune pulmonarad. Hipercapnia, determind si ea o
vasocontrictie pulmonara si hipertensiune in mica circulatie, probabil
prin intermediul acidozei respiratorii.

La nivelul plaminilor, pe lingd specificul agentilor etiologici, hipoxie
si hipercapnie, in bronhopneumopatiile obstructive se adaugi si factorul
hemodinamic care declanseazd hipertensiune in mica circulatie. Hiper-
tensiunea din circulatia pulmonard incarci inima dreaptd si constituie
un factor important in instalarea cordului pulmonar (1).

In bolile bronhopulmcnare acute la sugari se poate instala rapid un
tablou clinic caracterizat prin accentuarea progresivd a dispneei si cia-
nozei, transpiratii profuze, neliniste, agitatie, anorexie, varsaturi, hepa-
tomegalie de stazd, meteorism, oligurie, cresterea inexplicabilad in greu-
tate, care sint semnele clinice ale cordului pulmonar acut.

Combaterea insuficientei respiratorii si cea a insuficientei cardiace,
reprezintd o urgentd medicald. Obiectivele tratamentului insuficientei
cardiorespiratorii sint: — fluidificarea si indepartarea secretiilor din ciile
respiratorii, respectiv oxigenarea; — ameliorarea eficientei miocardice;
— indepartarea gi/sau frinarea excesului de Na't si a apei acumulate,
respectiv scaderea necesitdtilor metabolice ale periferiei.

In unele cazuri de ,catastrofe“ respiratorii acute, in primul rind in
pneumopatiile interstitiale, dar si in bronsiolitele acute, in bronhopatii
obstructive, insuficienta cardiorespiratorie este mentinuti de o hiperten-
siune arteriald pulmonard, un moment fizipatologic foarte important (2).

Material §i metodd
Studiul de fata se refera la 18 sugari, suferind de insuficienti car-
diorespiratorie gravi, in bolile bronhopulmonare acute (pneumonie in-

terstifiald == 4 cazuri, bronsiolitd acuti = 4 cazuri, pneumopatie obstruc-
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tiva dispneizantd = 10 cazuri), la care tratamentul fiziopatologic obis-
nuit (cardiotonic, oxigenoterapia, diuretic, corticosteroizi — individualizat
dupi caz) aplicat anterior, nu a dus la diminuarea semnelor de insufi-
cientidi cardiorespiratoric.

Am completat tratamentul cu cocteilul, compus din Romergan, Hy-
dergin, iar criteriile de urmarire a evolutiei au fost: sciderea frecventei
respiratorii, a frecventei pulsului, disparitia celorlalte semne de insufi-
cienta cardiaca.

Cocteilul utilizat in aceste cazuri are urmatoarea compozitie: Ro-
mergan 50 mg, Hydergin 0,60 mg, apa distilatd ad. 50 ml. 0,1 ml din
aceasta solutie cuprinde: 0,1 mg Romergan si 0,0012 mg Hydergin. La
inceput am administrat intravenos 0,3 ml/kg corp, apoi dupa 20—30 mi-
nute se repetd doza. Doza de intretinere din 3—4 ore este de 0,2 ml/kg
corp timp de citeva zile, in functie de starea generali a bolnavului.

Rezultate si discutii

Cocteilul Hydergin-Romergan s-a introdus deja la internare in 10%g
din cazuri, in 80%, din cazuri Ja 1—3 zile, sau mai tirziu, dupd debutul
semr-<lor de insuficientd cardiorespiratorie.

Durata administrarii cocteilului a fost in functie de evolutia fieca-
rui caz dupd cum urmeaza:

Nr. zile de Nr. absolut

tratament  de cazuri ..
1 2 11,11
2 2 11,11
3 10 55,55
3-6 3 16,16
neste 6 1 5,55

Total: 18 cazuri

Evolutia bolnavilor a fost favorabila in toate cazurile.

In asfixia acutd si/sau dupa epuizarea mecanismelor de compensa-
re — ca de exemplu, in pneumonia interstitiald, la fel si in alte boli
pulmonare — suprafata respiratorie scade. In ambele cazuri prin auto-
reglarea baroreceptivd a micii circulatii se produce constrictia venelor.
Pentru a feri capilarele cu pereti fragili de o eventuald crestere a ten-
siunii, se contractd si arteriolele respective. Acest reflex alveolocapilar
se manifestd printr-o hipoirigatie a sectiunii pulmonare cu ventilatie
slabd, respectiv circulatia va deveni mai intensd prin segmente pulmo-
nare intacte. Prin urmare, timpul de contact intre alveole si hematii se
prescurteaza, ceea ce duce la epuizarea ventriculului drept si apoi a
cordului. In fine, in toate organele se va semnala o hipoxie severa.

Hyderginul ca simpaticolitic, combate aceasti stare reactionali. Da-
ca scade rezistenta in circulatia pulmonari, creste timpul de contact in
capilarele pulmonare §i scade suprasolicitarea cordului. Astfel va creste
aportul de oxigen al organismului.
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Romerganul, prin efectul sau tranchilizant, sedativ, are efect be-
nefic, mai ales prin scaderea consumului de oxigen la periferie. Utiliza-
rea lui indelungata, mai ales dacd nu existd un aport lichidian suficient,
are dezavantajul ca produce uscdciunea mucoaselor, creste viscozitatea
sputei, si astfel, poate accentua un eventual bronhospasm.

In concluzie, cocteilul Hydergin-Romergan reprezinta un tratament
patogenic adresat insuficientei cardiorespiratorii de diferite etiologii,
cauzatd de hipertensiunea pulmonard produsi prin diverse mecanisme

(stazd, hipersecretie, spasm etc.) si in acelasi timp adresat si vasocon-
strictiei sistemice. '
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V. Nagy, 1. Munteany, Eva Kiss

TREATMENT OF CARDIORESPIRATORY INSUFFICIENCY WITH
PULMONARY HYPERTENSION IN LUNG DISEASES OF INFANTS

The acute cardiorespiratoy insufficiency in some 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 use of Hydergin-
Romergan cocktail, which represents a pathogenic treatment of cardiorespiratory
insufficiency due to pulmonary hypertension produced by various mechanisms
/stasis, hypersecretion, spasm‘ and at the same time it is also applied in sys-
temic vasoconstriction.

Disciplina de medicina legald a I.M.F. Tirgu-Mures si Institutul de Medicina
Legald , Prof. dr. Mina Minovici® Laboratorul exterior (cond.: sef de lucréri
dr. V. Molnar, doctor in medicind) din Tirgu-Mureg

STRESUL EMOTIONAL SI MOARTEA SUBITA CARDIACA,
IMPLICATII CRIMINALISTICE POSIBILE?

V. Molndr, L. Hecser, A. Ureche, Z. Csiky

In cazuistica Laboratorului exterior Tirgu-Mures al Institutului de
Medicini Legali ,,Prof. dr. Mina Minovici® pe o perioadi de 6 ani (1980—
1985) mortile subite au o incidentd de 27,8%,, din care 43,9%, de cauza
cardiaci, reprezentind 12,2%, din totalul cazurilor autopsiate. Studiul
care a cuprins 462 decese de cauzi cardiac3, a ardtat cid infarctul mio-
cardic recent s-a gasit in 36 cazuri (7,8%), iar tromboza coronari a fost
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evidentiabila in 53 cazuri (11,5%). Ca si factori posibil favorizanti tana-
togeneratori s-au retinut mai cu seama cardiomegalia, arterioscleroza
ceronard sau efortul fizic, conditiile stresante, alcoolul (?) si alti factori
cu pondere mult mai mica (valvulopatie cronici, miocardite, malformatii
congenitale etc.).

O problema cu care poate fi confruntat medicul legist, se referd la
acele cazuri in care este vorba de o moarte subiti emotional precipitata
in absenta leziunilor traumatice. Stabilirea chiar preliminard a cauzei
poate fi dificila, dacid autopsia nu evidentiazd o modificare traumatica
tanatogeneratoare certa si nu se confirmd nici din antecedentele cauzei
‘pe baza datelor de anchetd penald) un contact fizic dintre agresor si
victima. Pe de altd parte, existenta unor leziuni de natura traumatica
care se gaseste la autopsie, poate fi consecinta starii agonale deci inci-
dentald sau chiar postmortala (perioada .intermediara“) fara raport de
cauzalitate tanatogeneratoare. Aceste cazuri se incadreazi dupa Kern-
bach (11) in categoria ..deceselor functional reactive, dificil rezolvabile®.

In cazuistica noastrd am intilnit 3 cazuri in care — dupid opinia
noastrd — exista posibilitatea unor mecuanisme functional reactive (emo-
tionale) care ar fi putut contribui la cauza decesului. Cazurile se refera
la persoane in jur de 50 de ani, cu aterosclerozi coronard si cardiome-
galie moderatd si moarte in urma traumatismului psihic. O femeie care
traversa strada este depasitd la micad distantd de un autoturism, fara sa
fie atinsd de acesta si decedeazd pe loc. Conducidtorul unui autoturism
intilneste intr-o intersectie venind din sens opus un autocamion care
circula fira lumini, existind pericolul unui impact iminent. In urma vi-
rarii bruste a directiei de mers de catre conducédtorul autoturismului ac-
cidentul este evitat. dar acesta decedeazd la volan la citeva minute de
Ja eveniment. Autopsia nu a evidentiat nici o leziune traumatici. Un
barbat (preot) este surprins de catre conducerea comunitatii in fata usii
unei femei tinere (dupa o relatie intima?). este apostrofat, dupa care de-
cedeaza subit pe loc.

Existen{a reald a situatiilor de acest fel. necesita precizari in ce
priveste unele aspecte ale traumatismului psihic in cauzalitatea medico-
legala si implicit in incadrarea lor juridica.

De la inceput trebuie sd subliniem, cd in legislatia noastrd — de
altfel si in cea mondiald — problema traumatismului psihic nu repre-
zintd o acceptiune univocd de cauzalitate. Dilema incadririi — pe baza
achizitiilor recente stiintifice — pare in parte clarificatd. tema fiind
abordata de multe lucrari atit in spcialitatea medicald. cit si in cea me-
dico-legala (7).

