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ACTUALITATEA MEDICALA 

Clinica de Ob~tetrică-Ginecologie nr. 2 (cond.: conf. dr. C. Rădulescu) din 
•Tirgu-Mureş 

SINDROMUL DE ŞOC TOXIC (SST) 

C. Rădulescu 

Este un sindrom de şoc produs de toxinele eliberate dintr-un focar 
' de infecţie cu stafilococ auriu. A fost descris pentru prima dată de Todd 

1
. r~a ci~~~i~~ ~ilEd!~~~;:u!iJ~!~L~~J·~~:::sd::: ::::s::t~-:n:::~ 

porţie de peste 95°'0 la femei tinere, sub 30 ani, care folosesc in tim
pul menstruaţiilor tampoane intravaginale din ma~riale intens absor
bante ca fibrele de poliacrilat-celuloză sau poliester buretos care permit 

~ colonizarea vaginului cu stafilococ auriu. Au fost observate recidive de 
k sindrom de şoc toxic (SST) la menstre succesive şi de fiecare dată s-a 
, izolat din vagin un stafilococ auriu beta-lactamază pozitiv. Aceste studii 

justifică descrierea SST la capitolul privind bolile vaginului. 
· Sindromul de şoc toxic a mai fost descris în infecţii parietale abdon minale postoperatorii, in celulite, abcese, mastite, adenite, in infecţii pel
ll'r viene. in post-partum şi după folosirea de diafragme vaginale. De fle
V care dată s-a izolat din focarul de infecţie un stafilococ auriu ca agent 
~i patogen. Pînă in decembrie 1980 au fost descrise in S.U.A. 905 cazuri de 
1 sindrom de şoc toxic cu o letalitate de 13%. 
l1 Toxinele răspunzătoare de şoc sint exotoxinele stafilococice pirogene 
j· A, B dar mai ales C, enterotoxina F, toxina exofoliativă şi proteinele 

~ 
antigenice 1 şi 2. StudiHe imunologice au identificat cel mai adesea in 
SST exotoxina pirogenică C şi enterotoxina F. 

Studiile bacteriologice ale conţinutului vaginal - cind focarul de 
infecţie sau de colonizare a fost vaginul - au constatat dispariţia florei 
saprofite nonnale fonnată din lactobacili Doderlein, in locul cărora s-au 
identificat pe frotiuri şi culturi stafilococi aurii. Studiile lui Cristi1!" 
SandeTs şi colab. au demonstrat pe medii cu agar că 14 din cele 50 ge
nuri de lactobacili sint capabile să inhibe creşterea stafilococilor aurii in 
culturi şi invers, stafilococul auriu blochează creşterea unor lactobacili 
pe medii. Aceste date ar demonstra că SST este de fapt o boală de .. im
balanţă ecologică" a vaginului. In SST, culturile din va~in sint constant 

j pozitive pentru stafilococus aureus şi se discută dacă vaginul este un fo
car de infecţie sau numai de colonizare in prezenţa tampoanelor intra-
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vaginalc de unde sînt eliberate exotoxinele. Culturile din sînge, faringe, 
urină, scaun şi LCR sînt constant negative. 

SST Pste o boală multisistemică şi prezintă multe semne şi simpto
me. Tabloul clinic aşa cum a fost descris de CDC cuprinde: 

1. Febră, egală sau mai mare de 38,9°C (102° F). 
2. Raş mascular eritrodermic difuz urmat de descuamare. mai ales 

la palme şi plante. după 1-2 săptămîni. 
3. Hipotensiune. tensiunea sistolică fiind sub 90 mmHg. 
4. Interesarea a trei sau mai multe âintre organele şi/sau sistemele 

de mai jos: 
a) gastrointestinal: debut cu vărsături şi diaree; 
b) muscular: mialgii intense sau creatin fosfochinaza la nivele de 

peste două ori de cele normale; . 
c) mucoase·. hiperemie orofaringiană, conjunctivală sau vaginală; 

· dl renale: mai mult de 5 leucocite pe un cimp microscopic mare, în 
lipsa unei infecţii urinare sau ureea şi creatinina sangvină crescute de 
peste două ori faţă de valorile normale; 

e) hepatice: bilirubina totală. SGOT, SGPT avînd valori de peste 
două ori mai mari faţă de limita superioară normală; 

f) hematologice: trombocite sub 100000 pe mmc; 
g) nervoase: dezorientare şi tulburări ale stării de veghe în lipsa 

unor semne neurologice de focar. 
5. '!'este negative: 
a) Culturile din sînge. faringe, urină, LCR sînt negative; 
b) Testele serologice pentru febra de Munţi Stîncoşi, tifos exante

matic, leptospiroze, rujeolă, meningococemie, febră acută reumatică sînt 
de asemeni negative. 

In SST, examenele de laborator pun în evidenţă: acidoză metabolică, 
hipoproteinemie, trombopenie, scăderea ionilor de K, Na, Ca şi P, creş
terea creatininei. azotului rezidual, bilirubinei şi a leucocitozei. Dozări 
enzimatice pun în evidenţă creşterea lactic dehidrogenazei, creatin fosfo
chinazei, SGOT, SGPT şi timpul parţial de tromboplastină. 

Diagnosticul diferenţia} se face cu: 
1. Boli exantematoase: scarlatină, tifos exantematic, febra de Munţi 

Stîncoşi, leptospiroze, febră reumatică şi boli virotice cu exantem. 
2. Boli alergice şi erupţii după droguri. 
3. Boli gastrointestinale: gastroenterite, apendicite, pancreatite etc. 
4. Alte afecţiuni ca: pielonefrita acută, PID, şoc septic, lupus erite

matos difuz. boala legionarilor, sindrom uremie hemolitic. 
Tratamentul preventiv cuprinde renuntarea la tampoanele intravagi

nale în timpul menstrelor şi folosirea torşoanelor externe de vată sau 
bumbac. Unii au propus însămînţarea torşoanelor puternic absorbante 
cu lacto6acili sau lactinex. Se va face sterilizarea vaginului ori de cite 
ori se izolează din conţinutul vaginal un stafilococ auriu. Se pot folosi 

. irigaţii vaginale cu povidone-iodine (betadine). 
Tratamentul curativ cuprinde în primul rind administrarea de lichide 

pentru mentinerea tensiunii arteriale şi perfuzia organelor vitale. Se pot 
administra 8-12 1/zi de lichide sub formă de soluţii glucozate, Ringer, 
Dextran, singe, plasmă, soluţii de aminoacizi. plasmă proaspătă congelată. 
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Administrarea de lichide se face sub controlul presiunii venoase centrale 
sau a unui cateter Swan-Ganz. -

Se administrează antibiotice rezistente la beta-lactamază. Acestea 
cuprind oxacilina, nafcilina, cefalosporinele şi vancomicina. 

Pentru sindromul de distres respirator al adultului prezent uneori 
in SST se va asigura o ventilaţie mecanică. 

Pentru efectul antitoxic şi de creştere a receptivităţii pereţilor vascu
lari la catecolamine se administrează glucocorticoizi in doze mari C2 g/zi). 
După particularităţile evolutive ale SST se mai pot administra vasopre
sori, calciu, masă trombocitară, sînge şi plasmă proaspătă congelată. In 
caz de IRA se face dializă renală. 

In concluzie, patogeneza SST are la bază o infecţie sau numai o co
lonizare obişnuit vaginală cu stafilococ auriu la femei tinere adulte ce 
folosesc torşoane intravaginale, cu eliberare de exotoxine (exotoxina C, 
enterotoxina F) ce pătrund în sînge şi produc tulburări profunde circu
latorii, hipoxie şi tulburări metabolice care constituie substratul şocu
lui toxic, cu semnele şi simptomele caracteristice. 

Bibliografie 
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Clinica Medicală nr. 3 (cond.: conf. dr. S. Cotoi), 
din Tirgu-Murl'Ş 

ASPECTE DE DIAGNOSTIC ŞI TERAPIE IN INF ARCTUL 
MIOCARDIC AL VENTRICULULUI DREPT 

E. Panţuru, S. Cotoi, N. Seuchea, Al. Gyorgy 

Infarctul miocardic al ventriculului drept (J.M.V.D.) a devenit în 
ultimii ani o entitate clinică bine conturată, avînd o deosebită impor
tanţă prin implicaţiile diagnostice, prognostice şi terapeutice ce le ri
d!că in practica cardiologică (1). 
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I.M.V.D. izolat, fără interesarea ventriculului stîng (V.S.) este des
coperit în aproximativ 2°;0 din cazurile autopsiate, mai des se constată 
asocierea lui cu infarctul miocardic posteroinferior al ventriculului 
stîng, în aproximativ 20-45°1

0 din cazuri <4,8). Astăzi, folosindu-se teh
nici scintigrafice, se poate descoperi infarctul de V.D. izolat în 42% 
din cazuri, iar în 19°'0 din cazurile cu infarct miocardic de V.S., se poa
te constata cointeresarea şi a V.D. (8). 

Deşi abia în ultimii ani, atît clinic, cît mai ales datorită exploră1ilor 
paraclinice, această afecţiune a intrat în atenţia practicienilor. Este demn 
de semnalat că prima descriere anatomopatologică s-a făcut la autopsia 
celebrului muzician Richard Wagner în 1883 (7,8). 

Aspecte fiziopatologice 

Din cercetări experimentale se cunoaşte faptul că musculatura ven .... 
triculară, prin dispoziţia sa comună la ambii ventriculi face să existe 
posibilitatea compensării hemodinamice . în condiţiile infarctizării unui 
ventricul. Astfel, eliminarea unei porţiuni semnificative din masa V.D. 
ce afectează net contractilitatea lui, are un răsunet hemodiriamic mai 
puţin exprimat în cazul unui ventricul stîng intact, a cărui contracţie 
poate contribui la expulsia sîngelui din V.D. în artera pulmonară. Deci 
în cazul unui I.M. al V.D. prognosticul depinde net şi de integritatea 
ventriculului stîng (3). 

Necroza ventriculară dreaptă realizează un perete ventricular rigid 
cu limitarea compliantei şi contracţiei, manifestîndu-se prin mişcări hi
pochinetice, achinetice sau paradoxale. Ineficienţa contracţiei V.D. are 
repercusiuni hemodinamice asupra circulaţiei pulmonare şi implicit 
asupra celei sistemice. Astfel creşterea anormală a presiunii de umplere 
a V.D., curbe de presiune asemănătoare înregistrate în A.D. (atriu drepN 
şi în A.P. (artera pulmonară), scăderea fracţiei de ejecţie a V.D. sub 0,39. 
raportul presiunea de umplere a V.D./presiunea de umplere V.S. ~ 1 
sînt expresia ineficienţei contractile a V.D., care determină o hipoper
fuzie pulmonară şi sistemică. Curbele de presiune înregistrate în I.M.V.D. 
în A.D. şi V.D. au aspect "deep-platou", asemănător cu cele înregistrate 
în pericardita constrictivă şi tamponada pericardică, situaţii clinice care 
trebuie excluse în contextul criteriilor clinice, electrocardiografice (ECG). 
ecocardiografice (Eco) şi scintigrafice (8). 

Explicaţia infarctizării mai rare a V.D. comparativ cu V.S. rezidă 
în muscu1atura mai redusă a primului, cu un raport miocard-capilar fa~ 
vorabil în asigurarea oxigenării, în travaliul hemodinamic redus al V.D. 
prin regim presional scăzut în circulaţia pulmonară şi un proces de ate
roscleroză a coronarei drepte mai redus faţă de coronara stinqă <5). 

Diagnosticul I.M.V.D. 

Diagnosticul I.M.V.D. se bazează pe criterii clinice, hemodinamice, 
electrocardiografice, ecocardiografice, scintigrafice, coronarografice şi me
tode recente de evaluare neinvazive (6). 

Criteriile clinice de diagnostic în I.M.V.D. sint orientative, ele aso
ciind semnele clinice de I.M. cu cele de insuficienţă vcntriculară drelptă: 
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jugulare turgescente, hepatomegalie, icter, survenite in absenţa semne
lor de insuficientă ventriculară stingă. In unele cazuri survine o stare 
de şoc cu 1-egresie progresivă in formele benigne. Dificultăţi de diagnos~ 
tic clinic apar prin realizarea unui tablou clinic similar cu trombembo
lismul pulmonar sau tamponada cardiacă (1,2,9). 

Criteriile ECG de diagr ostic in I.M.V.D. cuprind criteriile "clasice" 
şi criterii ECG recente. 

Criteriile ECG clasice sînt reprezentate in ordinea specificităţii de: 
spmne directe de I.M. in V4R şi V3R, ca şi in derivaţiile recoltate cu un 
spaţiu intercostal mai sus, supradenivelarea ST-T cu aspect descrescă
t:>r de la precardialele drepte la cele stîngi, absenţa undelor R, in pre
cardialele drepte şi lipsa aspectului descrescător al undelor R de la 
Vt·-V~ (1,2). 

Aspectul ECG considerat ca avînd o mare c;pecificitate este apariţia 
-;emnelor directe de I.M., înregistrate in V4R, derivaţie propusă ca fiind 
"de rutină" in secţiile de terapie intensivă coronariană (4,6,7). 

Cu o frecvenţă variabilă pot fi întîlnite şi bradicardia sinuzală (B.S.). 
blocul atrioventricular (B.A.V.) gr. 2, B.A.V. gr. 3, aspecte datorate unui 
I.M. posteroinferior cu afectarea irigaţiei nodului sinuzal şi/sau fascicu
lului HIS (4). 

Trecerile de la B.S. la fibrilaţie atrială (F.A.) şi tahicardie paroxis
tică supraventriculară IT.P.S.V.) au fost considerate ca datorate ische
miei nodului sinuzal (N.S.) secundară obstruării ramurilor din coronara 
dreaptă cu realizarea dis(uncţiei de nod sinuzal (4,8). 

Faţă de criteriile ECG "clasice" s-au descris criterii ECG suplimen
tare, obţinute cu ocazia electrostimulării temporare de urgenţă in V.D. 
la pacienţi cu I.M. şi bloc A.V. total cu sincope Adams-Stokes.. Aceste 
criterii au fost reprezentate de: morfologie identică a complexelor QRS 
'>timulate cu cele nestimulate in derivaţiile periferice, aspect de necroză 
la inregistrarea intcacavitară în V.D., perioade de asistolă înregistrate 
in timpul stimulării endocavitare in V.D. şi ineficienţa iniţială sau ulte
rioară a electrostimulării in V.D. (2). 

Examinarea ecocardiografică (Eco) clasică in nodul "M" sau "B" şi 
prin tehnica cu substanţă de contrast nu este specifică pentru I.M.V.D. 
dar permite aprecierea ::onei de l.M., prin depistarea semnelor de hipo
chinezie achinezie şi mişcare paradoxală a miocardului. Examenul Eco 

B'' pri~ calculul fracţiei de ejecţie permite şi aprecierea performanţei 
~entriculului sting, depistarea trombilor intracavitari şi evaluarea com
plicaţiilor I.M. reprezentate de rupturile de pilieri şi de sept interven
tricular (3, 6,8). 

Criteriile Eco de mare specificitate şi senzitivitate in diagnosticarea 
I.M.V.D. sînt cele propuse de Loper-Lendon şi sint reprezentate de: ra
portul diametru diastolic ~.D./supra~aţa ~orporală 18 mm/m2 şi rapor
tul diametru diasto!ic V.D./dtametru dtastohc V.S. 0,63 (8). 

Angiografia radioizotopică permite ap~ier7a vo~umenelor ventri
culare calcularea performanţei ambtlor ventncuh, depistarea zonelor de 
hipochinezie, achinezie şi dischinezie, depistarea precoce a complicaţiilor 
reprezentate de ruptura de sept a interventriculului şi insuficienţa val
vei tricusp:de (6,9). 
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Scintigrafia. miocardtcă utilizind Tc99PP şi Th 201 permit recunoaş
terea semnelor directe de I.M.V.D. avînd o înaltă spe<:ificitate şi senzi
tivitate. Tehnica cu Tc99PP potrivit clasificării lui Kullbertus permite 
o evaluare semnificativă a zonei infarctate, diagnosticîndu-se următoarele 
situaţii: gradul O = V.D. ce captează trasorul; gradul 1 = captură li
mitată la peretele inferior al V.D.; gradul 2 = captură masivă implicind 
peretele inferior, anterior şi lateral al V.D. (4,8). Scintigrafia cu Th-201 
are aplicabilitate mai mare în evaluarea funcţiei V.D. şi a V.S. avind o 
importanţă prognostică <4,9). · 

Examenul coronarografic prin studiul morfologic al arterelor coro
nare, evidenţiază în I.M.V.D. izolat, o obstrucţie proximală şi totală a 
trunchiului arterei coronare drepte cu pat coronarian indemn în teri
toriul arterei coronare stîngi. In cazul unei I.M. posteroinferior cu prin
derea şi a V.D. există şi o afectare a ramurilor din artera coronară stin
gă. O posibilă explicaţie privind existenţa unui I.M.V.D. izolat ar fi pre
ponderenta irigaţiei miocardului indemn prin artera circumflexă (3,4,8). 

Rezonanţa magnetică nucleară <R.M.N.) permite o apreciere de ma
re precizie a zonelor de necroză, ischemie ca şi a miocardului indemn. 
principiul utilizat fiind studiul timpilor de relaxare diastolică diferită 
a celor trei zone supuse unui cimp magnetic variabil de mare intensi
tate. Angiografia digitală de substracţie şi mai recent angiografia. com
puterizată oferă informaţii exacte referitoare la morfolog1a patului vas
cular al celor doi ventriculi, permiţînd concluzii diagnostice şi prognos
tice (3,5). 

Complicaţiile l.M.V.D. 

Principalele complicaţii întîlnite în I.M.V.D. se datorează fie afec
tării transmiterii impulsurilor la nivelul N.S. şi/sau a fasciculului His, 
prin ischemia ramurilor coronare ce asigură irigarea acettor centri. fie 
complicaţii mecanice, secundare interesării structurilor valvulare sau in
farctării unei zone mari de miocard ventricu!ar ce determină insuficien
ta de pompă. 

Bradicardia sinuzală, B.A.V. gr. 2, B.A.V. gr. 3 sînt complicaţii în
tîlnite şi în I.M. posteroinferioare, ele datorîndu-se ischemiei N.S. şi/sau 
fasciculului His prin obstruarea ramurilor din coronara dreaptă care 
irigă aceşti centri (5,6). 

Tromboza intramurală în V.D. adiacentă porţiunii posterioare a sep
tului interventricular sau în zona apicală se poate complica frecvent cu 
un trombembolism pulmonar. Ruptura de sept interventricular survine 
frecvent în I.M. posteroinferioare extinse, la V.D., ele complicindu-se 
frecvent cu şoc cardiogen. 

Şocul cardiogen care survine în I.M.V.D. izolat sau asocieri unui 
I.M. posteroinferior şi care se datorează ineficienţei de pompă a V.D. 
are caracteristici clinice, diagnostice şi terapeutice particulare, el es!J> 
reversibil in majoritatea situaţiilor, trebuind să fie diferenţiat de şocul 
cardiogen prin hipovolemia relativă sau prin interesarea a peste 3()6. 0 
din masa miocardului ventricular (5). 

Insuficienţa valvei tricuspide se datorează afectării muşchiului pa
pilar posterior şi se pretează la tehnici chirurgicale reconstructive. 
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Creştert'a presiunii telediastolice în V.D. şi A.D. realizează uneori 
un şunt drept-stîngă, prin foramen ovale, cu hipoxie consecutivă (8). 

Evoluţie - prognostic 

Evoluţia bolnavilor cu I.M.V.D. depinde de masa miocardului in
farctat, de numărul coronarelor afectate, de gradul obstrucţiei lor, de 
gradul implicării V.S. şi de eficacitatea şi precocitatea măsurilor de pro
tecţie a miocardului ischemie. Nu există o experienţă a prognosticului 
acestor bolnavi pe loturi mari de pacienţi. După rezultatele citate de 
Kullbertus pe un lot de 49 de pacienţi cu I.M.V.D. izolat şi asociat cu 
I.M. posteroinferior mortalitatea ar fi de 10%. 

Tratamentul pacienţilor cu I.M.V.D. 

Tratamentul bolnavilor cu I.M.V.D. implică pe lîngă tratamentul 
convenţional de protecţie a miocardului ischemie şi măsuri terapeutice 
particulare adresate tulburărilor hemodinamice. 

Prima măsură terapeutică particulară vizează administrarea de vo
lum sub controlul presiunU venoase centrale pînă la valori de 15-18 cm 
H20 in acest fel realizîndu-se o "forţare" a V.D. şi o umplere adecvat.ă 
a V.S. cu asigurarea unei perfuzii tisulare eficiente. In cazul ineficienţei 
terapiei volemice se asociază doze mici de dopamină, administrate in 
perfuzie (3,7). 

Blocurile A.V. şi B.S. (cind nu răspund la tratamentul de atropină) 
reclamă electrostimulare temporară în V.D. (2,8). 

Tratamentul tulburărilor de ritm reclamă măsuri terapeutice con
venţionale. 

Complicaţiile reprezentate de ruptura de sept interventricular şi 
insuficienţa tiicuspidă beneficiază de tehnici de reconstrucţie sub pro
tecţia contrapulsaţiei cu balon intraaortic. 

In practica clinică asocierea la un I.M. posteroinferior a semnelor 
de insuficientă a V.D. în absenţa semnelor de insuficienţă a V.S. trebui~ 
să ridice şi probabilitatea cointeresării V.D. in procesul de infarctizar". 
tratamentul particular în aceste oazuri fiind uneori salutar pentru 
bolnav (8). 
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Clinit'a Medit'ală nr. 3 (cond.: t'onf. dr. S. Cotoi) din Tirgu-Mureş 

CALITATEA VIEŢII ŞI BOLILE CARDIOVASCULARE 

Doina Podoleanu, S. Cotoi 

Bolile cardiovasculare reprezintă una din ca~zele importante ci€ 
morbiditate şi mortalitate din ultimele decenii ale secolului nostru. De 
aici şi importanţa care se acordă acestora, toate măsurile fiind indrep
tate în scopul rezolvării terapeutice prin metode medicale sau chirur
gicale, măsuri implicate în realizarea unei calităţi a vieţii bolnavului 
cardiovascular. 

Prima etapă de tratament este păstrarea vieţii cu influenţarea cu 
orice preţ a parametrilor care reprezentau "decompensarea" afecţiunii 
respective, pentru ca în următoarele etape să se acţioneze asupra tuturor 
factorilor care influenţează calitatea vieţii bolnavilor din această cate
gorie. 

Calitatea vieţii bolnavului depinde de boala de bază. severitatea 
acesteia, de mijloacele terapeutice existente, precum şi de conştiinţa de 
boală a pacientului, respectiv de atitudinea lui faţă de aceasta. Dacă la 
prima vedere înţelesul expresiei de "calitatea vieţii" apare clar, aceastlil 
este mai greu de definit avînd în vedere multitudinea de factori care 
se interferează şi care fac ca viaţa să merite a fi trăită de individ. Me
todele obiective de cuantificare, de definire a calităţii vieţii (diverşi in
dici, tipuri de chestionare) nu pot încă contura precis noţiunea (1). 

Calitatea vieţii nu înseamnă fericire de exemplu, pentru că aceasta 
nu înseamnă sănătate. Pentru individ satisfacţiile subiective rezultate 
din stilul său de viaţă joacă un rol important. Privită de clinician pro
blema calitaţii vieţii bolnavului înseamnă atingerea unor obiective care 
pot fi cuantificate, evaluate. Evaluarea impactului cu boala, a tratamen
tului, a efectului acestuia asupra bolnavului în funcţie de perspectivele 
lui, sînt dezideratele necesare aprecierii calităţii vieţii bolnavilor. 

Cu toată abilitatea, validitatea sau precizia metodelor de evaluare 
a calităţii vieţii, percepţiile bolnavului nu sint în totalitate superpozabile 
cu metodele obiective utilizate. Componentele calităţii vieţii bolnavilor 
cardiovasculari pot fi cuprinse in 3 aspecte (6): 

1. calitatea simptomelor bolnavului - înţelegînd frecvenţa lor, du
rata sau severitatea lor; 

2. senzaţiile bolnavului privind boala cardiovasculară, desigur in
tens influenţată de psihicul acestuia; 

3. afectarea capacităţii funcţionale a individului - ao;pect care se 
referă la posibilitatea desfăşurării de către acesta a muncii sale zilnice, 
a activităţii sociale cu interferenţele emoţionale, familiale, colegiale şi 
aspecte privind performanţa intelectuală. 

De aici, rezultă necesitatea unei conlucrări strînse între medic. psi:.. 
holog şi sociolog, pentru asigurarea unei calităţi a vieţii bolnavului. 

In cele ce urmează vom aborda aspecte legate de ridicarea calită
ţii vieţii bolnavilor cardiovasculari, iniţial prezentind factorii de risc 
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apoi aspecte particulare privind boala ischemică cardiacă şi hiperten
siunea arterială. 

Factorii de risc şi boala ischemică cardiacă 

Este evident - pe baza datelor acumulate, că în secolul nostru boa
la coronariană este o adevărată Ppidemie - aceasta datorindu-se unui 
stil de viaţă defectuos, rezultat al industrializării şi urbanizării. Aceste 
elemente au dus de-a lungul anilor la aşa-numitul stil de viaţă "atero
genic". Acest stil de viaţă se caracterizează prin: 

- supraalimentaţie, prin aportul crescut de g1·ăsimi saturate, de 
calorii şi sare şi de aici excesul ponderal; 

- obiceiul de a fuma, lipsa permanentă de timp, sedentarismul, 
stresul. Un astfel de stil de viaţă joacă un rol deosebit în debutul şi 
evoluţia bolii coronariene dar şi a hipertensiunii artpriale. De aici, ne
cesitatea măsurilor preventive prin control medical, prin educaţie sa
nitară, prin măsuri ecologice. 

In ansamblu factorii astăzi cunoscuţi ca factori de risc (5l ai bolii 
coronariene ischemice sint următorii: 

- obezitatea, supraalimentaţia, dislipidemia, sedentarismul, calita
tea apei, hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, antecedente here
docolarerale cardiovasculare, obiceiul de a fuma, consumul de cafea. 
contracepUvele după 35 de ani, stresul, tipul de comportament A, tul
burări de somn la femei şi chiar căsătoria bărbaţilor cu femei cu pregă
tire superioară lor sau nerealizarea ambiţiilor profesionale la femei. Toţi 
aceşti factori legaţi fie de viaţă, fie de personalitate, necesită corecţie 
prin măsuri specifice fiecăruia in parte, fiind necesare realizarea unei 
diete ra~ionale, creşterea activităţii fizice, încurajarea legislaţiei pentru 
interzicerea fumatului etc. Măsurile trebuie şi mai sever aplicate la pa
cienţii cu multipli factori de risc. Aceste măsuri de altfel, reprezintă pri
mul pas în creşterea calităţii vieţii cardiovasculare. 

Jnfarctul miocardic ca afecţiune invalidantă severă. benefidază de 
măsuri terapeutice eficiente atît în stadiul acut. subacut, convalescenţă 
cît şi în perioada cronică, realizînd optimizarea vieţii acestor bolnavi. 

Măsurile din primele ore se referă la: 
- combaterea durerii prin diverse ant::llgice m::1.jore; 
_ limitarea zonei infarctizate prin administrarea de beta-blocante 

<cu respectarea contraindicaţiilor); 
- terapia trombolitică pentru repermeabilizarea vasului afectat, pe 

cale generală sau intracoronariană, este eficientă în primele şase ore de 
la debutul infarctului miocardic, iar ca perspectivă evolutivă ea este efi
cientă in infarctele miocardice anterioare mai puţin in infarctele infe
rioare. legat de rata de reinfarctizare şi incidenta relativ ridicată a angi
nei pectorale postinfarct. Atit beta-blocantele cît şi medicaţia trombo
litică au dus la reducerea mortalităţii in infarctul miocardic; 

- combaterea anxietătii; 
_ menţinerea funcţiei ventriculare şi a dimensiunilor normale a 

cordului prin aplicarea medicaţiei inotrop pozitivă şi a vasodilatatoarekr 
in cazul insuficienţei cardiace; 

- combaterea celorlalte complicaţii. 
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Măsurile de tratament adecvate ale infarctului miocardic sint cu 
maximum de beneficiu şi cu maximă influenţă asupra calităţii vieţii, cu 
condiţia ca aceste măsuri să fie strict individualizate de la caz la caz. 

Ulterior profilaxia cu beta-blocante este o măsură de care pot be
neficia cam 80% din bolnavii cu infarct miocardic ca modalitate de com
batere a morţii subite, a tulburărilor de ritm, a reinfarctizării (3). 

Programele de cultură fizică şi psihoterapice de grup, vin să con
tribuie din plin la ridicarea calităţii vieţii bolnavilor şi la reinserţia lor 
in mediu (loc de muncă, societate). 

Angina pectorală, ca entitatea cea mai frecventă in cadrul bolii is
chemice cardiace împreună cu infarctul miocardic acut sau vechi, tul
burările de ritm pe fond ischemie, insuficienţa cardiacă congestivă pe 
fondul aşa-numitei cardiomiopatii ischemice şi ischemia silenţioasă, afec
tează incontestabil serios calitatea vieţii individului. Un tratament efi
cient are o influenţă importantă în desfăşurarea unei activităţi cvasinor
male pentru că durerea, anxietatea, dispneea din atacul anginos stresează 
foarte mult bolnavul. 

'l"ratamentul de fond actual al anginei pectorale se realizează prin 
5 modalităţi (2): 

1. administrarea de nitraţi cu acţiune lungă, eficienţa cea mai mare 
dovedind-o aplicaţia sub formă transdermală; 

2. beta-blocantele; 
3. blocanţii de calciu; 
.J:. by-pass-ul coronarian; 
5. angioplastia transluminală. 
Tratamentul invaziv în angina pectorală este reprezentat de ulti

mele două categorii enumerate. By-pass-ul coronarian este desigur o 
metodă deosebit de eficientă de tratament. Trebuie să amintim insă une
le complicaţii secundare ca restenozarea sau reocluzia grefei care va afec
ta din nou calitatea vieţii bolnavului necesitînd reintervenţie sau angio
plastie transluminală şi apoi continuarea cu măsuri ce combat stilul 
de viaţă aterogenic şi medicaţie antiagregantă plachetară. 

Angioplastia transluminală de asemenea a adus multiple avantaje 
bolnavului anginos. Există şi aici posibilitatea reocluziei vasului ca o 
complicaţie a procedeului. 

De· aceea decizia aplicării metodelor invazive trebuie bine judecată 
şi evaluat în ce măsură tratamentul medical care trebuie continuat şi 
după procedeele invazive, nu era suficient pentru rezolvarea cazului. 

Concluzionînd, se poate afirma că aceste categorii de tratament in 
angina pectorală au adus un mare aport în calitatea vieţii coronarienilor, 
cu condiţia cunoaşterii şi realizării unei bune decizii terapeutice, ţinîndu-
5'e cont de efectele secundare ale medicaţiei aplicate, sau dezavantajele 
legate de manevrele invazive. 

Hipertensiunea arterială 

Definirea calităţii vieţii unui hipertensiv trebu:e să ţină seama de 
mmătoare!e efecte ale bolii şi ale medicaţiei asupra pacientului (4): 

:. . efectul global psihic care cuprinde tonusul hedonic, sau relaţia 
<·Cttvitate şi relaxare; 



2. efectul asupra sistemului nervos central şi vegetativ, cu efecte 
asupra calităţii somnului, funcţiei cardiace, funcţiei sexuale; 

3. efectul asupra funcţiilor cognitive specifice: memorie, perfor
man~ă cognitivă; 

4. apariţia de efecte psihologice ca, amcietate, depresie, halucinaţii. 
Toate aceste stări trebuie validate prin teste psihologice specifice, care 
vor permite evaluarea din acest punct de vedere al efectului secundar al 
medicaţiei antihipertensive. 

Medicaţia actuală este capabilă să realizeze scăderea valorilor tensio
nale în mod eficient în majoritatea cazurilor, astfel corectînd unul din 
factorii de risc pentru boala ischemică coronariană dar şi pentru acciden
tele vasculare cerebrale, insuficienţa cardiacă sau renală. 

Totuşi se pune întrebarea dacă tratamentul medicamentos eficient 
aplicat în hipertensiunea arterială a adus beneficii faţă de efectele secun
dare ale acestuia? 

Ceea ce e bine statuat este că medicaţia antihipertensivă prin scăde
rea eficientă a tensiunii arteriale a adus beneficii enorme vieţii bolnavi
lor scăzîndu-se mortalitatea şi morbiditatea, desigur cu condiţia cunoaş
terii şi evaluării efectelor secundare ale acesteia. 

Lipsa obţinerii valorilor optime pentru tensiunea arterială s-a con
statat a fi însoţită de aceeaşi mortalitate şi complicaţii ca şi în cazul celor 
netrataţi (1). 