Flannery (8) studiazd cazuistica judiciara americand in perioada
1862—1974 aratind., cd numai in practica mai recentd s-a acceptat trau-
matismul psihic ca si cauzd tanatogeneratoare. cazuri care au fost in-
cadrate ca omucidere. Davis (3) are 4 cazuri de omucidere in care con-
cluzia medico-legald a optat pentru un traumatism psihic ca si cauzi
de deces: in urma unei spargeri de locuintd o batrini este amenintata
de hoti. dupa care moare subit; o bolnava cardiaci asista la lupta unui
hot cu unul din membrii de familie si decedeaza subit; doi soti mai in
virsta sint amenintati. apoi legati de hot. dupa un timp ei se elibereaza
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din legdturi si la scurt timp sojul decedeazi subit; o persoana est: ri-
pita, evadeaza §i dupd un efort fizic (fuga la sediul politiei, care se afla
la 5 km) decedeazd brusc in timp ce isi scria declaratia. Dosarele au
fost trimise la 50 de membri ai Academiei de Medicina Legala din S.U.A.
si Canada. S-au primit 39 de raspunsuri in care cei investigati au accep-
tat in principiu raportul de cauzalitate, dar arati, ci in activitatea ju-
ridicd personald pe o perioadid de 15 ani, numai 5 cazuri s-au incadrat
in acest sens, obtinind sentinta de condamnare pentru omucidere.

Intrebarile care se pun logic pot fi formulate astfel:

— poate stresul emotional precipita o moarte subitid sau este vorba doar
de o simpla coincidenta?

— dacd existd o corelatie reald (relatie de cauzalitate), atunci care este
explicatia acesteia?

In literatura de specialitate se sufine, ca stresul emotional — la unii
indivizi — poate determina un colaps si moarte (3). Pruitt (22) este de
parere, ca in aceste cazuri existd de reguld o arteriosclerozi coronara (de
grad moderat) ce reprezintd substratul morfologic al decesului: studiazd
de asemenea problema fenomenului reflex, moartea ,.psihicd” la anima-
le. Punerea in evidentd a modificarilor tanatochimice (dozarea catecata-
minelor) nu este absolut necesari ventru a desemna cauza decesului (22),
dar dupd parerea noastrd rezultatele acestor determinari not constitui
un argument stiintific (material) de mare importanta. Engel (5) pe baza
a 170 de cazuri publicate sau prezentate aratd, cd in momentul mortii
toate victimele erau intr-o stare de emotie puternicd (stare psihoreactiva
marcatd) si la 1/3 din cazuri viata acestora era in pericol. Malik (16) se
referd la 22 observatii la care stresul emotional a fost un factor preci-
pitant posibil in aparitia mortilor subite atribuite insuficientei coronare
acute, dar doar in 2 cazuri s-a facut o incadrare juridica si condamnare
pentru omucidere, Wieeking (26) prezintd un caz in care autorul unui
jaf cu armi de foc a fost condamnat pentru crimia: persoana atacatd a
murit subit de cord. cauza s-a considerat a fi urmarea 1mui sor afectiv
brutzl, Carruthers =i colab. (1) descriu un raspuns cardiac puternic la
subinrtii 1a care existd o angajare energicd in timpul curselor de auto-
mobile, chiar in absenta competitiilor de mare anverzurad. De asemenea,
constati un fenomen similar in cursul unor prelegeri sau conferinte in
fata unui auditoriu numeros.

Fibrilatia ventriculard este o cauza frecventi a mortilor subite de
cauzi cardiaca la persoane neinternate in spital (13).

In materialul necroptic si studiile de resuscitare cardiopulmonara
ce s-au efectuat la persoane neinternate la spital (2, 23, 24) se evidentiaza,
ci majoritatea deceselor subite se datoresc fibrilatiei ventriculare, care
de obicei nu sint asociate unor leziuni recente (in arterele coronare si
miocard); majoritatea bolnavilor au totusi o arterioscleroza severd si
miocardioscleroza, care reprezinti substratul morfologic al instabilitatii
electrice cardiace.

Existdi o buna documentatie medicald privind cazurile de deces
neasteptat (subit) la persoane cu suferintd miocardiocoronard monitori-
zate ambulator, sub influenta socului emotional. In cele 10 observatii
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publicate (12, 17) se remarca in doud cazuri oprirea brusci a cordului
(asistolie), in celelalte cazuri fibrilajia ventriculari a fost precedata de
alte tulburari de ritm mai putin grave: extrasistole ventriculare, tahi-
aritmie, ritm idioventricular, tahicardie ventriculard (10,20,21). Aceste
tulburdri pot sa apara si dupd un interval de la momentul socului emo-
tiv (19).

Loun si Verrier (15) au demonstrat in conditii experimentale, ci
stresul psihoemolional poate reduce pragul f{ibrilatiei ventriculare. In
plus, o activitate adrenergica sporitd indusd prin excitarea electrici a
centrilor hipotalamici, ganglon stelat sting, infuzia de catecolamine si
stresul emotional pot predispune pentru fibrilatie ventricularad la ani-
male sdnitoase sau cu ischemie miocardicid. In acest sens se susfine —
prin extrapolare — cd factorul psihic poate induce aritmie letald si
moarte subiti la om (9, 14).

Sistemul vegetativ-simpatic are un rol semnificativ in aceste eveni-
mente (18); existd o legaturd autonomad demonstrabild ..cord-creier” si
sistem nervos simpatic (25). Mai mult, Engel (6) este de parere, cd moar-
tea subitd cardiacad apare in perioada de .nesiguranti-dezechilibru psi-
hic*, sifuatie lesne de inteles de pilda, in cazul unui atac cu arma de foc.

Emotiile puternice sint insotite de o activitate hipotalamicd intensa,
cu productic-descircare de adrelanina si tulburdri vegetative. Este un
fapt dovedit. ca catecolaminele determind necroze miocardice focale
(,.infarctoid-like lesions"). Sub actiunea stresului psihic in lobul poste-
rior al hipofizei se descarcd un factor (,releasing factor“), care mobili-
zeaza in circulatie din rezervele adipoase grasimi neutre, sub acfiunea
adrenalinei creste continutul de acizi grasi neesterificati (FFA), exista
modificari in sistemul de {ibrinoliza-coagulare. Cresterea coagulabilitatii
si viscozitapti sangvine duc la cresterea trebuintei de oxigen miocardic,
intima arteriald coronarid devine mai vulnerabild pentru depuneri lipi-
dice si colesterol, factori ce pot favoriza tromboza coronara (4).

O problemi de patologie se referd la raportul dintre infarctul mio-
cardic-ischemie miocardicd i tromboza coronara. In 1/3 din cazurile de
infarct nu se pot evidentia tromboze in sistemul coronar, insd de regula
existda o arteriosclerozd coronara (4). In conditii de stres existd o necesi-
tate sporitd de energie pentru miocard, care nu poate fi compensatid de
un sistem coronar neadecvat morfofunctional.

Este greu de sustinut, cd antecedentele medicale-patologice la unele
persoane (victime) sint simple coincidente. Daca se acceptid premiza, ci
¢ viatamare fizicd, chiar de micad intensitate — fara leziuni detectabile
la autopsie — poate agrava o boald naturald ce culmineazd cu deces,
prin analogie. reactia sistemului nervos vegetativ poate fi de asemenea
acceptatd ca un factor cu pondere determinantd in cadrul unui soc emo-
tiv puternic.

Criteriologia medico-legala formulatd de LCavis (3) cuprinde 5 ele-
mente:

1. Victima este constientd de faptul, cd viata ei sau a unor persoane
apropiate (rude) este in pericol.
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2. Circumstan{ele evenimentelor au alura unui soc emotiv brutal si
violent.

3. Colapsul, urmat de moarte apare cu preciadere in pericada de reactie
emotionala puternica sau dupa incetarea atacului criminal.

4. Este dezirabil a demonstra o leziune cardiaci organica (patologica}
de tipul acelora care sint cunoscute a determina o aritmie cardiaca
potential letala. Uneori se constatd (fard sa fie un criteriu obligatoriu)
leziuni cardiocoronare organice acute de tipul trombozei coronare,
infarctului miacordic acut sau ruptura netraumatici de cord (14).

5. Din punct de vedere judiciar, actul criminal trebuie sid fie de inten-
sitate grava, care si Insume suficiente elemente de intentie
pentru omor sau mutilare; fiecare ‘in fapt si legic ar permite o
incadrare juridicd in tentativa la omor, daca ar exista o vatamare fi-
zica.

Din cele prezentate rezultad evident. cd elementul cauzativ in aceste
cazuri este in functie de circumstante si nu de rezultatele propriu-zise
ale autopsiei.

In Decizia nr. 1420 din 1967, Colegiul penal al Tribunalului Suprem
al R.S.R. se aratd, ca lovirea unei persoane care a avut ca si consecinta
un soc cardiac $i final decesul, nu poate constitui infractiunea de jovire
cauzatoare de moarte, decit daca autorul loviturii a cunoscut, cd victi-
ma suferd de o boalid cardiaca. Chiar daca nu se poate retine pe baza an-
chetei penale o intentie criminala sau agresorul nu a avut cunostin(d de
boala victimei. intensitatea stresului este greu de apreciat neexistind
,horme“ pentru aceasta, luind in considerare si ,,pragul sau constelatia
vegetativa® a persoanei in cauzd. Rolul cert determinant tanatogenerator
al stresului emotional ramine o tema de opinii, ca §i vatdmarea fizica
de mai micd intensitate decit cea fatald, care poate fi incriminat in de-
cesul unei persoane cu boald cardiaca.
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V. Molnar, L.. Hecser, A. Ureche, Z. Csiky

FEMOTIONAL STRESS AND SUDDEN CARDIAC DEATH.
POSSIBLE CRIMINOLOGICAL IMPLICATIONS

Based on 3 personal observations, the authors discuss the medico-legal impli-
cations as a possible tanatogenerating factor of the psychic stress in sudden deaths
of cardiac cause. These cases include the ,functionally reactive cases which are
difficult to solve" (Kernbach). The authors think that their inclusion is depending
upon the circumstances and not upon the autopsy results proper. Medico-legal and
,uridical criteriology is questionable, however, as there is no unanimous acceplance.