Din multitudinea de preparate antihipertensive în tratamentul cro
nic al hipertensiunii arteriale se ştie că au efect cert, cu cea mai mare efi
denţă 3 categorii de antihipertensive: beta-blocante, antagoniştii de calciu, 
inhibitorii enzimei de conversie, ultimele două categorii luînd locul diure
ticelor. Aceste categorii de medicaţie promit îmbunătăţirea deosebită a 
calităţii vieţii bolnavilor hipertensivi. 

In final trebuie subliniat faptul că pe lîngă grija primordială de a 
1·ezolva boala cardiovasculară (boala coronariană, hipertensiunea arte
rială), cu impactele serioase ce le ridică asupra însăşi prezervării vieţii, nu 
trebuie să uităm niciodată efectele bolii şi a terapiei noastre asupra cali
tăţii vieţii bolnavului, conlucrind astfel încît viaţa să merite să fie trăită. 

Poate că în zilele noastre în care există o atit de extraordinară de-zr 
voltare de noi tehnologii, vom asista la apariţia unor noi metode terapeu
tice care să realizeze o şi mai bună calitate a vieţii bolnavului cardio
vascular. 
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REFERATE GENERALE 

Disciplina de morfopatologie (cond.: conf. dr Simu G.) a I.MF. din 'Hrgu-Mureş 

PROBLEME ACTUALE DE PATOLOGIE ŞI CLASIFICARE 
MICROSCOPICA A LIMFOAMELOR MALIGNE 

G. Simu 

Limjoamele maligne, tumori ale ţesuturilor limfatice, se întîlnesc de 
obicei în aceste ţesuturi, în special în nodulii limfatici, dar şi în structu
rile limfatice digestive, splină, timus. Intrucit celulele caracteristice ţesu
tului limfatic, limfocitele şi histiooitele, există în orice ţesut sau organ, 
limfoamele pot pleca din orice structură a organismului, inclusiv din sis
temul nervos. 

Importanţa lor este subliniată de faptul că, împreună cu leucemi·ile, 
cu care prezintă nu rar implicaţii (leucemizarea limfoamelor, limfomati
zarea unor leucemii), constituie în jur de 10°10 din neoplaziile maligne. 
Incidenţa lor creştz lent, probabil în legătură cu acţiunea unor factori 
patogeni din mediul ambiant, în special a radiaţiilor, dar şi in urma creş
terii numărului persoanelor cu imunodeficienţe, menţinute în viaţă de 
metodele terapeutice moderne. Incidenţa lor la orice vîrstă, inclus.iv la 
tineri şi copii, le conferă un aspect deosebit de dramatic. In sfîrşit, dar 
nu mai puţin important, în ultimul timp s-au obţinut succese substanţiale 
in controlul eficient al acestor boli, exprimate prin supraV'ieţuiri prelun
gite sau chiar vindecări definitive în condiţiile unui diagnostic corect şi 
timpuriu. 

Limfoamele constituie un capitol de patologie la care spedaliştii ro
mf.ni au adus contribuţii remarcabile încă de la începutul secolului. Tre
buie subliniată deosebita preocupare a profesorului Titu Vasiliu, in cali
tatea sa de elev al lui Victor Babeş şi Ludwig Aschoff, concretizată in 
lucrări (1 923, 1926, 1945, 1953, 1 975) menţionate în tratatele de ~matomie 
patologică de mare circulaţie (Roussy, 1949), cît şi în f~nnarea unei şcoli 
de patologie limfomatoasă ale cărei lucrăM au contribuit la prestigiul 
ştiinţei medicale româneşti. 

Activitatea sa a fost continuată în special de Rubin Popa, care îm-· 
preună cu colaboratorii săi, î:1 primul rînd Macavei, Papilian jr., Şerban 
şi Dudea, au fost printre primii în lume care au sugerat, pe baza unor 
obf.ervaţii anatomo-cli11ice, posibilitatea transformării unor reacţii infla
matoare prelungite în l:imfom sau leucemie (1956, 1957, 1958). O incon
testabilă relaţie între leziunile limfoproliferative reactive şi limfomatoase 
la unii bolnavi cu hepatită cronică, reumatism cronic sau sindrom 
Sjogren a fost subliniată şi de Berceanu <1967>. Demonstrarea experimen
tală a transformării reacţiei imune excesive in limfom a fost realizată, 
printre alţii, şi de Moraru şi colab. (1975), care a indus la şoareci l~mfoame 
transplantabile in serie prin hiperimunizare. 
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Probleme actuale de nomenclatură şi clasificare a limfoamelor 

Studiile clasice asupra tumorilor limfatice, incluzînd recunoaşterea 
limfogranulomatozei de către Hodgkin, în 1832, a limfosarcomului de că
tre Virchow, în 1863, au dus la clasificarea acestor leziuni, pentru care 
Billroth (1871) a propus denumirea de limfoame maligne, in două categorii 
principale, limfomul Hodgkin şi limfoamele nehodgkiniene, comune. Ul
timele, pe baza unor criterii microscopice, erau divizate în reticulosar
coame, limforeticulosarcoame, limfosarcoame limfoblastice şi limfocitare 
şi limfoame foliculare Brill-Symmers. Această clasficare simplă, clară şi 
cu incontestabilă valoare practică, prognostică şi terapeutică, se baza pe 
concepţia că celula reticulară este un element cu larg potenţial hemato
formator, capabilă să genereze, intre altele, histiocite şi limfocite. In ce 
priveşte limfomul Hodgkin, formă particulară de limfom în care aspectul 
microscopic de obicei inflamator al leziunilor contrastează cu evoluţia 
malignă. a fost clasificat de Jackson şi Parker (1947) în funcţie de aspec
tul microscopic, in paragranulom, granulom şi sarcom, gravitatea bolii 
crescînd in ordinea menţionată. 

Aceste clasificări au fost însă depăşite de progresele realizate de imu
nologie după 1960. S-a demonstrat lipsa relaţiei dintre limfocite şi histio
cite, celule provenind din măduva hematogenă, şi celulele reticulare din 
organele limfoide. S-a observat de asemenea că limfoamele sînt proliferări 
exagerate ale celulelor participante la desfăşurarea reacţiei imune, deter
minate de stimulări intense, prelungite sau decurgind in organisme 
imunodeficiente, apărînd ca leziuni imunoproliferative (Lukes şi Parker, 
1971). A apărut necesitatea formulării unor noi clasificări concordante cu 
noua terminologie şi posedind o mai mare valoare practică. Dintre ele, s-a 
bucurat de succes clasificarea lui Rappaport (1956). care împărţea lim
foamele nehodgkiniene in funcţie de natura şi gradul de diferenţiere a 
celulelor tumorale. ca şi de caracterul nodular sau difuz al proliferării, în 
forme Umfocitare şi histiocitare. bine sau puţin diferenţiate, nodulare sau 
difuze. Valoarea practică a clasificării a fost verificată de numeroşi spe
cialişti (Jones şi colab., 1975: Anderson şi colab .. 1982) şi reiese din obser
vaţiile asupra evoluţiei mult mai favorabile a formelor nodulare, capa
bile uneori de involuţie spontană (Gattiker şi colab., 1980). 

După 1970, alţi specialişti, in special Lukes şi"Collins (1974> sau Len
nert şi colab. 0975), utilizînd mai mult noile cunoştinţe de imunologie şi 
considerînd limfoamele reactii imune blocate într-un anumit stadiu al des
făşurării lor, au formulat clasificări urmărind caracterizarea lor imuno
logică, recunoaşterea stadiului în care s-a produs blocarea. Aceasta ar 
permite caracterizarea biologică a leziunii, deci aprecierea mai exactă a 
prognosticului, ca şi a tratamentului necesar. Faţă de clasificarea lui 
Rappaport cru·e poate fi uşor aplicată într-un laborator convenţional de 
anatomie patologică, clasificările imunologice presupun o experienţă par
ticulară a specialistului şi recurgerea la metode suplimentare, histoenzi
matice, imunologice sau electronooptice, pentru identificarea precisă a 
celulelor tumorale. Desigur, rezultatele sint mai subtile. Astfel, aplicarea 
acestor clasificări a permis evidenţierea faptului că majoritatea limfoa
melor provin din proliferarea celulelor B, majoritatea limfoamelor nodu
lare avind de fapt o origine foliculară. Limfoamele histiocitare apar ca 
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forme rare, cazurile considerate anterior ca atare fiind de cele mai multe 
ori limfoame limfocitare cu celule mal'i, puţin diferenţiate, imunoblas
tice. Permitind o mai bună diferenţiere, aceste clasificări nu subliniau 
insă importanţa caracterului nodular sau difuz al leziunii. 

In 1982, s-a publicat rezultatul unui studiu complex pe 1175 cazuri 
de limfoame nehodgkiniene provenite din 4 institute profilate in pro
blemă. Fiecare preparat microscopic a fost examinat de 6 experţi în pato
logie limfomatoasă, aplicîndu-se pe lîngă clasificările menţionate (Rappa
port, Lukes-CoHins şi Lennert), clasificările propuse de O.M.S. (1976), de 
Benett şi colab. (1974) şi de Dorfman (1975). Studiul a fost executat sub 
egida Institutului Naţional de Cancer din Bethesda (Maryland). El a re
levat importanţa formei nodulare pentru un prognostic mai favorabil, 
independent de tipul celular şi s-a concretizat într-o formulare de lucru 
pentru uz clinic a clasificării limfoamelor nehodgkiniene, care separă le
ziunile pe criterii microscopice in 10 tipuri majore divizate in subtipuri. 

Clasificarea permite stabilirea corespondenţei între tipurile şi sub
tipurile proprii şi cele ale celorlalte 6 clasificări şi utilizează constant da
tele imunologice, individualizînd forme particulare de limfoame B sau T 
cu comportare caracteristică. Valoarea clasificării constă în special în re
partizarea diferitelor tipuri microscopice in trei grupuri, în funcţie de 
evoluţie (limfoame cu grad jos, intermediar şi ridicat de malignitate), fapt 
deosebit de important pentru clinician. Prezintă deficienţa că in anumite 
cazuri c)liar un anatomopatolog specializat în patologie limfomatoasă, 
utilizînd numai metode convenţionale de microscopie optică, întimpină 
dificultăţi serioase în identificarea cu certitudine a tipului leziunii. In 
aceste cazuri se poate însă recurge la metodele speciale menţionate. 
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Formulare de lucru a limfoamelor nehodgkiniene pentru uz clinic 

Limfoame cu grad jos de malignitate 

A Limfocitar cu celule mici 
~orespunzînd leucemiei limfocitare cronice 
plasmocitoid 

B. Folicular, predominant cu celule clivate mici 
cu zone difuze 
cu scleroză '· 

C. Folicular mixt, cu celule clivate mici şi celule mari 
cu zone difuze 
cu scleroză 

Limfoame cu grad intermediar de malignitate 
D. Folicular, predominant cu celule mari 

cu zone difuze 
cu scle,-oză 

E. Difuz, cu celule clivate mici 
cu scleroză 

F. Difuz, mi.xt. cu celule mici şi mari 
cu scleroză 
cu componentă de celule epiteloide 

G. Difuz, cu celuie mari 
clivate 



neclivate 
cu scleroză 

Limfoame cu grad inalt de malignitate 
H. Cu celule mari, imunoblastic 

plasmocitoid 
cu celule clare 
polimorf 
cu componentă celulară epiteloidă 

I. Limfoblastic 
cu celule răsucite 
cu celule nerăsucite 

J. Cu celule neclivate mici 
Burkitt 
cu zone foliculare 

Diferite 
Compuse 
Micoză fungoidă 
Histiocitar 
Plasmocitom extramedular 
Neclasificabile 
Alte 

Sistemul poaţe fi însuşit cu destulă uşurinţă de către medicul ana
tomo-patolog care caută să recunoască tipul celular predominant, de obi
cei unul din tipurile de limfocit intilnit la nivelul foliculului limfatic: 
limfocitul mic, celula mică cu nucleu clivat, celula mare cu nucleu clivat, 
celula mică cu nucleu neclivat şi celula mare cu nucleu neclivat, expri
mînd transformarea blastică a limfocitului B sub acţiunea solicitării anti
genice. Anumite particularităţi citologice permit uneori recunoaşterea cu 
mare probabilitate a unei proliferări de celule T, care se întîlneşte cam 
in 1Q0, 0 din limfoamele comune, dar este bine ca acest diagnostic să fie 
confirmat prin examinări complementare. Conduita este valabilă şi in 
cazul rarelor limfoame de natură histiocitară. 

Panticularităţi anatomo-clinice ale unor limfoame comune 

Limfomul limfocitar cu celule mici, singura formă cu caracter difuz 
în cazul leziunilor cu malignitate joasă, este uşor de recunoscut în cazul 
unei hiperplazii difuze de celule limfoide cu caracter diferenţiat prezen~ 
tind numai rare mitoze şi rare celule blastice izolate sau dispuse în mici 
grămezi. In majoritatea cazurilor reprezintă expresia limfonodulară a leu
cemiei limfocitare cronice, formele fără expresie leucemică fiind rare 
(Ryu:lin, 1985>. Unele cazuri prezintă diferenţiere plasmocitară. Nu se 
întîlneşte în formă nodulară. In rare cazuri poate reprezenta o proliferare 
cu celule T din care, in special la bolnavi din Japonia şi Marea Caraibe
lor unde boala este mai frecventă, s-a izolat un retrovirus, virusul lim
fo~ului uman cu celule T <Gal!o şi colab., 1980; Hinuma şi colab., 1981). 

Cele două forme foliculare considerate cu malignitate joasă sînt lim
fomul folicular predominant cu celule clivate mici şi limfomul folicular 
mu:t cu celule clivate mici şi celule mari. Se caracterizează, in primul 
caz, 'prin foliculi de dimensiuni şi, forme relativ uniforme, constituiţi în 
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special din celule cu nuclei clivaţi, fără nucleoli, puţin mai mari decit 
limfocitele mature, cu citoplasmă redusă şi palidă. Se pot întîlni şi rare 
celule mai mari, cu nuclei rotunzi, nucleoli evidenţi şi citoplasmă mai 
abundentă, bazofilă şi pironinofilă. In al doilea caz, în leziunile cu evident 
caracter folicular, celule mici, cu nucleu clivat se întîlnesc in proporţie 
egală cu celule mari, cu nucleu clivat sau neclivat. 

ln cadrul Zimfoamelor cu grad intermediar de malignitate se includ 
o formă foliculară şi trei forme difuze corespunzind formelor foliculare. 
Limfomul folicular predominant cu celule mari este format in cea mai 
mare parte din celule mari cu nucleu neclivat, nucleolat, cu citoplasmă 
bazofilă, printre care se pot intilni şi celule mari cu nucleu clivat. Mito
zele sînt numeroase. Există zone în care proliferarea neoplazică prezintă 
tendinţa de a deveni difuză şi în care se .intilnesc aspecte de fibroză. Cele 
trei forme difuze sînt etichetate in funcţie de tipul celular predominant, 
în difuz cu celule clivate mici, difuz mixt cu celule mici şi mari şi difuz 
cu celule mari. 

Limfoamele cu grad ridicat de malignitate prezintă pronunţate par
ticularităţi structurale şi evolutive. 

Astfel, limfomul cu celule mari imunoblastic se întîlneşte de obicei la 
persoane mai în vîrstă, suferind de infecţii cronice sau dereglări imunologi
ce <boli autoimune, imunodepresii terapeutice), dar şi la persoane mai tinere 
cu imunodeficienţe congenitale sau dobindite. Se caracterizează prin evolu
ţie deosebit de malignă şi renitenţă la tratament. Este mai frecventă forma 
plasmocitoidă constituită din celule mari cu citoplasmă abundentă, hazo
filă şi intens pironinofi!ă; nucleii sînt mari, nucleolaţi, de multe ori excen
trici, de unde aspectul plasmocitoid. Este o proliferare cu celule B. Mai 
rar se întîlneşte varmnta cu celule clare, cu citoplasmă uşor pironinofilă 
şi nuclei centrali, cu cromatină fină şi nucleoli mici dar evidenţi. Ar fi 
de obicei expresia unei proliferări cu celule T (Lukes şi colab., 1978). 