165



STUDII EXPERIMENTALE

Disciplina de fiziologie (cond. sef lucr. dr. M. Sabdu) a 1.M.F. din Tirgu-Mures

ACTIUNEA ANTAGONISTILOR CALCIULUI SI BETA-BLOCANTILOR
ASUPRA FENOMENELOR ELECTRICE SI MECANICE ALE
MUSCHIULUI PAPILAR DE SOBOLAN

| Gh. Arsenescu. | Gh. Bdrbat, Veronica Avrigeanu, M. Sabdu

Excitatia si contractia, fenomene de o importantd deosebita la ni-
velul celulei miocardice, se desfasoara la nivele ultrastructurale diferite,
In timp ce excitatia are loc la nivelul sarcolemei, contractia este un fe-
nomen intracelular in care sint implicate miofibrilele. In procesul cu-
plarii excitatiei cu contractia ionii de Ca?  constituie ,.mesagerii* care
initiazd si moduleazi procesele contractile, actionind ca mediatori intre
fenomenele de suprafatd si procesele biochimice intracelulare care utili-
zeazd ATP-ul (5, 7, 8. 11).

Legatura intre potentialul de actiune si activarea raspunsului meca-
nic depinde de prezenta Ca?t in mediul extracelular. Influxul ionilor de
Cat in celulele cardiace se realizeazid prin canalele lente selective de
Ca?* in timpul fazei a 2-a a potentialului de actiune cind aceste ca-
nale sint probabil ,.deschise* (1, 2, 3, 4, 5, 8).

Un numar de compusi organici numiti antagonisti ai calciului (vera-
pamil. n‘fedipina, diltiazem etc.) reduc durata potentialului de actiune
+i inhiba contractia miocardicd mai ales printr-un efect asupra curentu-
lui lent spre interior al ionilor de Ca?* (8, 9, 12).

Pe de altd parte blocarea receptorilor beta (a ciror actiune se carac-
terizeazd prin cresterea permeabilititii membranei pentru Na“ si Ca?t
cu efect depolarizant ce faciliteazd dezvoltarea fortei de contractie) este
urmatd de fenomene asemaéindtoare, explicate tot prin interferenta in
transportul de Ca?* (5, 10).

Pentru a cunoaste mai bine modul de realizare a acestor actiuni
ne-am propus si studiem potentialele de repaus (PR). de actiune (PA)
si mecanograma muschiului papilar de sobolan sub influenta verapami-
lului si a propranololului, medicamente larg utilizate azi in practica me-
dicala.

Material si metodd

Fxperieniele s-au efectuat pe doua loturi a cite 10 sobolani masculi
cu 0 greutate medie de 180 g.

S-au studiat fenomenele mecanice (contractia izometricd) si feno-
menele electrice (PA cu microelectrozi) ale muschiului papilar obtinut
din ventriculul sting. S-a urmarit durata totald (DT). faza ascendentid
(FA), amplitudinea (A) si derivata (+ V si — V) mecanogramei. De ase-
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menea, s-au mdisurat amplitudinile PR $i PA precum si duratele aces-
tora (D) la 25, 50, 75 si 90° din amplitudinea PA.

Mugchiul papilar a fost perfuzat cu o solutie fiziologica Krebs-
Henseleit la temperatura de 33° C, barbotatd continuu cu un amestec de
95%, O, si 5", CO,. Dupa echilibrarea muschiului, stimulat continuu cu
o frecventd de 12 cicli per minut, timp de 30’ la L, s-a realizat intinde-
rea sa la L, §i inregistrarea mecanogramelor. PR si PA inainte si
la 1, 3, 5 si 10’ de la adaugarea verapamilului (2,1 X 10~ g/L) si res-
pectiv propranololului (2,5 X 10~ g/L).

Datele obtinute au fost prelucrate statistic utilizind testul t-Student.

Rezultate

1. Lotul tratat cu verapamil (tabelul nr. 1)

Se observa ca DT. FA si —V ale mecanogramei nu prezinta variatii
semnificative, in schimb A scade foarte semnificativ (p<0,001) de la
0,763 g/mm?2 la 0,594 g/mm? dupa 3’ de la addugarea verapamilului. 4V
prezinti scaderi semnificative (p<0,01) la 1°, 3', 5°, 10’ dupa adaugarea
verapamilului. PR, PA nu prezinta variatii semnificative in schimb
D 50%, scade semnificativ de la 48,66 msec la 37 msec dupi 10' de la
adaugarea verapamilului.

2. Lotul tratat cu propranolol (tabelul nr. 1)

Ca si la lotul anterior se observa scideri nesemnificative ale DT,
FA, +V si —V ale mecanogramei s$i o scidere probabil semnificativa
(p<0,05) a A de la 0,683 g/mm? la 0,595 g/mm? dupd 3’ de la adiuga-
rea propranololului. In ceea ce priveste PR, PA. D 250, D 50°, D 75%,
si D90%, nu se observa variatii semnificative.

Discutii, concluzii

Din rezultatele obtinute reiese faptul ca nici propranololul nici ve-
rapamilul in dozele aplicate de noi, nu influenteazid amplitudinile PR
si PA ale fibrei miocardice, desi ambele au efecte inotrop negative, sca-
zind amplitudinea contractiei, ca si viteza de contractie si de relaxare.

Lipsa modificarilor amplitudinii PR si PA se explicd prin influen-
tele mai putin marcate ale acestor substante asupra miscarilor Na® prin
canalele rapide sau asupra schimbului Na‘ -— K*. Ambele substantc
reduc insid durata PA (mai ales a fazei 2), efectul verapamilului fiind
mai pronuntat. Acest efect este legat de sciderea fortei de contractie
datorita reducerii disponibilitdtii de Ca- la nivelul miofibrilelor. Redu-
cerea acestei disponibilitdti se realizeazd insd oarecum diferit pentru ca
in timp ce beta-blocantii ar scddea numairul canalelor de Ca* operative
la nivel sarcolemal, antagonistii Ca?* le blocheazd functia (7, 8, 12). In
afara de aceasta insd, ambele categorii de substante au actiuni si la ni-
velul unor formatiuni intracelulare cum ar fi mitocondriile si mai ales
reticulul sarcoplasmic, unde de asemenea inhibd eliberarea de Ca2*.
efect variabil insd in functie de doza utilizati. Aceste actiuni s-ar rea-
liza prin efectele asupra fazei lipidice a membranei reticulului sarco-
plasmic (6).
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Tabelul nr. 1

Efectele verapamilului si propranololului asupra PR, PA $i mecanogramei
muschiului papilar de sobolan (0 inainte st la 1', 3', 5°, 10', de la aplicarca

substantei).
Verapamil | e ffgpl'anolol
0 r RY 5' 10° 0 1 Ry 5 10°

PR mv 73.33 73,29 67,57 65,04 82,00 59,81 59,43 61,10 59,71 I ¢3,03
PA mv 90,56 87,57 83,60 2,22 96,45 78,45 74,62 7743 76,35 78.04
D 25" ms 22,83 21 21 19 17 17,40 18,45 18,75 18,15 20,55
D 50"y ms 48,66 46,50 46,66 42,33* 37* 34,80 35,55 36,90 36,30 36,45
D 75%, ms 95,33 87.66 84,66 83,33 749 62,55 12,40 66,43 69 67,05
D 90", ms 133,11 118° 114,66° 113,66* 120,77 91,20 90 94,20 96,90 90,60
DT msec 321 322 321 327 321 431 365 347 354 352
FA msec 99 q7 92 94 92 9850 |114 114 112 109
A g/mm? 0,763 0,629° 0,594°* 0,545% 0,532* 0,683 0,623 0.595° 0,596 0,561

-~V
g€ mm? ms 0,0098 0,0082° 0,0077° 00073 0,0067° 0,0087 [ 0,0072 0,0072 0,0078 |  0,0071

-V .
g mm? ms ! 0,0057 0.0052 | 0,0048 0,0047 0,0042* 0,0048 | V0044 0.0050 0,0049 [ 0,0040

* p<0,05; ** p <0,001




Interrelatia dintre Ca?* si catecolamine este deosebit de complexa,
cresterea Ca?t citosolic putind amplifica multe din efectele primare ale
catecolaminelor, atit la nivelul sarcolemei cit si al reticulului sarco-
plasmic. Astfel Ca?t si nu izoprotenerolul poate inldtura partial efectele
inhibitoare ale propranololului, de exemplu asupra cresterii amplitudinii
contractiei in urma intinderii fibrei musculare miocardice.

Diferentele existente intre gradul efectelor obtinute in urma admi-
nistrdrii  verapamilului si propanololului au explicatia in fenomenele
incd putin cunoscute ce au loc la nivel subcelular, fenomene ce ar putea
influenta eficienta indicagiilor terapeutice la bolnavii cardiaci, mai ales
c3d existd o mare diversitate de antagonisti ai Ca2* si beta-blocanti a
caror actiuni sint departe de a {i identice.
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Gh. Arsenescu, Gh. Bdarbat, Veronica Avrigeanu, M. Sabdu

THE EFFECTS OF Ca-ANTAGONISTS AND BETA-ADRENERGIC
BLOCKERS ON ELECTRICAL AND MECHANICAL PHENOMENA OF RAT
PAPILLARY MUSCLE

The resting /PR and action potentials /PA of rat papillary muscles were
recorded simultaneously with isometric contractions in 2 groups of 10 rats each,
before and after verapamil 2,1X10= g/l and propanclol 2,5%10=3 g1' were
added in perfusion solutions The amplitude of PR and PA, the PA duration at
20. 50, 75. 90°, of PA amplitudes, as well as the maximal developed tension, time
to peak tension, total duration of contraction and the ist derivative of contraction
were measured and compared by using t-test.

Both verapamil and propranolol have no visible affects on PR and PA am-
plitudes, but they rcduce the duration of phase 2 of PA and significantly decrease
the maximal developed tension.

Their action is manifested not only at the sarcolemma level but also at the
level of mitochondria and <acoplasmic reticulum interfering with Ca?+ move-
ments.
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Disciplina de biochimie (cond.: conf. dr. L. Bukaresti, doctor in chimie)
a IMF. §i Clinica de Anestezie si Terapie Intensivd (cond.: dr. M. Chiorean,
medic primar, doctor in medicind) din Tirgu-Mures

MODIFICARI IN VITEZA DE AGREGARE A TROMBOCITELOR
IN HIPERGLICOPROTEINEMIE

L. Bukaresti. Maria—F@—gﬁt_ié:;zT Eugenia Goina, Gabriela Sik¢,
St. Hobai, A. Ldszlé, M. Chiorean

In cursul cercetirilor noastre anterioare, incepute acum 7 ani, am
constatat ca in hiperglicoproteinemia experimentala (1, 2, 3), precum si in
diferite boli cu hiperglicoproteinemie (4. 5) se manifestd un efect anti-
heparinic. Rezuitatele noastre au fost in concordanta cu cele ale lui An-
dersen si Godal din 1977 (6), conform"cdrora alfa,-glicoproteina acida
(alfa;-GPA) izolatd are in vitro un efect antiheparinic.