Forma polimorfă se caracterizează printr-un amestec de celule lim
foide mici dar atipice şi celule mari, cu nuclei nucleolaţi, profund inci
zaţi, uneori lobulaţi sau chiar multipli, amintind celulele Sternberg-Reed, 
pe lîngă plasmocite, histiocite uneori cu caracter epiteloid şi structuri 
vasculare cu aspect de venule postcapilare. Corespunde limfomului zonei 
T al clasificării Lennert, constituind de fapt limfomul imunoblastic cu 
celule T. Se poate întîlni şi o formă cu celule limfoepiteloide, numită şi 
limfom Lennert. • 

In aceeaşi categorie de limfoame cu celule mari şi prognostic sever 
mai intră două tipuri prezentînd predilecţie pentru copii. Limfomullimfo
blastic, de multe ori asociat cu tumoare timică, se întîlneşte la copii mari 
dar şi la adulţi tineri, complicindu-se de multe ori cu leucemie limfo
blastică. Celulele prezintă o citoplasmă redusă, nucleii au de multe ori un 
aspect răsucit sau cerebriform. Se întîlnesc numeroase mitoze precum şi 
histiocite hipertrofiate producind aspect de cer înstelat. Producerea de 
fosfatază acidă şi formarea de rozete spontane cu eritrocitele de oaie, pe 
lîngă aspectul nucleilor, demonstrează natura T a celulelor neoplazice. 
Din acest tip nu s-a izolat niciodată un agent vira!. · 

Cealaltă formă, limfomul cu celule neclivate mici, se prezintă în ma
joritatea cazurilor sub forma limfomului Burkitt, boală rară în regiunile 
temperate dar fiind cea mai frecventă neoplazie malignă a copiilor din 
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ţările tropicale. Produce leziuni multiple osoase sau viscerale, interesarea 
limfonodulară fiind mai puţin caracteristică. Tumorile, urmare a infecţiei 
cu herpes-virusul Epstein-Barr la persoane cu imunitate deprimată, sînt 
foarte sensibile la tratamentul cu citostatice. Microscopic este caracteris
tică proliferarea uniformă de celule blastice, rotunde, cu nuclei fără inci
zuri, monomorfi. cu nucleoli evidenţi. Citoplasma redusă, intens bazofilă, 
contine vacuole cu material lipidic. Mitozele sînt numeroase, ca şi histio
cit~le hipertrofiate care conferă şi in acest caz aspectul de cer înstelat. 
Grămezile de celule neoplazice sînt separate de vase cu pereţi subţiri. 

In categoria limfoamelor diverse sînt incluse cîteva forme mai rare. 
Limfomul compus desemnează situaţia rară cînd în acelaşi organ sau ţesut 
coexistă două tipuri net diferenţiate de limfom nehodgkinian sau chiar 
leziuni de limfom nehodgkinian şi limfom Hodgkin. Recunoaşterea le
ziunii compuse este în special importantă cînd cele două tipuri reprezintă 
grade diferite de malignitate, în special asocierea unui tip folicular cu 
malignitate joasă cu tipul imunoblastic cu ma1ignitate ridicată (Kim şi 
colab., 1977). Prognosticul depinde de prezenţa celei mai maligne leziuni. 

Micoza fungoidă este un limfom T cu debut cutanat, care determină 
progresiv la nivelul pielii leziunî eczematoase, infiltrative şi net tumo
rale. Interesează de obicei persoane în vîrstă. Microscopic se observă in
filtrate polimorfe cu limfocite, histiocite, plasmocite, eozinofile, printre 
care celule Lutzner (celule T cu nucleu cerebriform) şi celule micotice 
(celule mononucleare mari, cu nucleu cerebriform, simulînd celulele 
Sternberg-Reed), Se somplică cu leziuni limfonodulare şi viscerale. Inte
resarea limitată la epiderm constituie boala Woringer-Kolopp, formă 
excepţiona1ă. Sindromul Sezary sau eritrodermia exfoliativă generalizată 
prezintă, pe lîngă leziuni cutanate sau limfonodulare asemănătoare, pre
zenta în singe a unor celule limfoide atipice, asemănătoare celor mico
tice, celulele Sezary. Este interesant faptul că retrovirusul limfomului 
uman cu celule T a fost izolat prima dată de la un astfel de bolnav. 

In ultimii ani, pe baza criteriilor microscopice, s-a utilizat termenul 
de limfom histiocitar pentru leziunile denumite anterior reticulosarcoame, 
caracterizate de celule mari. cu nuclei veziculoşi. nucleoli evidenţi, cito
plasmă relativ abundentă, interesind atît copiii cît şi adulţii, prezentînd 
predilecţie pentru leziuni extralimfonodulare (digestive, cutanate, osoase) 
şi avînd o malignitate ridicată. Studii histoenzimatice şi imunologice au 
arătat însă că peste 50-60% din aceste limfoame .. histiocitare" sînt de 
fapt cu celule B. 5-15°'n cu celule T, numai 5°/(1 din ele fiind constituite 
din celule cu caracter histoenzimatic şi morfofuncţional histiocitar (restul 
fiind constituite din celule lipsite de caracterizare imunologică, limfoame 
cu celule nediferenţiate sau nule>. Din această cauză diagnosticul de lim
fom histiocitar trebuie stabilit cu extremă prudentă numai pe baza unor 
criterii microscopice (o reţea mai bogată de reticulină se întîlneşte numai 
inconstant). Raporturi structurale cu adevăratul limfom histiocitar pre
zintă histiocitoza malignă, boală rară cu evoluţie de obicei acută sau sub
acută. caracterizată prin febră, hepatosplenomegalie, limfadenopatii, pro
ducînd decesul în cîteva luni. Poate avea un caracter familial (histioci
toza eritrofagică Mac Mahon). Microscopic se traduce printr-o proliferare 
generalizată de histiocite atipice în splină. noduli limfatici, ficat, măduvă 
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hematogenă şi alte organe, cu constante fenomene de eritrofagie. Se poate 
asocia cu transformare leucemică (leucemie histiomonocitară). 

De asemenea în această ultimă categorie sînt încadrate formele extra
medulare de plasmocitom. Ar trebui inclusă şi Zeucemia cu celule păroase 
sau reticuloendotelioza leucemică, boală rară, evoluind cronic. cu panci
topenie şi splenomegalie. In splină, măduvă hematogenă şi noduli limfa
tici se observă o hiperplazie de celule mononucleare, care pe frotiurile 
sangvine prez.intă prelungiri citoplasmatice filiforme justificînd denumi
rea de celule păroase. Apare ca expresia transformării neoplazice a 
unor celule capabile de diferenţiere ulterioară în celule B, uneori însă 
şi în celule T sau în monocite (Robbins şi colab., 1984). 

Clttsificarea microscopică a limfomului Hodgkin 

In 1966, Lt ;..es şi But Zer au formulat o nouă clasificare microscopică 
a bolii Hodgkin, bazaţi pe fenomenul caracteristic de scădere progresivă a 
limfocitelor şi înmulţire paralelă a celulelor Sternberg-Reed şi a ţesutu~ 
lui conjunctiv în structurile limfatice ale acestor bolnavi. Clasificarea a 
fost adoptată, cu unele mici modificări, de o conferinţă pentru-nomencla
tură de la Rye, N. Y. (1966), definind 4 tipuri microscopice. 

Predominanţa limfocitară (20°/0 din bolnavi) prezintă microscopic 
aspectul unei hiperplazii de limfocite şi/sau histiocite cu caracter nodular 
sau difuz, cu tendinţă la dispariţia structurii limfonodulare; se întîlnesc 
rare celule Sternberg-Reed. Are un prognostic relativ favorabil. 

Scleroza nodulară (350fo) este caracterizată de prezenţa unor benzi 
de ţesut conjunctiv care incercuiesc şi separă noduli de ţesut limfatic, în 
care mai persistă un important număr de limfocite. Pe lîngă celule Stern
berg-Reed obişnuite, există şi numeroase celule de dimensiuni mari, cu 
nucleu unic-lobulat sau multiplu, cu nucleoli proeminenţi şi cu citoplasmă 
clară, cu aspect lacunar, de unde numele de celule lacunare; sint caracte
ristice acestei forme. Prognosticul de asemenea relativ mai favorabil este 
urmarea fp.ptului că această formă nu prezintă tendinţa de a se transforma 
în forme tnai grave <celularitate mixtă, depleţie limfocitarăl. 

Celularitatea mixtă (~5%) corespunde granulomului Jackson-Parker, 
constînd din granuloame formate din diverse tipuri de celule, limfocite, 
plasmocite, histiocite, dar şi numeroase polinucleare, de multe ori eozino
file, zone de necroză şi fibroză. Celulele Sternberg-Reed sînt din ce în ce 
mai numeroase; pe măsură ce numărul limfocitelor scade şi boala se 
agravează. 

Depleţia limjocitară (20%) se prezintă sub două aspecte. In fibroza 
difuză ţesutul limfoid este înlocuit in mare parte de zone de fibroză în 
care se întîlnesc numeroase celule Sternberg-Reed. In forma reticulară, 
corespunzind vechiului sarcom Hodgkin, ţesutul limfoid este inlocuit de 
o proliferare de celule atipice, multe din ele multinucleate, cu aspect de 
celule Sternberg-Reed. Ambele tipuri prezintă evoluţie deosebit de gravă. 

Concluzii: indicaţii practice 

Pentru stabilirea nnui diagnostic microscopic corect este importantă 
recoltarea biopsiei limfonodulare la orice bolnav la care tratamentul 
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antiinflamator nu produce regresiunea sau cel puţin stabilizarea în decurs 
de o lună a unei limfadenopatii de natură necunoscută. ln acest fel, majo
ritatea limfoamelor pot fi recunoscute într-o formă microscopică timpu
rie, susceptibilă unui tratament eficient. 

Se recomandă recoltarea integrală, inclusiv a capsulei, a unui nodul 
limfatic, pe cît posibil cervical (dacă există această interesare); nod ulii 
axilari sau inghinali vor fi recoltaţi numai în cazul interesării exclusive 
a acestor regiuni. Piesa va fi secţionată longitudinal in două fragmente 
şi introdusă imediat in fixator. Se preferă amestecul de alcool 96°-65 ml, 
cloroform - 20 ml, formol concentrat 10 ml, acid acetic 10 ml pentru 
24-48 ore. După includere in parafină se execută prep<lrate colorate cu. 
hematoxilină-eozină, tricrom van Gieson, impregnaţie argentică Gomori, 
verde metil-pironină Brachet. Aceste 4 coloraţii permit stabilirea unui 
diagnostic corect in majoritatea cazurilor, în conformitate cu sistemele de 
clasificare menţionate (Bethesda, Rye). In cazuri particulare se poate re
curge la examinări suplimentare, histoenzimatice, imunologice sau elec
tronooptice, permiţînd confirmarea observaţiilor efectuate la microscopul 
obişnuit. Executarea de preparate elec~~onooptice din piese deparafinate, 
postfixate in glutaraldehidă, incluse in epon şi tratate cu acetat de uraniu, 
după tehnica Hultquist-Karlson, permite de multe ori obţinerea de infor
maţii suplimentare, cu evitarea unei noi biopsii. 
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STUDII CLINICE 

Clinica Chirurgicală nr. I (cond.: praf. dr. dac. E. V. Bancu) 
din Tirgu-Mureş 

TUMORI RETROPERITONEALE 

E. V. Bancu, Ş. Bancu, C. Copotoiu, M. Baghiu, stud. Monica Şolea 

Termenul de tumoare retroperitoneală este folosit pentru prima dată 
de Gierke în anul 1905, iar Oberling descrie, în 1929, un mielolipom al 
glandei suprarenale. 

Lucrarea noastră prezintă un studiu de 39 de cazuri de tumori retro
peritoneale operate în Clinica Chirurgicală nr. I din Tîrgu-Mureş, între 
1981-1987. Folosim şi noi denumirea de tumoare retroperitoneală, care, 
deşi poate fi considerată prea generală are, totuşi, valoarea cea mai defi
nitorie, într-un domeniu în care terminologia clinică nu este suficient 
selectată. 

Material, metodă şi rezultate 

Dintre cei 39 de bolnavi, 14 au fost femei iar 24 bărbaţi, repartizaţi 
pe următoarele grupe de vîrstă : 

3 ani 

B. 
F. 

20-30 
ani 

3 
2 

3Q-40 
ani 

4 
3 

Tabelul nr. 1 

40-50 
ani 

3 
3 

50-60 
ani 

5 
4 

60-70 
ani 

5 
2 

70-80 
ani 

3 
1 

80-
ani 

Simptomele care au determinat motivele internării au fost: în pri
mul rînd durerile, prezente în toate cele 39 de cazuri, cu sediu abdomi
nal, în flancuri sau lombar. Caracterele durerii amintesc şi de semne de 
împrumut, printre care notăm durerea abdominală epigastrică postpran
dială. durerea lombară colică de intensitate mare, iradiată în membrele 
inferioare, durerea în coloana dorso-lombară. exacerbată de efort fizic. 
Debutul durerilor a fost localizat între 2 şi 5 luni în 22 de cazuri, în 2 ca
zuri sub o lună, într-un caz de peste 3 ani, restul bolnavilor consemnînd 
durerea cu debut neprecizat. 

Simptomul cel mai constant, care a acompaniat"durerea, a fost tul
burarea tranzitului intestina!, în 26 de cazuri, manifestat prin meteo
rism, greţuri şi vărsături postalimentare, mergînd de la inapetenţă pînă 
la intoleranta totală a alimentaţiei, în 5 cazuri. 

In 14 cazuri fenomenele postprandiale au fost de tip ocluziv, cu colici 
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abdominale subintrante, vărsături abundente, qpriri temporare de pasaj 
digestiv. 

20 de bolnavi au acuzat o slăbire în greutate între 5 şi 15 kg în ul
timul an. 

Un alt simptom prezent în 12 cazuri a fost febra, cu exacerbări ves
perale sau in timpul activităţilor fizice oscilînd între 37,5°C-38,8°C. 

S-au mai notat semne ca sughiţu} in 4 cazuri, hematuria în 4 cazuri, 
hemoragia digestivă superioară în 2 cazuri. 

La examenul obiectiv, 31 de bolnavi au prezentat tumoarea palpa
bilă, ma mult sau mai puţin delimitabilă, cu o mobilitate precizată rela
tiv, datorită unor dimensiuni mari, ce depăşeau cadrul de organ sau chiar 
de regiune anatomică. În celelalte 4 cazuri tumorile nu au fost percepute 
palpatoric, ele fiind desc-operite ocazional, în cursul unor operaţii efec
tuate cu alte intenţii. 

Investigaţiile paraclinice, în scop diagnostic, au fost reduse ca număr, 
tocmai datorită depistării palpatorice a tumorilor şi, in consecinţă, a tri
miterii bolnavilor direct la clinica noastră, pentru tratament chirurgical. 
Totuşi, prezenţa tumorii a fost semnalată în 6 cazuri ecografie, iar în alte 
6 cazuri radiologic, fără a se pţttea preciza extensia, raporturile anatomo
oncologice şi operabilitatea formaţiunii. Celelalte investigaţii efectuate 
după internare, ca ecografia, urografia, irigografia, gastroduodenoscopia 
au avut mai mult un interes chirurgical, pentru a stabili func;,tionalitatea 
celor 2 rinichi sau de a arăta permeabilitatea tractului digestiv şi liber
tatea cadrului colic. In două cazuri, prin arteriografie, s-a putut preciza 
- tardiv - inoperabilitatea tumorii, datorită relaţiilor ei de anturaj cu 
aorta sau cu trunchiul celiac. 

Mai menţionăm că 4 dintre cazurile operate de noi au provenit din 
alte servicii de chirurgie generală, sau cu profil chirurgical, ca tumori 
retroperitoneale cotate ca inoperabile, după o primă laparotomizare. 

Interesantă apare şi corelaţia dintre diagnosticul de trimitere, diag
nosticul clinic, diagnosticul operator şi cel histopatologic. Discordanţe!e 
dintre interpretările date in primele etape parcurse de bolnav şi realitatea 
intraoperatorie şi histopatologică sînt aproape constante. 

Tratamentul iniţial în toate cele 39 de cazuri, a fost chirurgical (vezi 
tabelele nr. II şi nr. 1111. In 10 cazuri s-au executat intervenţii curative 
pentru tumori maligne, 13 cazuri au fost inoperabile, iar într-un caz s-a 
extirpat tumoarea în scop paliativ. 

Mortalitatea postoperatorie s-a consemnat intr-un singur caz (3.3o '11). 

subliniind că cele 14 cazuri inoperabile au părăsit clinica în stare sta
ţionară. 