Andersen gi Eika (7, 8) continuind cercetirile au constatat in 1930 c&
alfa;-GPA inhibd in vitro, agregarea plachetarid indusi de trombini, adre-
nalina si colagen. Observatiile lor au fost in concordantd cu cele — tot in
vitro — ale lui Snyder si Coodley din 1976 (9) si Costello, Fiedel si Ge-
wurtz din 1979 (10) care au constatat acelasi efect si in cazul agregirii
indusa de ADP.

Pornind de la aceste date, in continuarea cercetidrilor noastre, nz-am
propus urmadrirca efectului in vivo, pe de o parte in cazul unei hiper-
glicoproteinemii experimentale, pe de altd parte pe material clinic.

Material $i metodd

Hiperglicoproteinemie experimentald:

Experientele au fost efectuate pe cobai masculi, cu o greutate intre
500—700 g, repartizati in urmatoarele loturi:

Lotul martor (9 animale), fara nici un tratament.

Lotul cu inflamatie experimentala (12 animale) a primit im. 02
m}/100 g corp solutie de 29/, Coreine (preparat farmaceutic ce contine
carrageenin) cu 46 ore inainte de sacrificare.

Materialul olinic

Determinarile au fost efectuate pe 50 de bolnavi internati la Clinica
de Anestezie si Terapie Intensivd. Intrucit in cadrul acestei lucrari] —
incd in scopuri orientative — ne-am propus urmairirea efectului numai in
functie de valoarea glicoproteinemiei. bolnavii au fost impartiti, indife-
rent de natura bolii, in doud subgrupe: hiperglicoproteinemie (polarogra-
ma < 101 mm) si hiperglicoproteinemie excesiva (polarograma > 100 mm).

Bolnavii au suferit de urmatoarele maladii:
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Hiperglicoproteinemie sub 101 mm:

Intoxicatii . 3 bolnavi
Anemie feripriva . 2 .
Abdomen acut 1 bolnav
Peritonita . 2 bolnavi
Insuficienta resplratone 1 bolnav
Tromboflebita . 1 »
Traumatism abdominal 1 .
Stare dupa operatie 3 bolnavi
Hemoragie cerebrala 3 ”
Hidrotorace st,g 1 bolnav
Pleurita 1 ’
Ocluzie mtestmalé 2 bolnavi
Bronhopneumopatie 2 "
Stare comatoasa 1 bolnav
Colecistita r .,

25 bolnavi

Hiperglicoproteinemie peste 100 mm:

Ulcer . . 1 bolnav
Encefalopa'txe 1 »
Cancer 4 bolnavi
Intoxicatii 5 »
Peritonita 1 bolnav
Stare dupéa operatxe 2 bolnavi
Stare comatoasd 1 bolnav
Empiem pleural 1,
Politraumatism 3 bolnavi
Diabet zaharat 1 bolnav
Poliartrita . 1 "
Hemoragie cerebra]a 1 “
Diatezd hemoragica . )
Pancreatitd necrotica 2 bolnavi

25 bolnavi

Concentratia glicoproteinelor acidosolubile totale a fost estimatid pe
baza polarogramei filtratului obtinut prin tratarea serului cu acid perclo-
ric (11). Din seromucoid (obtinut 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 determinatd pe baza reactiei metacromatice pe
care heparina o da cu albastrul de toluidina (13).

Toleranta la heparina s-a determinat prin metoda obisnuitd, ameste-
cindu-se 0,5 ml singe citratrat (0,2 ml solutie de citrat de sodiu 19%y si
9,8 ml singe) preincélzit la 37°C cu 0,5 ml solutie de heparina 0,2 «g/ml
la fel preincalzita (14).
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Fibrinogenul s-a determinat pirn metoda colorimetrica, Ratnoff si
colab. (15), iar calciul total printr-o micrometoda (16) adaptata la titrarea
colorimetricad automata.

Capacitatea antitripsinica (CAT) a serului a fost determinata dupa
metoda descrisa de Fritz §i colab. (17) (folosind ca substrat N-benzoil-
arginin-p-nitranilida: BAPNA, CAT se datoreste in 90—95%, alfa -anti-
tripsinei [alfa;-AT]).

Timpul de agregare a trombocitelor a fost masurat prin inregistrarea
graficd a variatiei survenite in transmisia luminii in cursul agregarii pla-
chetelor din plasma. cu ajutorul spectrofotometrului (SPEKOL) echipat
cu un dispozitiv de microtitrare modificat. Plasma bogati in plicute s-a
oblinut prin centrifugarea singelui citratrat (0,2 ml citrat de sodiu 19%, si
9,8 ml singe uman, respectiv 0,4 ml citrat de sodiu 199, si 9,6 ml singe
de cobai) timp de 5 la 1000 g. Ca agent de stimulare a agregarii s-a folo-
sit ADP 9,3-10% M conc. finala. pentru o determinare utilizindu-se 0,3 m!
ml plasma. Agitarea lichidului s-a realizat cu ajutorul agitatorului mag-
netic (18).

Prelucrarea statisticd s-a efectuat dupa metoda t Student.

Rezultate si discutii

Rezultatele obtinute in cazul hiperglicoproteinemiei experimentale
sint cuprinse in tabelul nr. 1. Din datele tabelului reiese ca la o crestere

Tabelul nr. 1

. . Ac. sialic Timpul d(;
Lotu! n(g:;;m()ll;?)tlg.o din sero- Fibrinogen Ca agregare a
rama ro- mucoid mg %, COomgYy, trombod-
gra mmj mg 9, telor
Martori
(n=9) 31,1 5,76 245 987 16
Inflamatie
experimentald
(n=12) 106,3 19,6 500 7.95 104
P <0001 <0.,02

de aproximativ 2409, a glicoproteinemiei viteza de agregare a plachetelor
creste cu aproximativ 359, (diferenta este statistic semnificativa, p<0,02).
Cit priveste ceilalti parametri, continutul in acid sialic al glicoproteinelor
acidosolubile a fost. conform asteptarilor, de asemenea crescut in infla-
matia experimentala, fibrinogenemia s-a dublat, iar calcemia totala a pre-
zentat o usoara, dar statistic semnificativa descrestere (p<0,001). Aceasta
observatie este in concordanta cu unele date dupa care fibrinogenu! poate
micsora nivelul calcemiei (19).

Urmarind rezultatele obtinute pe materialul clinic — cuprinse in ta-
belul nr; 2 — se constatd cd la o crestere de aproximativ 57%, a glico-
proteinemiei de la prima grupa de bolnavi (cu hiperglicoproteinemie). la
cea de a doua (cu hiperglicoproteinemie excesiva) viteza de agregare a
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Tabelul nr. 2

A - P
. = Uy < Y
PYLIE =S¢ CAT ' T Tog
a o w . oler —~ = 28
Grupa 2E g",‘.’. -E §% = m Ul SE Ca la hep Hep. a2 ™
c R E i S = mgeY, ug/ml Il
25858 ¢gSw ml Sc sec. Egs2
C&& & <£TEE (2] -0
Hiperglico-
proteinemie
(n=25) 77,8 12,6 1237 373 8.88 226 1,83 211
Hiperglico-
proteinemic
excesiva
(n -25) 122,5 16 1288 473 8,95 273 L85 14.7
P <0001 <003 >0,05 >0,2 <005

plachetelor creste cu aproximativ 30%, (diferenta este statistic semnifica-
tiva p<0.05). Continutul in acid sialic al glicoproteinelor acidosolubile a
crescut, fibrinogenemia de asemenea, dar intr-o masura mai mica (aproxi-
mativ 269/p), calcemia nu a prezentat modificari.

Toleranta la heparina si heparinemia dozatd pe cale chimica nu s-au
modificat, desi grupa cu hiperglicoproteinemie excesiva a primit heparina
de mai multe ori decit prima grupa (efect antiheparinic) (5). CAT de ase-
menea nu s-a modificat, fiind in concordanta cu rezultatele noastre ante-
rioare. dupd care CAT nu creste in urma heparinizarii dacd concomitent
creste si glicoproteinemia (3).

Constatarea esentiala dupa cele doua serii de studii (experimentale i
pe materialul clinic) este cd augmentarea concentrafiei glicoproteineior
acidosolubile este insotitad de cresterea vitezei de agregare plachetara. Fapt
care este in contradictie cu cele observate in vitro de autorii sus amintiti
(7. 8. 9. 10) care au constatat un efect inhibitor al alfa; GPA asupra vite-
zei de agregare a trombocitelor. Fireste. in primul rind trebuie s pornim
de la faptul ci observatia autorilor amintiti se bazeazi pe experiente efec-
tuate in vitro in conditii artificiale, iar experientele noastre au fost efec-
tuate dupa anumite schimbari patologice in vivo ale organismului animal
sau uman.

Luind in considerare cd in asemenea conditii se manifesta si efectul
altor factori de reglare, am putut astepta un raspuns mult mai complex.
Pe de alta parte, Andersen si Eika (7), cercetind efectul alfa,-GPA asupra
agregarii trombocitare au constatat ci glicoproteina respectiva atenueaza
efectul inhibitor al heparinei si AT-III asupra fenomenului. Constata-
rea a fost in concordantad cu cea anterioard a cercetitorilor (6), dupa care
alfa,-GPA are un efect antiheparinic in vitro, fapt constatat si de noi
in vivo (5).

S-a dovedit pe de alta parte cd trombina (puternic inhibata de hepa-
rina + AT-II1) poate provoca agregarea plachetard in concentratie mult
mai redusd decit cea necesard transformarii fibrinogenului in fibrina (20).