Tratament chirurgical 

Tabelul nr. 2 
(39 de cazuri) 

1. Operaţii curative pentru tumori benigne 
:!. Operaţii curative pentru tumori maligne 
3. Operaţii paliative 
4. Laparotomii exploratorii (inoperabilităţi) 

Total intervenţii : 

Nr. 
cazuri 

10 
15 
1 

13 
39 

Nr. operaţii 
complexe 

1 
14 

15 
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Tabelul nr. 3 
• 

Cperaţii complexe pentru tumori retroperitoneale 
(1981-1987 : 15 bolnavi) 

Dg. operator Nr. 
Operaţia complexă Dg. histopatologic cazuri 

Tumori renale 3 Nefrectomic stg. + Renocarcinoame 
stîngi ureterectomie stg. + Tu. Wilms 

splenectomie + Ln. reg. 

Tu. renală stg. 2 Nefrectomie stg. + Nefroblastom cu 
gigantă ur!'terectomit• stg. -i- meta. în Ln. 

splenectomie + colectomie Henocarcinom 
segm. + Ln. reg. 

Tu. renală stg. Toracofrenolap. + Carcinom renocelular 
gigantă nefrectomie stg. + infiltra tiv 

ureterectomie stg. + 
splenectomie + Ln. reg. 

Tu. retroperitoneală 2 Splenopancreatectomie Tu. fibroasă 
gigantă caudală + nefrectomie benignă! 

stg. + Ln. reg. Henocarcinom 

Tu. retroperitoneală n Toracofrenolap. + Henocarcinom 
g1gantă nefroureterPctomil' stg.+ 

suprarenalectomie stg. + 
splenPCtomie + Ln. reg. 

Tu. renală dreaptă Nefrectomie dr. + urete- Rcnosarcom 
şi litiază vezicu- rectomie dr. + supra-
Iară biliară renalectomie dr.+colecis-

tectomie + Ln. N'g. 

Tu. mezenterică Extirparea tumorii + Sarcom 
rezecţiE' 1 m jejun + 
Ln. reg. retroperit. 

Tu. mezenterică An Irod uodenopancrea tec- Tu. chistică 
tomie cefalică + (proces benign 1) 
extlnpurea tumorii + 
rezecţie de jejun 
proximal + Ln. reg. + 
coleci~teclomie 

Chist P. dezv. in Extirparea tumorii Chistadenom cor_ 
mezocolonul unghiu- poreo-caudal al 
lui splenic pancreasului 

Tu. retroperitoneală 1' Extirparea tumorii + Carcinom al 
(suprarenală) suprarenalectomie + glandei 

nefrectomie + splenec- suprarenale 
tomie + pancreatectomie 
corp. 

Tu. mezenterică 1 Rezecţie segmentară de Fibrosarcom 
mezenter + re:zl!Cţie 
~egm. de intestin 

MORTALITATE POSTOPERATORIE: 1 
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Discuţii 

Dintre cei 39 de bolnavi studiaţi, 10 bolnavi au prezentat leziuni 
benigne, care s-au dezvoltat ca procese inlocuitoare de spaţiu în teritoriul 
retroperitoneal (chisturi,abcese, hidronefroză, fibroză) dar al căror diag
nostic, chiar dacă a fost conturat prin examinări clinice, nu a putut fi de
finitivat decit în urma intervenţiei chirurgicale. Intre aceste cazuri, 
notăm o exereză retroperitoneală stingă pluriviscerală (nefrectomie stîngă 
şi splenopancreatectomie caudală) datorită unui proces invaziv fibros şi 
limfocitar, care, deşi benign din punct de vedere celular, evolua spre 
inoperabilitate prin înglobarea şi destrucţia unor viscere majore. 

Ceilalţi 29 de bolnavi au avut tumori maligne, dintre care 13 au fost 
inoperabili, 1 caz a beneficiat de o operaţie paliativă iar în 14 cazuri ur
mărirea radicalităţii a impus operaţii ample, cu extirpări largi de viscere 
şi teritorii limfatice din retroperitoneu. Cele 14 interventii complexe ()a 
care putem adăuga şi operaţia multiviscerală din lotul de leziuni benigne) 
au fost determinate de extensia mare a tumorilor în retroperitoneu, 
interesînd de cele mai multe ori splina şi pancreasul. rinichiul stîng, ure
terul stîng, colonul stîng, muşchiul psoas şi chiar peretele abdominal 
anterior, pentru calea de abord fiind necesare 2 toracofrenolaparotomii. 
Aceasta se explică prin dezvoltarea îndelungată a procesului tumoral. 
fă.i:ă acuze subiective, făcînd ca prezentarea bolnavului la medic să se 
facă tîrziu, o dată cu apariţia durerilor. Un simptom comun - dar tardiv 
- al tu:norilor retroperitoneale este durerea, semnalată în toate cele 39 
de cazuri, dar cu caractere variate, cu manifestări de împrumut. ceea ce 
a determinat un lung periplu al unor bolnavi prin diverse servicii de 
specialitate fără să se ajungă la un diagnostic. 26 de bolnavi s-au internat 
avînd deja tumoarea palpabilă. sau chiar vizibilă. prin deformarea pere
tilor abdominali. ceea ce motivează procentul de 48° 0 de inoperabilitate 
în cazurile maligne. Dintre cei 4 bolnavi laparotomizaţi şi declaraţi inope
rabili în alte servicii. un singur bolnav a putut fi tratat printr-o extir
pare de confort a tumorii, fără radicalitate oncologică, dar se cuvine să 
menţionăm că reintervenţiile s-au executat la 2-4 luni de la prima 
operaţie. 

Cele 14 operaţii complexe au decurs în bune condiţii, fără m,ortali
tate postoperatorie şi fără -complicaţii care să prelungească spitalizarea, 
astfel încît bolnavii s-au externat sau au fost transferaţi în servicii onco
logice după 14-32 de zile postoperator. 

Forţarea operabilităţii s-a făcut din raţiuni de respectare a radicali
tăţii oncologice şi din necesitatea de a redresa gravele tulburări fizice şi 
funcţionale date de aceste tumori voluminoase. Punctul de plecare a tu
morii (rinichi, glandă suprarenală, ţesut limfatic sau splină) a devenit de 
0 importanţă secundară datorită invaziei şi regionalizării formaţiunii. 

Concluzii 

Simptomatologia tardivă, săracă şi nespecifică a tumorilor !"@troperi
toneale face ca prezentarea bolnavilor la medic să fie mult întîrziată iar 
diagnosticul de organ să nu mai fie posibil. 

Astfel se explică şi deosebirile dintre diagnosticul de trimitere şi 
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cel clinic şi apoi dintre acestea şi diagnosticul operator, singurul în mă
sură să precizeze implicaţiile fizice şi funcţionale ale extensiei tumorale. 

Operabilitatea acestor l~ziuni necesită cunoaşterea şi aplicarea unor 
tehnici chirurgicale de exereză pluriviscerală şi limfoganglionară, la ne
voie, cu reconstituiri şi reintegrări sistemice şi funcţionale importante 
precum şi o reanimare şi recuperare adecvate. 

Uneori necesitatea intervenţiei este impusă şi accelerată de fenome
nele restrictive digestive şi respiratorii, precum şi de durerile mari pe care 
le determină aceste tumori. 

Bazîndu-ne pe o îndelungată tradiţie şi experienţă în acest domeniu 
chirurgical, recomandăm prudenţă şi discernămînt în declararea inopera
bilităţii unor cazuri în care, prin operaţii complexe radicale sau chiar 
paliative, care, chiar dacă nu satisfac dezideratul oncologie pot obţine 
îmbunătăţirea calităţii supravieţuirii Ia bolnavi cu resurse vitale încă 
btme. 

E. V. Bancu, Ş. Bancu, C. Copotoiu, Monica Şolea 

RETROPERITO:SEAL TUMOURS 

The paper presents a study on 39 cases of retroperitoneal tumours operated 
on at the Clinic of Surgery Nr. 1, Tirgu-Mureş, between 1981 and 1987. The term 
"retroperitoneal tumour• has been used because in this field clinica! terminology 
has not been selected yet sufficiently. 

Ten patients had benign lesions (cysts, abscesses, hydronephrosis, fibrosis), 
having undergone curative surgical interventions and there was one left pluri
\"isceral retroperitoneal exeresis, ali of them having a very good evolution. Out of 
the 29 cases of malignant tumours, 13 were inoperable (48°/c), 1 case had palliative 
surgery, and in 14 cases in order to get a radical solution, regional retroperitoneal 
exeresis was performed. Postoperative mortality: 1 case (4.4°1r.). 

This paper has synthesized our clinica! results and experienC'e in tables and 
statistics. · ·~ 

Clinic-a Urologică (cond.: conf. dr. D. Nicolescu) 
din Tlrgu-~lureş 

REZECŢIA TRANSURETRALA A ADENOMULUI DE PROSTATA 
- 10 ani de experienţă-

D. Nicolescu, I. Kesz 

In chirurgia urologică contemporană rezecţia transuretrală a adeno
mului de prostată (TUR.P) ocupă un loc bine stabilit (1). După statistica 
clinicii noastre şi a datelor din literatura de specialitate - 9 din 10 ade
noame se pretează Ia operaţia TUR (7,19). Adenomectomia deschisă este 
rezervată doar adenoamelor de dimensiuni foarte mari (8). 
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Material şi metodă 

In Clinica de Chirurgie Urololcă din Tîrgu-Mureş, in perioada 
1 10 1979 - 31 3 1988, pe un total de 4370 intervenţii transuretrale s-au 
efectuat 1012 TUR.P, ceea ce reprezintă 78% din totalul adenoamelor ope
rate în acest interval. La 30 de bolnavi TUR.P s-a efectuat în doi timpi, 
fie din cauza unui adenom neprevăzut de mare (6 bolnavi), fie pentru ţe
sut adenomatos restant sau recidivat (24 bolnavi). 

Explorările preoperatorii efectuate au fost: examenul clinic, tuş eul 
rectal, Rx. pulmonar, ECG, analizele curente de laborator, UIV cu clişeu 
micţional şi de reziduu vezica!, uroflowmetria şi ecografia suprapubiană 
sau ocazional transrectală sau transuretrală. Insistăm asupra necesităţii 
cunoaşterii volumului adenomului, elementul capital de decizie al viitoa
rei căi de abord. După experienţa noastră şi a literaturii de specialitate, 
ecografia este în acest sens explorarea cea mai fidelă (23). Dintre cele 
3 dimensiuni ecografice prostatice, cea mai importantă este lungimea 
adenomului. Ea corespunde cu distanţa col vezica! - colicul seminal. Aslr 
feL în practică, dacă această dimensiune nu depăşeşte 5 cm, respectivul 
adenom este considerat rezecabil, el avînd o greutate sub 60-70 gr <13). 

InstJ1.1mentar. S-a operat cu un rezectoscop Wolf, tip lglesias. S-a fo
losit calibru! de 24 Ch. şi numai excepţional unul mai mare de 26 Ch. Re
zectoscopul tip lglesias, prin irigarea continuă şi condiţiile hipopresionale, 
conferă faţă de rezectoscopul convenţional două avantaje importante: 
1. evită sindromul TUR (inundaţia hidrlcă sau hiperhidratarea hiponatre
mică) şi, 2. operaţie mai rapidă, prin eliminarea pauzelor necesare eva
cuării repetate a lichidului de irigare din vezică (14,15). 

Ca lichid de irigare s-a folosit apa amicrobiană, obţinută prin siste
mul de filtre tip Moabit 2. Recipientul de irigare este plasat la 50-70 cm 
deasupra mesei operatorii, aproximativ la înălţimea genunchiului bolna
vului, plasat în pozitie de litotriţie. Astfel, se realizează o presiune hidra
statică vezicală inferioară presiunii diastolice (80 mm H20) (6). 

Anestezia. A fost peridurală. Excepţional s-a practicat intubaţia. 
Anestezia peridurală este ideală pentru chirurgia transuterală (2). Ea 
conferă 2 beneficii: 1. posibilitatea colaborării cu bolnavul în timpul re
zecţiei, acesta fiind in măsură să semnaleze apariţia unor acuze suspecte 
mai ales de sindrom TUR; 2. este mai puţin costisitoare (8). 

Tehnica operatorie. TUR.P reprezintă o intervenţie chirurgicală veri
tabilă (8). Ea pretinde condiţii perfecte de sterilitate şi un echipament 
corespunzător (3). Masa operatorie trebuie să permită realizarea tuturor 
poziţiilor cerute de operaţie şi să d.ispună de o instalaţie radiologică, 
cu/fără amplificator de imagine, în vederea efectuării unei cistografii de 
umplere pentru suspiciunea de perforaţie <1,8,13). 

Lubrefierea uretrei. Se face cu mare atenţie şi corectitudine (21). Se 
injectează în uretră, cu o seringă armată cu olivă de meat, o cantitate de 
5-10 ml gel. Se preferă lubrefiantele apoase. Acestea conferă faţă de 
cele grăsoase o vizibilitate superioară şi, fiind bune conducătoare de elec
tricitate, evită leziunile termice uretrale (11). Inserţia rezectoscopului tre
buie executată cu mare arenţie pentru a nu traumatiza uretra (18). Meatul 
stenozat şi strictura uretrală necesită o meatotomie Otis- sau uretrotomie 
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optică concomitentă (25). Calibru! uretral bun, lubrefierea corectă şi ma
nevrele blînde cu instrumentul în }irnpul rezecţiei sînt cele mai impor
tante elemente de prevenire a stricMrilor post TUR (ll. Trecerea rezecto
scopului prin uretră trebuie să fie facilă, sau aşa cum se exprimă Mauer
mayer "rezectoscopul trebuie să cadă singur in vezică" (8). Dacă rezecto
scopul nu poate fi trecut prin uretra posterioară, se preferă introducerea 
sa pe vedere (1,17). 

La începutul rezecţiei se injectează i.v. 20-40 mg P'urosemid. Diureza 
forţată din timpul rezecţiei constituie cea mai eficace profilaxie a sin
dromului TUR (25). 

Tehnica operatorie adoptată de noi este o combinaţie a următoarelor 
tehnici: Nesbit, Barnes, Alcok şi Flocks, Blandy, Mauermayer şi Green-. 
Segura. Aşa cum rezultă şi din literatura de specialitate, nu se poate vorbi 
de o tehnică unică şi general valabilă de rezecţie pentru toate cazurile şi 
toţi operatorii <8). Este 'important însă ca orice operator să cunoască şi să 
stăpînească principiile tehnice generale. Astfel, se poate afirma pe drept 
cuvint că fiecare chirurg dispune de o tehnică "personală", dar care în 
realitate nu-i aparţine (1,6,8,9). 

TUR.P are trei timpi operatori principali: 1. rezecţia col ului şi co
misurii posterioare, cu îndepărtarea lobului median, dacă acesta există. 
Ţesutul apical pericolicular nu se rezecă in acest timp. 2. Rezecţia lobilor 
laterali. Se realizează de la col pînă în apropierea apexului. In tehnica 
noastră aplicăm următoarele două principii tehnice de bază: rezecţia sec
torială şi etajată (18,21,25). Ele asigură orientarea corectă şi hemostaza 
bună, iar în cazul unui accident sau complicaţii intraoperatorii, permit 
intreruperea fortuită a actului chilurgical. 3. Rezecţia ţesutului apical. 
Constituie timpul cel mai dificil şi delicat al intervenţiei, pe de o parte 
pentru pericolul lezării sfincterului extern, elementul anatomic respon
sabil de continenţă, iar pe de altă parte pentru ineficienţa operaţiei dacă 
rezecţia sa nu este corectă (1,8,25). 

In adenomul de prostată scopul TUR-ului este să realizeze o verita
bilă adenomectomie, ceea ce echivalează cu îndepărtarea întregului ţesut 
adenomatos, pînă la capsula chirurgicală (adenomectomie transuretrală) 
(1.21). 

Timpul de rezecţie este limitat în principiu la 60 minute (8). In acest 
răstimp, cu o tehnică bună se pot rezeca 60-70 gr de ţesut adenomatos. 
Un operator antrenat este deci capabil să rezece şi concomitent să facă 
hemostaza cu un ritm de 1 gr/min. Greutatea medie rezecată de noi a 
fost de 28,5 gr, cu limite extreme 8-112 gr. Prelungirea excesivă a tim
pului de rezecţie, mai ales cu un rezectoscop convenţional, constituie un 
pericol real de sindrom TUR (16). 

· Drenajul vezica! postoperator a fost asigurat de o sondă uretrală tip 
Foley, calibru 18-20 Ch. Balonul este plasat în fosa prostatică iar canti
'tatea de lichid injectată în balon, exprimată în ml. corespunde greutăţii 
rezecate (8). Cateterul este racordat la un sistem de drenaj urinar în cir
cuit închis. Sistemul de drenaj realizat în clinica noastră asigură, prin
tr-un mecanism de ventil circuitul unisens în punga colectoare şi evacua
rea acesteia printr-un tub suplimentar <20). Astfel se pot evita manevrele 
periculoase de deracordare a sistemului cît şi refluarea urinii în sens 
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vezica!. Nu practicăm irigarea vezicală postoperatorie sau spălăturile 
manuale cu/fără antibiotic (4). Diureza abundentă este asigurată prin per
fuzii, în principal însă prin aport lichidian crescut. 