Trebuie sd amintim si faptul cd experientele autorilor amintiti (7, 8.
9, 10) au fost efectuate cu alfa; GPA izolata si purificati, iar noi am de-

173



terminat glicoproteinele acidosolubile totale. Dar se cunoaste ca alfa;-GPA
este componentul major al acestor glicoproteine (aproximativ 80%).

Desigur, la interpretarea rezultatelor nu trebuie pierdut din vedere
nici acea posibilitate ¢cd o hiperglicoproteinemie excesivid nu este cauza
fenomenului constatat ci numai o modificare coexistentd determinati de
cauza adevirata (cauza legata de procesul morbid).

Cu toate aceste eventualitaii, faptul cd modificari in viteza agregirii
plachetare au fost constatate in hiperglicoproteinemie, stare care poate si
apard in multe afectiuni (cum sint boli cu caracter inflamator, distructii
tisulare sau de proliferare maligni), justifica continuarea acestor cercetari.
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A. Ldszlé, M. Chiorean

MODIFICATIONS IN THE AGGREGATION RATE OF THROMBOCYTES
IN HYPERGLYCOPROTEINAEMIA

On the one hand the researches were carried out in experimental hypergly-
coproteinaemia /provoked in guinea-pigs by an inflammatory process/, on the
other hand on a clinical material of various diseases with hyperglycoproteina-
emia.

In experimental hyperglycoproteinaemia the authors determined glycopro-
teinaemia estimated according to the polarogram of the filtrate of serum de-
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proteinized with HCI10,, sialic acid from these glycoproteins, fibrinogenaemia,
calcaemia, type of thrumbocyte aggregation. In addition to the above parameters,
in patients they also determined hcpaninaemia, heparin tolerance, antitrypsin
capacity of the serum.

The main ascertainment of the paper is that both in experimental hyper-
glycoproteinaemia and in excessive hyperglycoproteinaiemia in the clinical ma-
terial the aggregation rate of platelets increases

Disciplina de biologic-genetica (cond. yef de lucrari dr. Livia Chioreanu)
a LM F. din Tirgu-Murcs

LEZIUNI CROMOZOMIALE SI HISTOPATOLOGICE
SUPRAADAUGATE DE MEDICATIA ANTINEOPLAZICA
CU ANTIFALAN IN TESUTURILE NORMALE

Livia Chioreanu, G. Simu, Marioara Tambrea

Cercetarile experimentale privind efectul citoletal diferentiat al chimio-
terapiei antineoplazice (1,2,3,4,9) in relatie cu heterogenitatea populatii-
lor tumorale, releva existenta in tumori a unor subpopulatii celulare
asincrone cu fazele ciclului celular, ca expresie a unor modificiri de se-
lectie geneticd continua in clona celulard de origine (Nowell cit. de 6).

/' Administrate in scop terapeutic, aceste medicamente actioneazi ne-
selectiv, lezind deopotrivd celulele tumorale si normale (6), incit supra-
adauga efectului antimalign si producerea simultand a unor mutatii so-
matice in celulele normale, care se reflectd in actiuni clinice adverse ca
mielosupresia (7,8,9,10,11,12,13,14,15,16), toxicitate hepatici (6,20), pul-
monara (21,22), a epiteliilor sau a altor tesuturi, facilitind dezvoltarea
neoplaziei, prin inhibarea activitatii proliferative a celulelor normale
(22,23,24).

Material §i metodd

Experientele s-au desfasurat pe parcursul a doi ani (1983—84) sub
forma a trei serii experimentale, repetate in conditii identice. Fiecare
serie a inclus un numar de 50 de goareci de ambele sexe, din linia AKR
mentinute la biobaza institutului, in virstd de 57 luni, impartiti in: 2
loturi experimentale a cite 10 soareci fiecare, injectate intraperitoneal
cu 0,1 mt (50 gama) de Antifalan (A) sau 0,2 ml (100 gama); 4 loturi
martor din care 2 loturi injectate i.p. cu ser fiziologic (20 animale) si 2
loturi martor, unul pentru simpla intepare peritoneald si unul martor
normal.

Antifalanul (ametopterina sau metotrexatul) este un citostatic din
grupa antifolicelor, fiind din punct de vedere chimic un acid 4-amino-

175



10 metil-pteroil glutamic, s-a administrat de doua ori saptaminal, pina
la doza totala de 750 gama, respectiv 1500 gama pe animal.

Tehnica Fox si Zeiss modificatda de noi a servit pentru evidentierca
cromozomilor medulari, iar coloratia Hemalaun-eozind pentru exami-
nari morfopatologice hepatice, splenice, renale, pulmonare si timice.

Rezultate

1. Citogenetice. Administrarea A in eonditiile amintite produce un
efect mutagen intens asupra celulelor maduvei hematogene normale,
blocind aproape total procesul de mitoza, despiralizarea cromozomilor cu
inegalitati de colorabilitate, conturul cromozomial estompat sau cu emer-
genta unor fine filamente organizate oarecum intr-un reticul pe fond
pulverulent (fig. nr. 1, 2), numeroase celule binucleate si rare tetra-
nucleate. In citeva cazuri in preparatele cromozomiale, dispunerea gra-
nulocitelor apirea sub formi de rozeta in jurul unei mase centrale cu
structurd amorfi, legatd de granulocitele periferice prin numeroase for-
matiuni de aspect trabecular, care au putut persista si dupd multiplele
manevre de resuspendare celulard din timpul hipotonizarii si fixarii ce-
lulelor.

2. Morfopatologice. In comparatie cu animalele martor injectate in-
traperitoneal (i.p.) cu 0,1, respectiv 0,2 ml ser fiziologic, exista tendinta
ca la loturile injectate i.p. cu A 0,1 sau 0,2 ml, populatia de celule lim-
foide sd apard diminuatd in splind si timus (fig. nr. 3, 4), acest aspect
fiind insd inconstant si nu totdeauna proportional cu doza administrata.
Involutia completd a timusului se intilneste insa mai frecvent la ani-
malele injectate cu 0,2 ml A, dupd cum foliculii splenici sint mai mici
si limfocitele mai rare in cordoane la animalele injectate cu A.

De asemenea. existd tendinta ca la animalele trtatate, si se intil-
neascd mai frecvent iIn diferite organe, semne de proces inflamator.
Astfel in special in pldmin (fig. nr. 5. 6), in comparatie cu aspectul nor-
mal, se intilnesc frecvent infiltrate limfoplasmocitare peribronhovascu-
lare, cu secretie endobronsicd si bronsiectazie, inflamatie nodulari pe-
ribronsicd si chiar zone de condensiri pneumonice. alternind cu zone de
atelectazie,

Aceste modificari, mai exprimate la animalele care au primit doze
mari de A, se intilnesc rar si la animalele martor. Leziunile pulmonare
sugereazd cresterea virulenfei unor microbi obisnuiti pe caile respira-
torii ale animalelor de experienta, in conditiile actiunii imunodepresoare
cu ‘A (aspect de infectie oportunista).

In ficatul animalelor tratate (fig. nr. 7). se intilnesc mici infiltrate
limfoplasmocitare in spatiile porte, mai rar noduli limfoizi mai mari.
La unul din animale se intilneste un nodul adenomdtos. Parenchimul he-
patic prezintd modificiri moderate sub forma de celule binucleate, ine-
galitdti de dimensiuni si colorabilitate a nucleilor, mitoze mai numeroa-
se, hiperplazie de celule Kupfer. In rinichi, la animalele tratate cu A
se intilnesc mici infiltrate limfoplasmocitare cu dispozitie interstitiala
perivasculard. La unul din animalele tratate se intilneste un adenom
trabecular.
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Discutii gt concluzii

Studiul agresiunii medicamentoase asupra structurilor genetice, in-
teresind toate categoriile de virstd in orice moment al existentei, are
reale consecinfe patogenetice, implicate in starea de sdnitate a popu-
latiei. addugind cauze noi de morbiditate si mortalitate generala.

Descifrarea recentd a mecanismului de acfiune al A la nivel gene-
tic si biochimic (6.24.26). a permis cunoasterea instaldrii chimiorezis-
tentei totale fata de doze extreme de A si neinsotite de o evolutie fa-
vorabild a neoplaziei. printr-un fenomen de amplificare genicd vizind
gena dihidrofolat reductazei (24.27). In acest fel se asigurd cantitatea de
enzima necesara anihilarii oricaror doze de A administrate.

Literatura de specialitate., relevd o similitudine de exprimare si
cxtrapolare a reactiilor adverse ale A la om si animale (soareci), atit
din punct de vedere clinic c¢it i histopatologic, traduse in pneumopatii
interstifiale sau cu infiltrate micronodulare (21). adenopatii mediasti-
nale si efuziuni pleurale (21,25), coafectare hepaticd grava (17). leuce-
mii mielomonocitare (8,9.10.11,12.14,15,18).

La nivelul aparatului genetic (5) inhibarea dihidrofolat reductazei
antreneazid represia sintezei nucleotidelor. pirimidinice, a replicarii si
repararii ADN-ului. In plus leziunile sint completate si prin modifici-
rile descrise in compozitia si metabolismul histonelor, care posibil in-
duc destabilizarea complexului ADN-histone din nucleozomi. interve-
nind in .reglarea geneticd prin depresia genelor inclusiv a protooncose-
nelor (6.7,28,29.32) sau provirusurilor tumorale ADN. Astfel consecutiv
activarii oncogenelor se initiazd transcrierea si traducerea prin sinteza
a proteinelor transformante. care promoveaza transformarea neoplazica
ve multiple cai (19.23.28.29.30.31.32) si in mond asociat debutul infectii-
lor cu caracter oportunist, cunoscute in literatura de specialitate si sur-
prinse si de noi.
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Livia Chioreanu, G. Simu, Marioara Tambrea

CHROMOSOMAL AND HISTOPATHOLOGICAL LESIONS OVERADDED
BY ANTINEOPLASTIC MEDICATION WITH ANTIFALAN
IN NORMAL TISSUES

The paper reports the medullar cytogenetic and histopathological (hepatic,
splenic, thymic, renal and pulmonary) results obtained after the experimental
administration of the drug. The mutagenic effect on the normal cells is significant:
mitosoinhibiting action, metaphasic images without spiral chromosomes having a
felt-like, thick outline, included in the granular reticulum besides a lot of bj-
nucleate cells. The histopathological picture reveals the diminution of splenic and
thymic lymphocyte population, sometimes histiocytic hyperplasia, abundant peri-
bronchial lymphoid infiltrates and bronchiectasis, the expression of chronic bron-
chitis; hepatic phenomena such as anisocoria, anisochromia with rare binucleate
cells and images of mitosis.