Bolnavii infectaţi preoperator beneficiază de un tratament antibiotic 
ţintit, administrat 7-21 zile. Celor cu urocultură preoperatorie sterilă, 
le administrăm cura peroperatorie scurtă de antibiotice. Durata de men
ţinere a cateterului a fost de 3-4 zile, în raport de limpezirea urinilor. 

Rezultate 

Condiţia urologică preoperatorie a bolnavilor este redată în tabelul 1. 

Tabelul nr. I 

Condiţia urologică preoperatorie 
a bolnavilor 

- purtători de sondă 
- I.R. (creat. peste 1,5 mgOc) 
- strictură uretralii 
- TV asociată 
- litiază vezicalii 

T~Jtal: 

Nr. 1012 bolnavi 
Of~ 

438 43,28 
152 15,00 

72 7,11 
26 2,56 
56 5,53 

744 73,46 

Se remarcă numărul ex.cesiv de mare al purtătorilor de sondă, şi a 
insuficienţei renale. Insuficienţa renală, consecutivă unei staze urinare 
înalte, necesită fixarea unei sonde permanente pentru 4--6 săptămîni. 
Numai adenomul subtrigonal cu uretere "în cirlig de undiţă" nu reacţio
nează la această modalitate terapeutică. Majoritatea afecţiunilor urologice 
joase asociate, ca strictura uretrală, tumoarea vezicală şi litiaza vezicală 
pot fi rezolvate de obicei în aceeaşi şedinţă. Acesta este un alt avantaj 
important al operaţiilor transuretrale (3). Problema acestor concomitenţe 
patologice a reprezentat tema unor comunicări anterioare (18,19,21,22,24). 

Complicaţiile intraoperatorii sînt sintetizate în tabelul nr. 2 . 

• Tabelul nr. 2 

Complicaţii intraoperatorii 

- perforaţli capsulare 
- deschideri de sinus ·venos 
- sindrom TUR 
_ hemoragii excesive care au necesitat trasfuzii 

1012 bolnavi 
1032 TUR.P 

Nr. bolnavi 

12 
3 
4 

1!1 

1.2 
0,3 
0,4 
1,9 

Perforaţia capsulară liberă cit şi deschiderea sinusurilor venoase 
mari impun terminarea rapidă a intervenţiei (1,8>. Ambele complicaţii 
survin de obicei la sfîrşitul rezecţiei. Extravazarea excesivă a lichidului 
de irigare, cu pătrunderea lui în circulaţia venoasă sistemică, prezintă 
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un real pericol de bacteremie şi de instalare a sindromului TUR. Trans
fuzia de singe trebuie însă indicată cu multă circumspecţie. In prezenţa 
unui eventual sindrom TUR ea încarcă suplimentar circulaţia şi accen
tuează hemoliza, pe de altă parte pentru pericolul hepatitei epidemice (8). 

Complicaţiile postoperatorii severe sint redate în tabelul nr. 3. 

Tabelul nr. 3 

Complicaţii postoperatorii severe 

- hemoragie digestivii prin gastrită, 
ulcerul de stres 

- embolie pulmonară 
- infarct miocardic 
- tromboză periferică 
- pielonefrită acută 
- rinichi de şoc 
- stare toxico-septică 

1012 bolnavi 
1032 TUR.P 

:-Jr. bolnavi 

11 
3 
4 
3 
8 
3 
4 

0' IG 

1,04 
0,3 
0,4 
0.3 
0,8 
0,3 
0,4 

Gastrita de stres a survenit relativ frecvent. In toate cazurile ea a fost 
controlabilă medicamentos şi regim alimentar. Hemoragiile digestive 
mai severe, toate rezolvate conservator, au apărut la bolnavi cu antece
dente ulceroase. Pielonefrita acută a survenit de obicei la bolnavi cu re
flux vezicoureteral, consecutiv stazei urinare înalte. 

Profilaxia tromboembolitică s-a practicat doar pentru bolnavi cu 
varicozităţi marcate (2X2500 UI de heparină/24 h). 

Şocul toxicoseptic este mai uşor de prevenit decît de tratat (1,2,5,8). 
Indicaţia operatorie corectă, antibioterapia cu spectru larg, dar mai ales 
ingrijirea atentă a sistemului de drenaj urinar, sint elementele profilac
tice majore (25). Cele 3 cazuri de rinichi de şoc au fost consecinţa unei 
hemolize masive prin pătrunderea în circulaţia sangvină a lichidului de 
irigare hipoton <apa sterilă). 

Rata nesemnificativă a infarctului miocardic nu impune măsuri pro
filactice suplimentare. Incidenta sa post TUR.P este aproape similară 
grupei de vîrstă a bolnavilor neoperaţi (3,6). • 

Complicaţiile postoperatorii uşoare survenite pînă la externare sint 
rezumate in tabelul nr. 4. 
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Tabelul nT. 4 

Complicaţii postoperatorii uşoarp survenite pinii la externare 
1012 bolnavi 
1032 TUR.P 

Nr. bolnavi % 

- stări febrile peste 38,5°C 
- tamponadii vezicală prin cheaguri 
- uretritii purulentă . 
- epididimită acută 
- de<.'ompensare cerebrală tranzitorie 

75 
11 
34 
21 
19 

7,1 
1,1 
3,4 
2,1 
1,9 



Numărul relativ mare al stărilor febrile, cu hemoculturi pozitive, se 
explică prin severitatea factorului infecţios. Şocul toxicoseptic a survenit 
cu prevalenţă tot la bolnavii supuşi unor manevre, mai mult sau mai 
puţin corecte, pe sistemul de drenaj urinar (spălături vezicale, inlocuirea 
de pungi colectoare şi sonde defecte etc.). De aceea, după experienţa 
noastră, cit şi a altora, ingrijirea corectă a drenajului urinar rămîne fac
torul capital de profilaxie. a bacteremiei şi a şocului toxicoseptic (6,21,251. 
Din aceleaşi motive rezolvăm hemoragiile postoperatorii masive, cu/fără 
tamponadă vezicală, in condiţii de sală operatorie. Decalotarea o facem 
prin teaca rezectoscopului iar hemostaza prin electrocoagulare endosco
pică ţintită (25). Această metodă elegantă, eficientă şi putin agresivă, o 
utilizăm şi in hemoragiile grave survenite după adenomectomia deschisă. 
Uretrita purulentă a apărut indeosebi la bolnavii foarte taraţi, puţin 
cooperanţi. la care nu a fost posibilă ingrijirea corectă a sondei. Epidi
dimita post TUR.P are o frecvenţă jdentică cu adenomectomia deschisă. 
Un singur caz a necesitat orhiectomia. Decompensarea cerebrală a fost in 
toate cazurile tranzitorie; este greu de prevăzut şi de tratat; necesită, pe 
lîngă un tratament vasodilatator, supravegherea continuă a bolnavului, 
indeosebi pe timpul nopţii (6,8,9). Tabelul nr. 5 rezumă cauzele de deces. 

Tabelul nr. 5 

Mortalitatea. prin TUR.P 

- sindrom TUR+ rinichi de şoc 
- şoc toxicoseptic 
- infarct miocardic 
- embolie pulmonară 

Total: 

1012 bolnavi 
1032 TUR.P 

Nr bolnavi o,t,. 

3 
3 
1 
1 

8 

0,2 
0,4 
0,1 
0.1 

0,8 

Mortalitatea de 8° o a TUR.P este mult inferioară adenomectorniei 
deschise. Decesul 112 bolnavilor cu sindrom TUR sau rinichi de şoc, şi 
3/4 din bolnavi cu şoc toxicoseptic -deşi puţin numeros - arată gravi
tatea extremă a acestor complicaţii. Tratamentul lor curativ, puţin efi
cient, subliniază importanţa aplicării măsurilor preventive (3,6). 

Complicaţiile tardive ale TUR.P sînt redate in tabelul nr. 6. 
Cvasitotalitatea complicaţiilor tardive este consecinţa unor deficienţe 

de tehnică operatorie. Ele sint cu atit mai pregnante cu cit sint conjugate 
cu elementul infecţios. Deficienţele de tehnică (traumatizarea excesivă a 
uretrei, rezecţia incompletă sau excesivă a ţesutului adenomatos sau a 
colului, electrocoagularea incorectă etc.) întreţin factorul infecţios, care 

• la rindul lui determină majoritatea acestor complicaţii: hemoragiile tar
dive, epjdidimitele, stricturile de uretră, scleroza de col şi litiaza vezicală. 
Aşa cum rezultă şi din practica noastră acest cerc vicios se restringe 
in paralel cu creşterea experienţei in chirurgia transuretrală (18,21,25). 
Infecţia urinară este mai rar legată de bolile asociate Cdiverticuli vezicali 
Jitiaza renală, hidronefroza congenitală etc.) (8). ' 

In patogenia hemoragiilor tardive pot fi incluse, pe lîngă factorii 
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Tabelul nr. 6 

Complicaţii tardive după TUR.P 

- infecţii persistente 
- hemoragii tardive 
- epididimite 
- mcontinenţa de stres temporară 
- incontinenţa totală de urină 
- strictura uretrală 
- stenoza de meat 
- scleroza de col 
- litiaza vezicală 
- evacuarea insuficientă a veziCll 

cu necesitatea sonde-i permanente 

1012 bolnavi 
1032 TUR.P 

Nr. bolnavi o;,. 

75 
20 
14 
12 

1 
38 
27 
28 
29 
6 

7,5 

2,0 
1,4 
1,2 
0,5 

3,8 
2,7 
2,8 
2,9 
0,6 

amintiţi, efortul fizic timpuriu excesiv şi constipaţia (1). Stent'lza de meat, 
strictura uretrală, scleroza de col, ţesutul adenomatos restant şi litiaza 
vezicală sint de asemeni corect şi facil tratabile tot transuretral (8,12,22>. 
lncontinenţa temporară de stres, nu necesită un tratament deosebit. Ad
ministrarea de stricnină şi vitamina B1 se practică mai mult din motive 
psihice (8). Incontinenţa totală de urină, cea mai redutabilă complicaţie a 
TUR.P, rezultă din lezarea sfincterului extern. Din fericire, incidenţa sa 
este extrem de rară. Nu poate beneficia decît de un apareiaj urinar ·(8). 
Nu avem experienţa injectării endoscopice de teflon sau a operaţiilor 
reparatoare deschise. lncontinenţa postoperatorie pasageră nu este tot
deauna consecinţa lezării sfincterului exten. Ea este cel mai adesea rezul
tatul angajării temporare în loja prostatică, a unui fragment de ţesut re
zecat sau cheag de sînge (25). Alteori, tonicitatea redusă a sfincterului 
extern este determinată de sonda permanentă sau un balon excesiv de 
umflat în lojă (9). Reziduul vezica! important, cu obligaţia menţinerii son
dei uretrale a fost, la majoritatea cazurilor, consecinţa unei scleroze cere
brale avansate, motiv pentru care această afecţiune reprezintă o contra
indicaţie de prim rang al TUR.P. La aceste cazuri cistomanometria pre
operatorie ar fi în măsură să identifice componenţa neurogenă a retenţiei 
vezicale. 

Discuţii 

Operaţiile transuretrale reprezintă astăzi mult peste 50% din totalul 
actelor chirurgicale practicate în urologie (1,8). In ceea ce priveşte ade
nomul de prostată el este operat transuretral în 70-90°/o din cazuri <2, 
7,9,25). TUR.P este o metodă operatorie bine codificataă. Insuşirea acestei 
tehnici este însă dificilă şi îndelungată. Ea pretinde instruirea într-un 
serviciu înzestrat cu un echipament special (sistem optim derivativ, trans
misie directă TV, benzi video etc.) (8). Manevrele efectuate de operator 
trebuie văzute, iar comentariile sale auzite. In paralel este necesară şi o 
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instruire teoretică. Astfel, in SUA este prevăzut un program foarte rigu
ros de instruire în chirurgie endourologică. Orice urolog are obligativita
tea ca la terminarea specializării să fie în măsură să rezece, fără perfo
raţie sau hemoragie excesivă, un adenom de 30 gr în 60 minute (8). 

TUR.P s-a impus faţă de chirurgia deschisă în primul rînd datorită 
rezultatelor sale superioare (1). Este o intervenţie incomparabil mai puţin 
agresivă iar suferinţa bolnavului mult mai redusă. Pe de altă parte este 
preferată şi din motive financiare. Costul operaţiei şi al tratamentului 
este cu peste 50% mai redus faţă de adenomectomia deschisă. TUR.P are 
3 contraindicaţii absolute: scleroza cerebrală extremă, cu necooperarea 
bolnavului, imposibilitatea plasării bolnavului în poziţi:t de litotriţie, şi 
decompensarea ireversibilă a organelor vitale (1,8). 

Complicaţiile intra- şi postoperatorii ale TUR.P sbt reduse. Unele 
din ele sînt însă redutabile. Ele pot fi limitate la maxim prin ameliorarea 
condiţiilor tehnice, a aparaturii şi îngrijirii postoperatori. Lubrefierea 
bună şi traumatizarea minimă a uretrei evită strictura. Rezecţia pînă la 
capsulă, cu suprafeţe plane, fără resturi adenomatoase - rău vasculari
zate - reduc atît riscul hemoragie cît şi cel infecţios (8,25). 

Rezecţia cu instrumentul lglesias, care asigură o presiune intravezi
cală fiziologică, tehnică riguroasă fără perforarea capsulei chirurgicale, 
alături de diureza forţată scad şi mai mult incidenţa sindromului TUR. 
Totodată permite prelungirea evidentă a timpului operator, şi ca atare 
operaţia TUR şi a adenoamelor de dimensiuni importante. 
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D. Nicolescu, 1. Kesz 

TRANSVRETHRAL RESECTION OF PROSTATE ADENOMA 

The authors have analysed the casuistics of 1012 prostate adenomas operated 
on transurethrally in a period of 10 years. 

The principal aspects of indication and operative technique, as well as the 
complications of the method have been commente>d. 

Postope>rative mortality was 0.8%. The incide>nce of TUR.P syndrome> could be 
gre>atly re>duced, due to the resection in conditions of low pre>ssure> and forced 
diuresis. Other immediate postoperative comp!ications were haemorrhage and fe
ver. and the tardive complications were persistent urinary infection, urethral stric
ture and sclerosis of the collum. 

Contraindications of TUR.P were lack of patient's cooperation (advance>d cere
bral sclerosis). renal failure, decompensated heart failure and very large adenoma. 

The conclusions of the paper: 1. TUR.P represents the elective operation of 
most prostate adenomas; 2. it is a less aggre>ssive inten:ention for the patient. with 
mortality and morbidity by 50° 0 more reduced in comparison with open ope>ration; 
3. its results are determined by the correctness of indication and ope>rative 
technique. 

Clinica de psihiatrie> (cond.: praf. dr. Gh. Grecu), 
din Tirgu-Mureş 

STUDIU ASUPRA IMPLANTULUI DE DISULFIRAM IN 
ALCOOLISMUL MALADIV 

Gh. Grecu, A. Nagy, A. Nireştean, Mariete Grecu Gaboş 

Alcoolismul, considerat ca fiind un "flagel social" sau o "pandemie 
toxică universală", prin gravele sale implicaţii şi complicaţii biopsihoso
ciale induse asupra subiectului dependent, cit şi asupra aparţinătorilor 
şi urmaşilor, reliefează cu pregnanţă importanţa locului pe care-I ocupă 
in complexitatea acestor procese, activitatea medico-socială. 

Un rol important in cr:eşterea incidenţei alcoolismului cronic îl joacă 
atit prosperitatea generală, cit şi marea accesibilitate a populaţiei la bău
turile alcoolice care se găsesc peste tot şi sint foarte ieftine. 

Amploarea efectelor devastatoare, biopsihosociale ale consumului 
abuziv de băuturi alcoolice revendică importanţa pe care alături de me
dici trebuie să o acorde toţi factorii economica-sociali in prevenirea şi 
lupta antialcoolică. 
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Deşi termenul de alcoolism a fost introdus de Magnus Huss in 
1852, el a existat şi a făcut ravagii încă din cele mai vechi timpuri, dar 
preocupările mai variate şi serioase de instituire a unei terapii de aver
siune au inceput abia in al patrulea deceniu al secolului nostru. 