Disciplina de fiziopatologie (cond.: prof. dr. A. Cojocaru, doctor in medicind) a
1.M.F. din Tirgu-Mures

CERCETARI PRIVIND TRANSPORTUL PEPTIDELOR PE
MACROMOLECULELE PROTEINELOR SERICE

Nota 1. Efectul variatiilor pH-ului seric asupra concentratiei peptidelor
in ultrafiltrat

A. Schiopu, C. Buksa, A. Cojocaru *
Produsi de policondensare ai aminoacizilor, proteinele si peptidele
sint compusi cu proprietiti amfotere conferite de citre grupirile libere

reactive situate la capetele lanturilor moleculare sau adiacente acestora,

1) Asistent{3 tehnic3: Pacurar Laura, Oancea Floarea
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reactivitatea acestor grupari fiind conditionatd de pH-ul, temperatura si
forta ionicd a mediului de dispersie.

Prin intermediul grupdrilor reactive se realizeazd legaturi disulfu-
rice, saline, esterice, de hidrogen, prin forte van der Waals, un rol deo-
sebit revenind in interactiunea proteina-peptid, legaturii ionice (1, 8).

Stabilirea de legdturi intre proteinele serice si peptide, dependente
de pH reprezintd un mecanism f[iziologic de modulare a activitatii bio-
logice a unor compusi peptidici (2).

Plecind de la aceste consideratii ne-am propus intr-o prima faza a
cercetarilor noastre sa verificAm in ce masura alcalinizarea serului aduce
dupa sine eliberarea unor eventuale peptide adsorbite de proteine la
pH-ul 7.35, determinind in consecintd cresterea lor in ultrafiltrat.

Material si metodd

Am analizat concentratia peptidelor la un lot de 11 subiecti dintre
care 6 donatori de singe si 5 bolnavi cu reumatism articular acut. Seru-
rile analizate au fost in prealabil diluate 1/100 (v/v) in tampon de fos--
fati izoton la pH 6,8 si 8.0 apoi filtrate prin filtre de colodiu (Merck)
49/, preparate in laboratoarele disciplinei de fiziopatologie si ale Cen-
trului de Cercetdri Medicale Tirgu-Mures. In cazul utilizarii filtrelor de
colodiu dat fiind dispersia mare a dimensiunilor porilor in jurul dia-
metrului mediu, au fost necesare refiltriri, prin acest procedeu exclu-
zindu-se prezenta in ultrafiltrat a moleculelor care depaseau ca dimen-
siuni media porilor membranei, fapt atestat de constanta extinctiilor ul-
trafiltratului. Ultrafiltratele au fost analizate prin electroforeza pe gel
de agar. imunoeletroforezd si spectrofotometrie in U.V. la 206 nm (6).

Rezultate i discutit

Valorile extinctiilor si respectiv ale concentratiilor peptidelor gi-
site in serurile donatorilor normali sint prezentate in tabelul nr. 1.

Tabelul nr, [
Concentratia peptidelor serice din ultrafiltrate la donatorii de singe
pH 68 pH 80
pggei E Concentratia E * Concentratia
' {206 nm) (&1 (206 nm) @n
1. 0,330 165 . 10— 0,570 285 - 103
2, 0,320 160 - 10~} 0,610 305 - 102
3. 0330 165 . 103 0,580 290 .10 =3
4 0,280 140 - 103 0,480 240 - 102
5. 0,310 155 - 103 0,500 « 250 - 103
6. 0,340 172 - 102 0,580 290 - 10-3

Din tabel reiese ca in serurile analizate concentratia peptidelor varia-
23 1a pH-ul 6,8 de la 140 - 10-3 la 172 - 103 g/1 fiind mai mare la pH-ul
8.0 la care concentratia oscileaza intre 240 - 10 — 305 10~% g/l. Ace-
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' lasi fenomen al cresterii concentratiei peptidelor in ultrafiltrat se obser-
va si la subiectii cu reumatism articular acut. La pH-ul 6,8 concentratia
peptidelor variaza de la 70 - 103 la 160 10% g/l si creste la pH-ul 8,0 de
la 110 - 10~% 1a 260 - 10~% g/ (tabelul nr. 2).

Tabelul nr. 2

Concentratia peptidelor serice din ultrafiltrate la bolnavii cu reumatism
articular acut

pH 68 pll 8,0
Nr. o
probei E Concentratia E Concentratia
(206 nm) (&/1) (206 nm) e/

1. 0,220 110 - 10~} 0,520 260 - 103
2. 0.140 70 - 10 0,220 110 - 103
3. 0.320 160 - 10— 0,440 220 - 10-3
4. 0,280 149 - 104 - 0,360 180 - 10—
5. 0,280 149 . 10— 0,420 210 - 10

Pentru ilustrare in figura nr. 1 sint reprezentate curbele de absorbtie
la unul dintre serurile analizate.

“
5,8 -
B,71
061
857 !

644, N
83!

8.2
0.1

-+ ] === = ¥ - -
A
) 210 280 K(f.nl)
Figura nr. 1. Curba de absorbtie a ultrafiltratului probei nr, 6 — — — la pH 8.0
la pH 68

Se remarca cresterea extinctiei la 206 nm la proba tratatd cu tam-
pon fosfati pH 8,0 fatd de proba prelucratd cu acelasi tampon dar la
pH-ul 6,8. De asemenea se constatd ca la 280 nm nu existd diferente de
extinctii intre cele doud probe.

180 .



Dintre proteinele serice separate prin electroforezd in gel de agar
s-ar putea ca un rol important in adsorbtia peptidelor si-] aibd albumina
sericd cunoscut fiind proprietatile sale de transportor (1, 3, 5, 7, 9).

Dat fiind diversitatea de structura si actiune a compusilor peptidici,
inactivarea lor prin adsorbtie pe macromoleculele proteice apare ca un
fenomen interesant cu implicatii largi in reglarea biologica.

Concluzii

1. La toate serurile analizate, indiferent de provenienta, am observat
o crestere a peptidelor in ultrafiltrat in urma alcalinizirii probelor prin
tamponare la pH 8.0.

2. Refiltrarea ultrafiltratelor a permis excluderea din ultrafiltrat a
moleculelor cu un diametru mai mare decit diametrul mediu al porilor
membranei filtrante.

3. Rezultatele obtinute s-ar putea datora faptului cid alcalinizarea
probelor de ser faciliteazia desorbtia peptidelor de pe acceptorii macromo-
leculari proteici ceea ce explicd cresterea concentratiei peptidelor in ul-
trafiltrat.
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A. Schiopu, C. Buksa, .i. Cojocaru

RESEARCHES REGARDING PEPTID TRANSPORT ON MACROMOLECULES
OF SERUM PROTEINS

Note 1: Effect of serum pH variations on peptid concentration
in ultrafiltrate

The effect of human serum alkalinization on the desorption of peptids from
the protein macromolecules was studied. In all the sera, irrespective of their
origin, we observed an increase of peptids in ultrafiltrate after the alkalinization
of the sample by buffering at pH 80. The refiltration of the ultrafiitrates made
it possible to exclude from them the molecules with a larger diameter than the
mean diameter of the pores of the filtering membrane. The results might be attri-
buted to the fact that the alkalinization of the samples of serum facilitates the

- desorption of peptids from the acceptors of protein macromolecules, which accounts
for the increase of peptid concentration in the ultrafiltrate.
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PROBLEME DE STOMATQOLOGIE

Clinica de Proteticd Dentard (cond.: prof. dr. L. leremia, doctor in medicind)
din Tirgu-Mures

NECESITATEA DEPISTARII IN SCOP PROFILACTIC A
FACTORILOR CAUZALI DISFUNCTIONALI CU REPERCUSIUNI
ASUPRA BIOMECANICII ELEMENTELOR ARTICULATIEI
TEMPORO-MANDIBULARE (A.T.M.), FORMEI SI RAPOARTELOR
SPATIALE ALE TESUTURILOR DURE S$SI MOI

L. Ieremia, Sanda Dodu

In ultimile doua decenii au aparut multiple studii experimentale,
clinnice §i epidemiologice asupra structurii si functiei articulatiei tem-
poro-mandibulare (A.T.M.), in conditii fiziologice si patologice (1,2,3 4,
5,6,7,8,10,11,12,16,17,18,36,38). Ele au dovedit cd in mod permanent a-
ceastd articulatie receptioneaza solicitdrile variate ale fortelor mastica-
torii, care depind in mare masurd de: intensitatea, modul de actiune,
directia, durata si frecventa stresurilor ocluzale, conditionate de tipul
si starea ocluziei normale sau traumatogene (22).

Autori ca: Mc. Namara, Hinton, Hoffman (25). Hickory si Nanda
(13) in cercetarile lor experimentale efectuate pe maimute, confirmate
anatomopatologic pe cadavre umane de citre Mongini (26,27,28,29,30,31)
au dovedit ca fata de perturbarile survenite la nivelul arcadelor den-
tare (edentatii partiale, abraziune patologicd a anumitor dinti in cadrul
vnui bruxism, prezenta de impacte ocluzo-articulare neiatrogene sau ia-
trogene etc.), A.T.M. reactioneazd prin doud categorii de raspunsuri:
adaplative si distructive.

Primul fenomen cunoscut sub denumirea de remodelare, reprezinta
posibilitatea biologicd de acomodare individuala morfofunctionald si de
autoaparare fatd de suprasolicitdrile unei ocluzii traumatogene (O.T.),
caracterizindu-se prin aparitia de modificiri importante ale formei com-
ponentelor osoase din A.T.M, predominind asupra capului condilian.
Astfel aspectele variate ale aplatizarii pe una sau ambele péir{i ale con-
diului, turtire cu suprafata extinsi, subtierea coletului sau forma de
flacara triunghiulara, pot fi evidentiate nu numai pe cadavre, ci §i cli-
nic cu ajutorul radiografiilor A.T.M. sau a serialelor tomografice (36).

Dupa Hatcher, Blom si Baker (13) asemenea metamorfoze au ten-
dinta de a reduce actiunea traumatizantd a solicitarilor ocluzale, distri-
buindu-le pe o suprafald marita (pe aria aplatizata).