Astfel, Dent in 1930 introduce apomorfina în tratamentul alcoolis
mului cronic, pe care apoi in mod intimplător l-a descoperit şi Feldman 
in 1942, autor care pînă in 1983 a tratat un număr de peste 6000 alcoo
lici, cu rezultate bune in peste 42% din cazuri. 

După decondiţionarea cu apomorfină (procedeu dificil de realizat), 
Jacobsen şi Martensen-L<Irsen in 1948 au introdus, in acelaşi scop, Di
~ulfiramul (disulfare de tetraetil tiouraml, drog cu acţiune antihelmitică 
descoperit de Seize <1825) şi sintetizat apoi de Grotzki (1881). Această 
substanţă stă la baza multor preparate produse, in ultimele decenii, in 
scopul inducerii aversiunii faţă de consumul de băuturi alcoolice (Anta
buz, Antaetil, Esperal, Disulfiram, Contralin, Stopetil, Antalcool etc.). 

In acelaşi scop a fost introdusă dietilamida acidului lisergic -LSD-25 
sau Delysid <Chwelos, 1959), apoi Metronidazolul (Taylor, 1964, Ban, 
Lehman, şi Roy, 1966); dar aceste două preparate nu şi-au demonstrat 
cficiPnţa scontată (Goodwin, 1967). 

In 1967 în scopul creării reflexului de aversiune Ruth Fox a apelat 
la succinylocholină, metodă pe care din acelaşi an am aplicat-o şi în cli
nica noastră (Grecu şi colab., 1968). 

După o pregătire psihoterapeutică a bolnavului, metoda noastră se 
realiza prin administrarea pe cale orală a 50-60 cmc din băutura pre
ferată, după care la 30 de secunde se administra i.v. 0,25 mg Myo-relaxin 
(dizolvat in apă distilată). La 15 secunde după injectarea preparatului 
apar fibrilaţiile musculare (efectul de depolarizare a plăcilor neuromus
culare) la nivelul feţei de unde coboară spre extremităţi (cuprinzind suc
cesiv toate grupele musculare> şi terminindu-se la nivelul membrelor in
ferioare <după 30-35 secunde), cind deja paralizia musculaturii este to
tală şi o dată cu apneea secundară cu o durată de 1-2 minute, bolnavul 
trăieşte in mod anxios şi plin de disperare "senzaţia morţii iminente". 
Tocmai teama reaparitiei acestor simptome il determină pe bolnav să 
renunţe la consumul de alcool. Desigur că, în aceste minute (aparatul 
D.K. Chirana), de "respiraţie artificială dirijată manual" şi psihoterapia 
joacă un rol insemnat in realizarea unei aversiuni durabile. Aceas
tă metodă am aplicat-o la un număr de peste 150 subiecţi alcoolo
dependenţi, cu rezultate bune şi foarte bune în peste 50% din cazuri (o 
parte din ei fiind abstinenţi şi acum după 20 de anil. Din păcate, dato
rită unor dificultăţi şi in special" suprasolicitării noastre, din 1975 am 
renunţat la această metodă. 

De fapt, din metodele amintite in prezent cea mai mare extindere o 
prezintă cele cu Disulfiram (in Europa) şi cea cu Apomorfină (in Cana
da-Feldman. 1983). In general, administrarea Disulfiramului pe care o 
aplicăm şi noi şi realizarea la intervale de cîteva zile a unor probe de 
fixare a repulsiei faţă de alcool este o metodă utilă şi eficientă doar 
acelor subiecţi care sint conştienţi şi doresc in mod sincer să abandoneze 
consumul de băuturi alcoolice. Pe lîngă faptul că probele realizate prin 
combinarea dintre preparat şi alcool (in cantităţi mici) duc la o serie 
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de fenomene supărătoare, dificultatea metodei constă în faptul că Di
sulfiramul trebuie administrat zilnic (0,5-1 gr/zi, dimineaţa) şi că une
ori cu sau fără o supraveghere atentă bolnavii, sub impulsul alcoolofi
lic, abandonează tratamentul, şi încep să bea după cîteva zile. 

Acest inconvenient a fost înlăturat prin implantarea chirurgicală 
a • unor comprima te de Disulfiram (Esperal) în cantitate de 400-1200 
mg <Marie, 1955). Extinderea metodei s-a făcut destul de lent, iar re
zultate încurajatoare au fost comunicate de numeroşi autori (16; 18-
20; 23-28; 31; 32). In acelaşi timp s-au delimitat atît indicaţiile şi mo
dul de implantare, cît şi complicaţiile secundare acestei terapii. Durata 
efectului terapeutic a fost estimată de Marie şi alţii ca fiind cuprinsă 
între 3 şi 6 luni de la implant. 

Mecanismul de acţiune, dinamica absorbţiei şi controlul nivelului 
concentraţiei Disulfiramului în sînge şi a altor compuşi ce rezultă din 
descompunerea lui, au fost studiate de numeroşi autori (2-5; 9; 13; 21; 
24-30; 33-35). 

Pornind de la observaţiile terapeutice pozitive obţinute de numeroşi 
autori, considerăm că a fost motivată trecerea noastră la recrutarea unor 
alcoolodependenţi şi realizarea implantului de Disulfiram. 

Material şi metodă 

Cunoscînd faptul că pregătirea bolnavului pentru terapia de absti
nenţă constituie cea mai bună premisă şi in special atunci cînd reuşim 
să o dublăm atît de o trăire conştientizată a situaţiei de decădere bi0-
psihosocială progresivă, cît şi de dorinţa voluntară de a evada definitiv 
din acest derapaj existenţial în care se află, acestei pregătiri i-am acor
dat o atenţie deosebită. In acelaşi timp am asigurat pacienţii că prin 
intervenţia noastră, a familiei, colegilor şi in special prin dorinţa şi am
biţia proprie dominată de convingerea reuşitei, ei se pot elibera din 
propria lor decădere, reabilitindu-se în faţa lor şi a asocietăţii. Un alt 
criteriu necesar a fost ca . pacienţii să aibă o familie şi un colectLv de 
muncă care să-i poată influenţa pozitiv sau în caz că au băut şi prezintă 
reacţii severe să-i poată ajuta. Implantul s-a făcut în condiţii de spita
lizare şi numai după ce în prealabil le-a fost administrat timp de 7 zile 
cîte 1 gr de Antalcool şi efectuat un număr de 2 probe de reacţie la al
cool (100-200 ml) realizate cu scopul de a-i conştientiza asupra riscului 
ce-i aşteaptă în cazul in care nu se vor abţine de la consumul de alcool. 

In acest sens, din 1977 şi pînă în prezent (1987) am aplicat această 
metodă la un număr de 24 alcoolici, care nu au prezentat nici un fel de 
contraindicaţii, cum ar fi: boli cardiorespiratorii, ciroze hepatice, diabet. 
psihosindroame cerebral-lezionale, epilepsie, debilitate mintală, nevro
patii şi reacţii extreme somatice sau psihotice la combinarea Disulfiram
alcool administrate oral. La 16 din aceşti bolnavi implantul s-a făcut 
1~ solicitarea lor, iar la restul de 8 la cererea soţiei, soţului sau a părin
ţilor. Celor 24 de bolnavi li s-au efectuat un număr de 37 implanturi 
de Esperal sau Disulfiram a cîte 10 comprimate a 100 mg bucata. 

Pacienţilor deja pregătiţi şi aflaţi in condiţii de spitalizare psihiatri
că li s-a efectuat implantul sub anestezie locală de doi chirurgi. 

Printr-o incizie de 3 cm lungime şi un cm subcutanat efectuată 
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in sensul fibrelor musculare in flancul inferior abdominal stîng sub 
fascia muşchiului abdominal oblic extern. După implantarea d_e Disulf!
ram steril, plaga a fost suturată, iar firele au fost scoase dupa o săpta
mină, cind deja au fost şi externaţi din clinica noastră. 

Bolnavii noştri cuprinşi între limitele de vîrstă de 30 şi 56 ani, prin
tre care există şi două femei, au beneficiat de 37 implanturi, după cum 
urmează: 

15 au beneficiat de un singur implant 15 
5 au beneficiat de 2 implanturi 10, iar 
4 au beneficiat de 3 implanturi 12 

Total 24 alcoolodependenţi 37 implanturi 
Peste jumătate din pacienţi au inceput să consume băuturi alcooli

ce in mod abuziv, încă din tinereţe şi prezentau un alcoolism primar 
(maladiv) de peste 10 ani, motiv pentru care 13 din ei au fost spitalizaţi 
anterior 1mplantului de mai multe ori (5 de 2 ori, 4 de 3 ori şi 2 de 4 ori), 
iar restul de 11 au beneficiat de o singură internare. Un număr de 8 din ei 
au fost spitalizaţi pentru diferite complicaţii psihopatologice induse de 
alcool (3 cu delir tremens; 3 cu halucinoză şi paranoia alcoolică şi 2 cu 
depresii). Un număr de alţi 6 bolnavi, au fost spitalizaţi pentru comite
rea unor'tentative de suicid. De fapt, aproape jumătate din ei erau con
siderati de familie şi chiar de colegii de muncă ca fiind alcoolici irecu
perabili, figurînd in antecedentele lor o alcoolizare abuzivă în medie de 
peste 6 ani, pentru care au fost spitalizaţi şi trataţi cu Antalcool pe ca
le orală in medie de 3 ori. 

Datorită alcoolismului maladiv care a deteriorat şi personalitatea 
pacienţilor noştri, toţi aveau probleme conflictuale atit familiale cit şi 
:a locul de muncă. Astfel, din cei 21 care au fost căsătoriţi 4 erau divor
ţaţi, fi se aflau in condiţii de divorţ, sau separaţi, iar alţii 7 erau amenin
ţaţi cu desfacerea contractului de muncă. Deci, Ia toţi aceşti bolnavi 
erau prezente o serie de semne prevestitoare ale unei grave decăderi 
biopsihosociale. Pe lîngă cele relatate pe tot parcursul spitalizării bol
navii au bPneficiat şi de o terapie complexă axată nu numai asupra 
dezobişnuirii şi psihoterapiei, ci şi asupra altor suferinţe induse de al
cool (tulburări hidroelectrolitice, avitaminoze, hepatopatii, fenomene de 
abstinenţă şi alte suferinţe organice sau psihice) sau pe fundalul cărora 
s-a instalat alcoolodependenţa <in cazul aşa-zisului alcoolism secundar). 

Combinarea metodelor şi mijloacelor terapeutice in funcţie de sta
rea psihică, organică şi socială a bolnavului au constituit nucleul încer
cărilor de a realiza, printr-o individualizare cît mai adecvată, unitatea 
dintre terapie şi reabilitare. După externare săptămînal, bilunar sau lu
nar ne-am reintilnit cu aceşti bolnavi pentru a continua psihoterapia de 
suSţinere. Ei ştiau că in orice situaţie dificilă puteau apela Ia sprijinul 
nostru direct sau telefonic, iar aceste intilniri, unele lărgite cu unii apar
ţinători, au durat în medie 12 luni. 

Rezultate şi discuţii 

Datorită numărului mic de implanturi realizate intr-o perioadă de 
10 ani (1978-1987> la un număr de 24 bolnavi, am putut observa cu 
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uşurinţă evoluţia biopsihosocială şi in special perioadele de abstinenţă 
absolută întîlnite la lotul studiat. 

Astfel am constatat la un număr de: 
4 bolnavi o abstinenţă de peste 5 ani; 
3 bolnavi o abstinenţă de peste 3 ani; 
3 bolnavi o abstinenţă de peste 2 ani; 
5 bolnavi o abstinenţă de peste 1 an; 
4 bolnavi o abstinenţă de peste 6 luni, şi 

- 5 bolnavi au recidivaţ intre luna a doua şi a cincea de la 
implantarea Disulfiramului. 

Majoritatea din ei (17) ne-au relatat că tendinţele alcoolofilice mai 
mult sau mai puţin supărătoare şi dificil de stăpînit apar mai frecvent 
in primele săptămîni şi in special in luna a şasea şi a şaptea (cind pe 
baza palpării zonelor de implant care au revenit la normal, presupun 
că a dispărut şi "obstacolul'' sau .,paza" contra consumului de alcool). 

Iată de ce unui număr de 9 bolnavi care au prezentat dificultăţi mai 
mari manifestate prin: iritabilitate, disconfort, insomnie şi nesiguranţă 
in posibilităţile lor de autostăpinire impotriva acestor tendinţe, fie la 
solicitarea personală (4) sau a membrilor familiei (5> am trecut la reali
zarea celui de-al doilea (5 bolnavi) şi chiar al treilea implant (4 bolnavi). 

Considerăm că aceste reimplantări au fost eficiente contribuind la 
instalarea unei abstinenţe absolute pe o perioadă de peste 2 ani, după 
care 4 din ei au revenit la un consum "integrat" (moderat şi normal) 
de alcool; 2 abstinenţi in continuare şi 3 au recidivat. 

Din relatările bolnavilor şi ale aparţinătorilor rezultă că 12 din e~ 
intre luna a 2-a şi a 8-a, pierzindu-şi pentru moment autocontrolul, au 
inceput să bea, dar intrucit la 5 <care au apelat la alcool intre luna a 
2-a şi a 4-a) a apărut reacţia inclusă de combinaţia dintre alcool şi Di
sulfiram, precum şi un conflict intrapsihic, ei au reuşit să-şi redreseze 
situaţia derapantă şi să revină la abstinenţă. Nu acelaşi lucru se poate 
spune de ceilalţi 7 ale căror recidive nu au putut fi stopate. 

Cu toate că unii autori (19, 20, 23-25) susţin ideea că implantul 
cu Disulfiram nu poate produce o reacţie etanol-disulfiram (RED> la 
consumul de alcool, noi am observat, in schimb. că toţi cei ce au apelat 
la băuturi alcoolice in primele săptămîni sau luni după implant, au pre
zentat asemenea reacţii care erau destul de evidente. Această reacţie 
la impactul dintre Disulfiram implant şi alcool se poate rezuma la: ame
ţeli, greţuri, senzaţie de vomă. cefalee, disconfort intern, transpiraţii, 
palpitaţii. puls accelerat, creşterea TA, hiperemia feţei şi a conjuncti
velor, tulburări cardiorespiratorii şi in unele cazuri chiar tanatofobie. 

Dar, RED postimplant deşi nu are o instalare acută şi o intensitate 
atit de mare ca în cazul Disulfiramului administrat oral, ea se diferen
ţiază printr-o intensitate mai moderată dar cu o instalare lentă şi cu 
o durată mult mai lungită, care se poate extinde pe parcursul mai multor 
zile. 

Menţinerea unor perioade lungi de abstinenţă şi chiar vindecarea 
(reabilitarea) subiecţilor cu comportament alcoolic maladiv, în condi
ţii de implant cu Disulfiram şi o bună pregătire psihoterapeutică com
plexă (individuală, de grup şi familial-socială) pre-şi postimplant (cu 
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intervederi terapeutice periodice) sînt elementele cheie în menţinerea 
efectului RED (reacţie etanol-disulfiram) şi psihologic (adică abţinerea 
de la consumul de alcool prin anticiparea consecinţelor sale). 

Numai în acest mod se poate interveni in schimbarea comportamen
tului potator şi în prelungirea abstinenţei postimplantării pînă la cîşti
garea autostimei, a demnităţii şi sentimentelor propriei sale utilităţi în 
contextul existenţei familiale, profesionale şi sociale. 

Urmărind efectul terapiei asupra relaţiilor intrafamiliale, profesio
nale şi sociale, am constatat o reconciliere reuşită în 7 din cele 9 familii 
re trăiau separat sau în condiţii de divorţ. Reconcilierea s-a realizat cu 
precădere in familiile cu copii, în timp ce în 3 cazuri şi în special la 
recidivişti, situaţia familială destrămată s-a soldat cu divorţ din vina 
sus-numiţilor. Ameliorarea relaţiilor familiale a fost recunoscută şi de 
aparţinătorii unui număr de 17 bolnavi, care simţindu-se necesari, utili 
şi doriţi şi-au reluat rolul în primire. O ameliorare asemănătoare am 
constatat şi la locul de muncă, ea s-a caracterizat prin punctualitate, 
disciplină, realizarea obligaţiilor de serviciu şi reducerea importantă a 
absenteismului, comportament pentru care 11 din ei au fost evidenţiaţi 
în cadrul colectivului. Cele de mai sus au fost ::.companiate şi de o sti
mulare şi îmbunătăţire a relaţiilor şi a intereselor socioculturale. 