Cea de-a doua categorie de reactie a A.T.M. faia de stresarea bio-
mecanicd de lungd duratid o reprezinta osteoartroza (7,23,24.37). Dintre
factorii de risc generatori ai acestei afectiuni intracapsulare pe prim
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plan se situeazd traumatismele, urmate de hiperactivitatea musculara
condotionatd de citre o O.T. pierderea dintilor laterali si masticatia
unilaterald. Posibilitatea asocierii unor factori de risc sistemici, meta-
bolici si chiar genetici cu cei locali, complicd si mai mult etiopatogenia
osteoartrozei A.T.M. (22).

Autori ca: Westesson, Bronstein si Liedberg (38) sustin ca adeseori
in cadrul acestei afectiuni degenerative apar si tulburdri ale cinematicii
mandibulare. Ele se datoresc unui raspuns al A.'T.M. de remodelare cu
caracter agresiv, prin formarea de cavitati indeosebi pe peretele poste-
rior al capului condilian si de neregularititi pe suprafetele articulare
cunoscute sub termenul de osteofiti. Astfel pot fi decelate disfunctii
menisco-condiliene pe fondul unor zgomote articulare de tipul crepita-
tiilor sesizate auscultatoric cu stetoscopul.

Evolutia mijloacelor moderne de investigatie radiologicid de genul
artrografiilor, artrotomografiilor cu dublu contrast, a tomodensitometriei
scanner computerizate si a folosirii rezonantei magnetice, au permis
obiectivizarea concomitentd si a unor modificiri morfopatologice la ni-
velul partilor moi ale AT.M. (19,20,21). Astfel au putut fi depistate
clinic dar si pe cadavre autopsiate frecvente dislocdri ale meniscului
articular fatd de capul condilului mandibular. Dupd Dolwick, Katzberg,
Helms (9), Eriksson si Westesson (10), asemenea ,deranjamente interne"
ale A.T.M. pot fi de doua feluri: dislocdri anterioare ale meniscului ar-
ticular cu si fara posibilitatea reducerii lui si cele posterioare (acestea
din urmia fiind rare). In formele frecvente de dislocare anterioarid cu
perspectiva reducerii meniscului, dupad Carlsson (7) se remarca adeseori
comprimarea i deformarea atasamentului sdu posterior, nemaifiind po-
zitionatd normal partea sa mijlocie la reperul orei 12 fata de capul con-
dilului mandibular, din contra depasindu-l la .ore mici® (14,15). Ase-
menea disfunctii A.T.M. se caracterizeazi §i prin zgomote de tipul crac-
mentelor reciproce sau nereciproce, insotite sau nu de durere articu-
lara, sau crepitatii survenite uneori pe fondul anumitor modificiri de-
generative de tipul perfordrii meniscului. Referitor la mecanismul de
producere a acestor gnatosonii, noi le-am descris in mai multe lucrari
(20,21,22).

In cea dc-a doua grupa de dislocare anterioard a meniscului fara
posibilitatea reducerii lui, de obicei blocajul condilian apare ca urmare
a ruperii atasamentului posterior meniscal. Tabloul unor astfel de com-
plicatii poate fi cauzat si agravat de citre anumitz afectiuni generale
cronice inflamatorii ca: artritd reumatoida. psoriatica, spondilitd anchi-
lozanta sau guta ce poate afecta si AT.M.

Prin intermediul serialelor artrotomografice cu dublu contrast la
nivelul A.T.M. diagnosticul de disfunctie menisco-condiliand cu dislo-
care anterioara cu sau fara posibilitatea reducerii lui poate fi confirmat.

Dupa Weinberg (32,33,34,35) in cadrul patologiei intracapsulare
A.T.M. chiar si o radiografie conventionald efectuatd insid cu un cra-
niostat, in pozitia mandibulei cu arcadele dentare in intercuspidare ma-
xima (P.1.M.). va putea evidentia o modificare a radiotransparentei spa-
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tiului articular, care apare intre capul condilului, fosa glenoidad si tu-
berculul articular. Acest spatiu in realitate este virtual, deoarece este
ocupat de componente moi cum sint meniscul articular si tesuturile ce
acopera structurile osoase. Asemenea elemente anatomice pot fi eviden-
tiate prin artrografii cu dublu contrast.

Pentru a se putea evalua radiografic variatele rapoarte spatiale me-
tamorfozate intre capul condilului mandibular si cavitatea glenoida, ca
reper de orientare se t{ine cont de portiunea superioara a fosei, care nor-
mal trebuie sd detind un spatiu uniform si simetric in cele doua A.T.M.
intre limitele: anterior (A) si posterior (P).

Conform si experientei disciplinei de proteticdi dentara a I.M.F.
Tirgu-Mures (21), fatd de subiectii cu o ocluzie de intercuspidare maxi-
ma habituald la care condilii sint pozitionati concentric, avind spatii
articulare uniforme (egale), In disfunctiile A.T.M. survin modificari asi-
metrice din cauza fie a retruziei, fie a protruziei impuse condililor uni-
lateral sau bilateral de catre impacte ocluzo-articulare sau edentatii.

In radiografiile conventionale ale A.T.M. numai rapoartele sagitale
si verticale dintre condil si cavitatea glenoida pot fi analizate, folosind
masuratori ale spatiului articular care sint insuficiente, Doar investi-
gatiile radiologice moderne de tipul artrotomografiei cu dublu contrast,
a tomodensitometriei scanner computerizate, respectiv a rezonantei mag-
netice pot sd evidentieze tridimensional aspectul variat atit al formei
elementelor dure si moi ale AT M. cit si a rapoartelor lor spatiale.

Concluzii

1. In cadrul sindromului disfunctional menisco-condilian cu prezen-
ta sau absenta durerii. A.T.M. reactioneaza {atd de multiplii factori cau-
zali ce o suprasoliciti prin doud categorii de raspunsuri individuale:
adaptative de tipul remodelarii si distructive specifice osteoartrozei.

2. Actiunea nefastd indeosebi a stresurilor generate de catre o
ocluzie traumatogena se repercutid asupra biomecanicii A.T.M., generind
modificari in pozitia mandibulei si a meniscului articular. insotite ade-
seori de variate metamorfoze ale tesuturilor dure $i moi cu schimbarea
rapoartelor spatiale dintre condil si cavitatea glenoida.

3. Mijloacele moderne de investigatie radiologica cu ajutorul seria-
lelor artrotomografice cu dublu contrast. a tomodensitometriei scanner
computerizate si a rezonantei magnetice fac posibila decelarea si inter-
pretarea tridimensionald a2 modificarii spatiului articular in conditiile
dislocarii anterioare a meniscului (cu sau fard posibilitatea reducerii lui)
sau posterioare, precum si evaluarea leziunilor structurale la nivelul
componentelor osoase ale A.'T.M.
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L. leremia

THE NECESSITY OF PROPHYLACTICALLY FERRETING OUT THE
DYSFUNCTIONAL CAUSAL FACTORS WITH REPERCUSSIONS ON THE
BIOMECHANICS OF THE ELEMENTS OF THE TEMPORO-MANDIBULAR

JOINT (TMJ), THE FORM AND THE SPATIAL RELATIONS
OF HARD AND SOFT TISSUES

According to the data in special literature during the past two decades and
the experience of the Clinic of Dental Prosthetics, Medical and Pharmaceutical
Institute, Tirgu-Mures, there are two categories of causal factors that influence TMJ
biomechanics, having contrary effects: remodelling of hard and soft tissues as an
individual biological phenomenon of self-defence against traumatogenic occlusal
stresses and osteoarthrosis at the expression of an intracapsular degenerative affec-
tion of excessive overstressing. The conclusions of several clinical and experimen-
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
complex elements of TMJ and their spatial relations; they can be ferre-
ted out and interpreted properly tridimensionally only by means of the most
up-to-date radiographical investigations (double contrast arthrotomography, com-
puter scanner tomodensitometry and magnetic resonance).
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PROBLEME DE FARMACIE

Lisciplina de farmacodinamie (oond.: comf. dr. Elisabeta Racz-Kotilla, doctor far-
macist), Disciplina de farmacognozie (cond.: pmof. dr. G. Récz, doctor farmacist)
si Gradina Botanicd (cond. ing. Lenuta Almasan) ale I.MF. din Tirgu-Mures

EFECTUL SALIDIURETIC AL INFLORESCENTELOR DE ARNICA
CHAMISSONIS

Elisabeta Rdcz-Kotilla, G. RdCz, Lenuta Almdsan

Genul Arnica (Compositae; Asteraceae) este reprezentat in flora
noastrd spontana de o singurd specie, Arnica montana (podbal de munte).
Populatiile de Arnica montana sint periclitate in urma recoltérii excesive
ceea ce ne-a determinat si recomandam ocrotirea lor (7).

Specia Arnica chamissonis Less, originara din America de Nord pre-
zintd multe asemanari fitochimice cu podbalul de munte, asa cum re-
zultd din cercetdrile lui Willuhn (8, 9). Arnica chamissonis Less. poate
fi introdusa fara dificultati, ceea ce ne-a sugerat inlocuirea inflorescen-
{clor recoltate de la specia noastrd autohtona cu cea obtinutd din cul-
turi (6). Primele culturi de Arnica chamissonis Less. s-au realizat in {ara
noastrad la Ferma de plante medicinale i aromatice de la Bod a Intre-
prinderii de Produse Cosmetice NIVEA din Brasov din material de in-
multire asigurat de Gradina Botanicd IM.F. Tirgu-Mures. ——

Inflorescentele de Arnica montana sint folosite in fitoterapie mai
ales extern (1, 11). In cazul utilizdrii externe s-au semnalat reactii aler-
gice (3, 4) declansate de unii compusi pseudoguaianolidici (5), iar in urma
administrarii pe cale bucald tahicardie, palpitatii si dispnee (9, 11). Agen-
tii toxici sint si in cazul din urméa unii compusi pseudoguaianolidici si
anume acetatul de helenalind si metilacrilatul de helenalina (5), doza le-
tala 50%, la soarece fiind de 31 mg/kg corp la administrarea intraperi-
tonealad (10). Acesti compusi se gasesc in Tinctura Arnicae dar nu sint
solubili in apa si in consecintd nu fac parte din compozitia chimica a so-
Jufiilor extractive apoase. Acesta este motivul pentru care am folosit
extracte apoase in vederea stabilirii efectului asupra diurezei si a salu-
rezei.

Material si metodd

1. Inflorescentele de Arnica chamissonis au fost recoltate la ince-
putul infloririi de la exemplare din culturi proprii si uscate la 30° C.
Inflorescentele de Arnica montana provin din comert (PLAFAR).

9. Determinarea indicelui diuretic s-a facut pe sobolan alb, mascul,
cu greutatea de 140 + 10 g. Animalelor nu le sta la dispozitie hrana
timp de 12 ore, apa »ad libitum“. Apoi li se administreazd prin gavaj
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solutia extractivd apoasa incalzitd la 37° C in doza de 5 ml/kg corp, iar
lotului martor acelasi volum de apa. Animalele sint finute in custi care
asigura recoltarea continud a urinei. Se determina volumul de urind din
ord in ord dupa primele 30 de minute de la gavaj. Dupa un interval de
5 ore se determind volumul de urind raportat la greutatea corporali. Se
calculeaza indicele diuretic care reprezintid raportul intre volumul ma-
surat la lotul tratat si cel recoltat la martor. Fiecare lot contine 10 ani-
male. Dozele administrate se refera la produsul vegetal uscat.

In intreaga periocadd a experientei animalele sint tinute in conditii
de mediu identice: temperatura de 21°C, umiditatea atmosferica rela-
tiva de 70", periodicitatea de intuneric-lumind 12 ore. Administrarea
solutiilor extractive apoase si respectiv a apei (la lotul martor) se face
in fiecare zi intre orele 7—8 a.m.

3. Indicele saluretic reprezinta raportul de ioni de sodiu si de pota-
siu excretati fatd de cantitatile masurate la lotul martor, luindu-se in
calcul volumul total de urina recoltatd timp de 5 ore. Determinirile s-au
efectuat la fotometrul cu flacara. Pentru dozarea sodiului urina s-a di-
luat de 100 ori, iar pentru determinarea potasiului de 20 ori.

4. Toxicitatea acutd a fost determinatid la soarece alb, mascul, cu
greutatea de 23 -+ 3 g administrind extractul apos obtinut din inflores-
cente (1 ml extract corespunde la 1 g produs vegetal uscat) intraperito-
neal, cu citire dupa 24 ore.

Toxicitatea cronicd s-a urmairit prin administrarea unei doze de
10 g/kg corp pe cale bucala, prin sonda gastrica, timp de 6 siptimini la
soarece si respectiv la sobolan.

Rezultate

Rezultatele privind efectul diuretic sint cuprinse in tabelul nr. 1.

Tabelul nr. |
Efectul diuretic al inflorescentelor de Arnica chamissonis

Doza administratd Volumul de urina recoltat .
A Indicele
{concentratie ©, 2 ore 4 ore 5 ore h b
- diuretic
produs uscat g 'kg) (ml)
,50
025 9 1 12 M
1.00
0.50 3 6 8 1,23
2,00
T.O_O 4 7 7 1,07
Apa 3 5 6.5 1,00
{martor)

Volumele de urina din tabelul nr. 1, sint valori medii obtinute la
cite 10 animale.

Privind efectul saluretic determinat pentru sodiu si pentru potasiu
valorile sint cuprinse in tabelul nr. 2.
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Tabelul nr, 2
Efectul saluretic al inflorescentelor de Arnica chamissonis

Doza administrata
{concentratie ¢ ie % Indicele sodiuretic Indicele potasiuretic
produs uscat g kg)

050
025 2,01 1,03

1,00
0,50 226 1,26
2,00

oo~ 2,60 1,20

Dozele letale in experiment acut sint urmatoarele:
DLmo = 60 g/kg corp intraperitoneal (24 ore)
= 25 g/kg corp intraperitoneal (24 ore)
DL.—,“ = 45,25 g/kg corp intraperitoneal (24 ore)
in urma administririi pe cale bucala a dozei letale 100%, determi-
nata intraperitoneal nu s-au manifestat schimbari de comportament sau
alte semne de intoxicatie. Dupa administrarea unei doze de 10 g/kg corp
pe cale bucald timp de 6 sdptamini, de asemenea nu s-au observat schim-
bari in comportamentul animalelor.
In baza acestor date indicele terapeutic experimental (factorul de si-
guranta) este

DL, 45250 mg
DE =~ 250mg

in cazul inflorescentelor de Arnica montana indicele diuretic la do-
zele folosite la Arnica chamissonis (v. tabelele nr. 1 si 2) este cuprins
intre 1,09 — 1,33, indicele sodiuretic intre 1,20 — 1,52, iar indicele po-
tasiuretic intre 1,08 — 1,34 (date preluate din protocolul predat Institu-
tului de Cercetari Chimico-Farmaceutice, Bucuresti, in cadrul unui con-
tract de cercetare stiintifica).

Discutii si concluzii

Efectul diuretic al solutiilor extractive apoase de 0,50%, din inflo-
rescentele de Arnica chamissonis (corespunzind unei doze de 0,25 g pro-
dus vegetal/kg corp) este pronuntat, dar scade treptat la admmlstrarea
unor concentratii (doze) mai mari.

Efectul saluretic este favorabil din punct de vedere terapeutic dat
fiindca la concentratia (doza) la care actiunea diureticd este cea mai pu-
ternici depletia de sodiu este pronuntati, fira si apara pierderi de potasiu.

Toxicitatea acuti exprimati prin doza letala 509, este foarte redusi,
in consecintad indicele terapeutic experimental depaseste valorile obti-
nute la plante folosite in mod curent in fitoterapie.

189



Bibliografie st

1. Braun H., Frohne D.: Heilpflanzen Lexikon fir Arzte un Apo-
theker. 5. Auflage. Gustav Fischer Verlag, Stuttgart, New York, 1987;
2. Frohne D., Pfinder 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 dupa 2); 5. Herrmann H.D., Willuhn G., Hausen B.J.: Planta Medica
(1978), 34, 299; 6. Rdcz G., Laza A., Coiciu E.: Plante medicinale si aro-
matice. Editura Ceres, Bucuresti, 1970; 7. Rdcz G., Dogaru T. Maria:
Ocrotirea naturii med. inconj. (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,
Langhammer L., Liidcke J.B.P.: Lexikon der offizinellen Arzneipflanzen.
Walter de Gruyter, Berlin, New York, 1984.

Elisabeta Rdcz-Kotilla, G. Radcz, Lenuta Almdgsan

SALIDIURETIC EFFECT OF INFLORESCENCES OF ARNICA CHAMISSONIS

The aqueous extracts of inflorescences of Arnica chamissonis Less. (Compo-
sitae; Asteraceae) have diuretic effects in rats. In a dose of 5 ml of 509, extract
kg/body weight (it corresponds to 0.25 k dried inflorescence kg/body weight) given
to the rat through stomach tube the diuretic index read after 5 hours was 1.84. In
this dose the saluretic index was therapeutically favourable, the sodium excretion
being twice as much without potassium losses.

The lethal dose LDs,= 4525 g/kg body weight, whereas the therapeutic index
calculated experimentally from the ratio of lethal dose O} efficient dose was 181.
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REVISTA PRESEI

AL X-LEA SIMPOZION NATIONAL DE INFORMATICA MEDICALA
(Tirgu-Murey, 9—10 octombrie 1387).

Daca revolutia industriald a dus la o lume din ce in ce mai stan-
dardizatd, revolutia bazatd pe informatica va realiza o lume nu lipsita
de standarde, dar mult mai flexibild si in primul rind cu o tehnologic
adaptabila la individ si nu invers.

Intr-un asemenea context si intr-o astfe! de perspectivd pot fi
abordate si problemele informaticii medicale. In ultimii ani, informatica
din tara noastrd a realizat progrese evidente datoriti, pe de o parte in-
teresului si entuziasmului ar#tat de multi medici, informaticieni, elec-
tronisti si conducatori din sistemul ocrotirii sanatatii si al invatamintului
mediral superior, iar pe de altd parte dotdrii din ce in ce mai bune cu
calculatoare electronice, in primul rind cu cele de productie roméneasca
(HC—85. TIM—S, M—118, Coral ectc.).

A X-a editie a Simpozionului national de informaticd medicald a
continuat, pe o treaptd calitativ superioara, buna tradi{ie a acestor ma-
nifestari.

Programul stiintific a cuprins 5 referate generale, 120 comunicari
stiintifice si 26 postere, sustinute de peste 150 de participanti din Baia
Mare, Brasov, Bucuresti, Cluj-Napoca, Craiova, Deva, lasi. Miercurea-
Ciuc. Oradea. Ploiesti, Satu Mare, Suceava, Timigoara si Tirgu-Mures.

Tematica de largad respiratie a simpozionului (,,Cercetarea medicald
asistatd de calculator) a impus crearea a 3 subteme, fiecare cu locul si
rolul siu bine definit in informatica medicala. Din prima subtemé (,,Pre-
lucrarea automatd a datelor medicale”™) s-au desprins lucrarile care au
abordat urmirirea longitudinald a bolnavilor cu diferite tipuri de afec-
tiuni, studiul morbidititii si al mortalitatii generale si sistemele informa-
tice de spital. In subtema a doua (..Prelucrarea automatd a imaginilor si
a semnalelor in medicind“) au atras atentia lucrérile care s-au referit la
prelucrarea asistatd de calculator a unor imagini obtinute prin tomo-
grafie, termografie. acupunctura, electroencefalografie, electrocardiogra-
fie etc.. Subtema a treia (,.Sisteme expert, modeldri §i simuldri in me-
dicind“) a cuprins o paletd largi de lucrari in diferite ramuri ale medi-
cinei (anestezie-terapie intensivi, biologie celulara, cardiologie, neurologie,
oftalmologie, oncologie, radiologie, stomatologie, terapeutica-acupunctu-
ra si homeopatie, documentare medicala etc).

Succesul deplin al simpozionului a fost asigurat, pe de o parte de
valoarea ridicatid a majoritatii lucririlor stiintifice, iar pe de alti parte
de posibilitatea demonstrarii practice, pe diferite tipuri de calculatoare
electronice, a proceselor-program care au fdcut obiectul comunicéirilor.

Conf. dr. Ion Pascu
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