Din păcate, nu acelaşi lucru se poate spune despre 7 din bolnavii 
studiaţi (din care 4 au suportat 2 şi 3 implanwri de Dislufiram) care au 
recidivat la citeva săptamini sau luni după implant, af!indu-se in acelaşi 
comportament şi stare regresivă car;:~ct~ristică perioadei anterioare im
plantului. 

Comparativ cu administrarea Disulfiramului pe cale orală, metoda 
implantului s-a dovedit a fi mai eficientă, cu condiţia ca ea să fie bine 
pregătită printr-o psihoterapie cognitivă, dublată şi de o terapie de co
rectare sau ameliorare a unor suferinţe organice, psihice sau tulburări 
metabolice şi hidroelectrohtice induse de consumul abuziv de alcool. 

Aceste ameliorări şi vindecări sînt cu atît mai bune cu cît ele au 
fost obţinute la peste jumătate din bolnavii noştri, care erau apreciaţi. 
in general, ca fiind incurabili. 

Pe baaza RED efectuată anterior cu Antalcool administrat pe cale 
orală şi a conştientizării lor că Antalcoolui implantat are un efect de pes
te 6 luni, 2/3 din ei, (deşi o parte din ei aveau impulsuri alcoolofilice), 
de teama reacţiei nu au apelat la alcool. Treptat, această teamă, pregă
tirea psihoterapeutică şi ajutorul celor apropiati i-au ajutat în dezvol
tarea voinţei şi a posibilităţilor de autostăpînire. Din unele accidente 
rezultă că la 6 săptămîni după implant tabletele de Disulfiram şi-au 
pierdut aproximativ 34°,1 din greutate şi că rămăşiţe din comprimate se 
găsesc şi după 7 luni de la implant. 

In cadrul conversaţiilor psihoterapeutice bazate pe stimă 5i respect, 
am ţintit spre a-i ddennina pe bolnavi să-şi accepte în mod conştient 
boala şi să-i convingem că phntr-un efort personal conjugat cu inter
venţia unui climat terapeutic familbl şi social, ei pot depăşi această 
swre d~ dependenţă (acompaniată de necazuri şi suferinţe) redevenind 
demni de încredere, parteneri, părinţi şi cetăţeni buni, utili şi eficienţi 
propriei lor existente şi a celorlalţi. 
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Ţelul terapiei noastre a fost obţinerea vindecării, prin înlăturarea 
alcoclo-dependenţei şi a simptomelor de abstinenţă, ameliorarea sufe
rinţelor somatice, psihice şi sociale induse de alcool şi, în final, realiza
rea personalităţii lui pe toate planurile. Dar, cea mai bună m~t~?ă de ~ 
atinge acest deziderat se poate realiza în cele mai bune cond1ţn numa1 
printr-o prevenire primară. Această acţiune preventivă - susţinută de 
toţi factorii sociomedicali, economici şi politici, trebuie să fie ţintită nu 
numai asupra subiectului şi familiei sale, ci şi asupra prcîntîmpinării 
consecinţelor grave induse de alcool, cum sînt: accidentele rutiere şi 
profesionale, actele antisociale, suicidul, crima şi altele. 

Concluzii 

1. Deşi studiul se bazează pe puţine t:azuri comparativ cu metoda 
administrării Disulfiramul pe cale orală, considerăm că metoda implan
tului este mai eficientă şi că, reducind o stare de abstinenţă şi inducînd 
o sobrietate mai îndelungată şi mai uşor de menţinut, ea intervine şi în 
ameliorarea şi reconcilierea vieţii familiale şi sociale. Ar fi de dorit ca 
preparatele pentru implant să se poată realiza sub forma "neurolepti
celor depot·•, ceea ce ar uşura şi ameliora foarte mult terapia alcoolis
m ului cronic maladiv. 

2. Succesul terapeutic se leagă în primul rind de necesitatea recu
noaşterii şi acceptării atît din partea medicului cît şi a bolnavului alcoo
lic a faptului că excesul de băuturi alcoolice constituie problema centrală 
la care nu trebuie să renunţe, ţintind spre o abstinenţă totală. 

3. După realizarea implantului este absolut necesar ca medicul să 
se întîlnească la început la intervale mai scurte de timp şi apoi mai în
delungate, cu bolnavul, trezindu-i tot mai mult sentimentul demmtăţii 
şi al stimei faţă de sine. 
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Gh. Grecu, A. Nagy, A. Nireşteanu, Mariete Grecu Gaboş 

STUDY ON DISULFIR.-\M IMPLANT IN PATHOLOGICAL ALCOHOLISM 

Between 1977 and 1987, at the Clinic of Psychiatry, Tirgu-Mureş, 37 Disul
firam implant were made in 24 patients with age limits ranging from 30 to 56 
years, in a stage of progressive pathological alcoholism (as an average) for more 
than 6 years. 

Cognitive psychot<>rapt>utical preparation, drawing the family and co-workers 
into this individualized therapeutical process before and after implantation have 
contributed to ameliorations and recoveries in 2/3 of the cases treated. 

In comparison with the loss of habit by oral Disulfiram administration, we 
consider that the implant method is more efficient, and we recommend our phar
maceutical industry to produce this preparation, too, and if it is possible another 
type of product similar to depot neuroleptics. 

Clinica de Neuropsihiatrie Infantilă (cond.: conf. dr. Aşgian B) din Tirgu-Mureş 

PARTICULi\RITAŢI EPIDEMIOLOGICE ŞI ELECTROCUNICE IN 
EPILEPSIA INF ANTILA 

B. Aşgian 

Epilepsia constituie una dintre marile probleme de morbiditate neuro
logică ce preocupă lumea medicală şi cu deosebire pe organizatorii dr 
sănătate publică, nu numai în ţara noastră ci in toate ţările de pe glob.r 
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In acest sens, numeroase lucrări statistice publicate în întreaga lume, 
inclusiv in România, atestă faptul că frecvenţa epilepsiei in cadrul popu
laţiei generale este de 5-8%o, cifră confirmată şi de Liga mondială de 
luptă impotriva epilepsiei. 

In cadrul problematicii generale a epilepsiei, un loc aparte îl ocupă 
formele infantile ale acestei boli, particularităţile biologice şi psihologice 
ale perioadelor de vîrstă de pînă la 16 ani imprimînd manifestărilor co
miţiale unele caractere diferenţiate faţă de formele - chiar similare -
care apar la adult. Pe lîngă aceasta, la copii mai sînt cunoscute şi o 
serie de manifestări paroxistice diurne şi/sau nocturne (enurezia, bruxis
mul, somnilochia, encopreza, automatis!Tl€le ambulatorii, pavornul noc
turn) care survin cu mare frecvenţă şi care, prin modul lor de apariţie, 
prin durată şi prin amnezia asupra celor petrecute, au unele contingente 
cu epilepsia. 

ln ceea ce priveşte frecvenţa de survenire a manifestărilor epileptice 
comparativ la copii şi la adulţi, datele existente în literatura medicală nu 
sînt suficiente pentru a putea enunţa afirmaţii categorice; astfel, după 
?ond şi colab. (1960) morbiditatea comiţială globală ar fi de 6,2%0, cifră 
care insă, diferenţiată pe eşantioane de vîrstă, este de 19%0 în primul an 
de viaţă şi de 3,4%0 în perioada de 20-30 ani, dar constatarea acestor 
autori se referă doar la o populaţie de 39500 persoane. Din experienţa 
noastră patern refera faptul că în perioada 1974-1981 şi referindu-ne la 
numărul total de 18092 bolnavi. procentul copiilor internaţi în Clînica 
New·ologică Tîrgu-Mureş pentru manifestări epileptice şi/sau epilepti
forme, faţă de număul total al copiilor internaţi a fost de 49,1 Oi0, 

pe cind la adulţi acest procent a fost de numai 10,39°'0, res
tul de 89,61°/n fiind internaţi pentru afecţiuni neepileptice; de 
asemenea. în Clinica de Neuropsihiatrie Infantilă din Tîrgu-Mureş, în 
perioada 1985-1987, la numărul total de peste 4000 copii internaţi, pro
centul celor cu manifestări paroxistice de natură epileptică sau epilepti
!o:mă a fost în jur de 50°/0 . Intrucit clinicile de neurologie şi neuropsihia
trie infantilă din Tîrgu-Mureş sînt profilate pe studiul epilepsiei şi deoa
rece cazurile internate în unităţile dintr-un centru universitar constituie 
grupuri supraselectionate de bolnavi, pentru a evita aceşti factori de 
troare, am efectuat un studiu la cabinetele de consultaţii de neurologie 
şi de neuropsihiatrie infantilă de la Spitalul Judeţean din Miercurea-Ciuc 
lin colaborare cu dr. Maria Todea). In decurs de două luni, la aceste ca
binete au fost examinaţi 1099 adulţi şi 2018 copii; diagnosticul de epi
lepsie a fost stabilit la 5,58°/0 dintre adulţii examinaţi, pe cînd la copii 
diferitele forme ale epilepsiei infantile au fost constatate la 20,72"/n. 
Prin urmare, referindu-ne la un grup de bolnavi mai puţin selecţionat 
şi la unităţi care sînt preocupate în mod egal de toate afecţiunile neuro
logice, frecvenţa manifestărilor epileptice şi epileptiforme constatate la 
copii a fost şi într-o policlinică judeţeană de 3,71 ori mai mare decît frec
venţa cazurilor de epilepsie constatate la adulţi. 

Deşi ambele categorii analizate reprezintă loturi mai mult sau mai 
puţin selecţionate de bolnavi, credem totuşi că rezultatele stabilite per
mit schiţarea unor concluzii viabile, datele constatate fiind deosebit de 
cc...ncludente. 
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Pe de altă parte, intr-un procent important al cazurilor de epilepsie 
diagnosticate la adulţi se stabileşte că debutul afecţiunii datează încă din 
copilărie, la virsta apariţiei manifestărilor paroxistice boala încadrîndu-se 
deci in categoria epilepsiei infantile. Astfel, referindu-ne la epilepticii 
adulţi internaţi in Clinica Neurologică in perioada 1974-1981, la 22,3811.'11 
boala debutase inaintea virstei de 16 ani. Volanschi (1964), la un număr 
de 169 bolnavi studiaţi, a constatat debutul infantil al bolii la un procen
taj de 23,8%, iar Gaspar şi Badiu (1976) au stabilit chiar că debutul epi
lepsiei survenise sub vîrsta de 16 ani la 54,9°'0 dintre epileptici~ adulţi 
studiaţi. De altfel, numeroşi autori consemnează faptul că după virsta de 
30 ani cazurile noi de epilepsie sint cu atît mai puţine cu cit vîrsta per
soanelor este mai înaintată, numad acestea constituind deci veritabile ca
zuri de epilepsie tardivă. Reiese deci că un număr important de cazuri 
de epilepsie constatate la adulţi provin din rîndurile copiilor epileptici 
care au depăşit virsta de 16 ani şi că numeroase alte cazuri sint condi
ţionate de factori organici care datează din mica copilărie, dar care au 
rămas asimptomatice pină la virsta adultă, validindu-se cu ocazia sur
venirii ultkrioare a unor cauze intercurente <infecţioase, traumatice, vas
culare, de stres etc.). 

Toate acestea ne fac să credem că epilepsia infantilă este în mod 
evident mai frecventă decit epilepsia adultului şi sintem convinşi că 
profilaX'ia epilepsiei adultului constă în mare măsură în eradicarea epi
lepsici infantile. 

In ceea ce priveşte etiologia epilepsiilor. între cauzele determinante 
ale acestor afecţiuni figurează in primul rînd factorii primatali, cei post
natali şi, mai ales, factorii intranaturali, majoritatea cazurilor de epilep
sie infantilă. in special a celor ce apar pînă la virsta de 4-5 ani, consti
tuind urmarea leziunilor cerebrale instalate in perioadele intra- şi peri
natale. Dintre factorii patologiei epileptogeni prenatali amintim: trauma
tisme!e abdominale ale mamei in timpul sarcinii, metroragiile din lunile 
4-9. toxemiile gravidice, bolile infecţioase ale mamei, în special în pri~ 
mele 3 luni de sarcină, intoxicaţiile materne acute sau cronice, izoimuni
zarea Rh. Dintre factorii postnatali menţionăm traumatismele cranio
cerebrale, :nai ales cele cu pierderea cunoştinţei, meningoencefalitele vi
roticc sau microbiene primitive sau secundare, tumorile şi abcesele cere
brale, bolile metabolice precum şi parazitozele intestinale, despre care 
ştim astăzi că determină adeseori la copii o hiperexcitab1litate nervoas.."'t 
accentuată ce se poate augmenta pînă la producerea de convulsii tonico
clonice. Cei mai importanţi factori patogeni care determină leziuni cere
brale epileptogene sînt însă cei intranatali, reprezentati de evenimentele 
patologice ce au loc în timpul naşterii; între aceşti factori figurează trau
matizările craniocerebrale din timpul naşterii, hemoragiile cerebromenin
giene, asfixia albastră sau albă, prematuritatea, sarcin:1 suprapurtată, 

fătul subponderal sau supraponderal, durata anormală (prelungită sau 
precipitată) a naşterii, operaţia cezariană, prezentaţiile anormale ale fă
tului, suferinţa fetală, vîrsta nepotrivită (sub 18 sau peste 3:! ani) a mamei 
primipare, reanimarea nou-născutului. Din experienţa noastră (Aşgian şi 
Pfefferkon, 1985), rezulta că survenirea unor asemenea evenimente pato-
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logice, izolate sau asociate, poate interesa pînă la 41,3°'r din numărul to
tal al naşterilor şi că, cu cît numărul factorilor patogeni intranatali care 
survin la o naştere este mai mare, cu atît scorul Apgar este mai mic şi 
pericolul lezării structurilor cerebrale este mai mare. 

Numeroşi autori au scos în evidenţă importanţa p~toge_nă a factorilor 
lezionali intranatali (Butler şi De Silva, 1980; Dzttrzch Şi colab., 1979: 
Lange-Cosack şi colab., 1979; Leech şi Alvord, 1977; Strauss şi Fit:z;, 
1980· Voloe 1979· Watanabe şi colab., 1980 ş.a.). Amiel-Tison (1979) apre
ciază că ~i~ptom~le clinice care apar din cauza leziunilor morfofuncţio
nale generate de factorii patogeni intranatali pot fi grupate în trei grade 
de severitate, şi că faptul cel mai important de semnalat este acela că 
manifestările clinice de gradul I dispar în prima săptămînă de viaţă, iar 
cele de gradul II pînă la sfîrşitul primului an al vieţii sugarului. Prin 
urmare, constatarea unei stări neuropsihice normale la un copil de 3-4 
ani nu exclude posibilitatea existenţei unor leziuni cerebrale pre- sau 
intranatale a căror exteriorizare clinică de gradele 1 sau II să fi dispărut 
in cursul primului an de viaţă. Aceste leziuni cerebrale devenite asimpto
matice, subclinice, pot fi validate clinic ulterior, prin intervenţia unot" 
cauze intercurente (traumabisme, intoxicaţii, stări febrile, stresuri etc.). In 
acest sens cercetările noastre (Aşgian, 1984) au stabilit faptul că în ante
cedentele perinatale ale copiilor internaţi pentru diverse suferinţe neuro
logice, existenţa evenimentelor patologice pre- şi intranatale cu acţiune 
patogenă directă sau indirectă asupra structurilor cerebrale a fost con
semnată într-o proporţie de 41,47°.'0 ; dintre factorii patogeni intranatali, 
cei mai frecvenţi s-au dovedit a fi naşterile dificile, asfixiile albastre, 
naşterile premat'-!-re, naşterile prelungite şi naşterile supraponderale, 
aceste date corespunzînd celor publicate în literatura de specialitate de 
Bernard şi colab. (1972), Combes şi colab. <1975), Connel (1979), Diament 
(1979). Ey şi colab. (197 4), Geormăneanu (1978), Michaux (1967). PC!vel 
(19î3), Roumeau-Rouquette (1975), Rusescu şi Popescu (1975). Cercetările 
noastre au mai precizat faptul că frecvenţa antecedentelor patologice 
perinatale la copiii cu manifestări paroxistice a fost de 59,1 %. în timp 
ce la copiii suferinzi de alte boli neurologice frecvenţa acestor antece
dente era de numai 24.4% şi, de asemenea, că din totalul copiilor cu 
antecedente patologice perinatale 70,1% prezentau manifestări clinice 
paroxistice şi numai 29,90/o sufereau de alte boli neurologice. Datele 
prezentate mai sus atestă suficient de convingător faptul că evenimentele 
patologice perinatale şi mai ales cele intranatale constituie factorii cei 
mai importanţi în determinarea epilepsiei infantile şi că lupta împotriva 
acestei redutabile afecţiuni trebuie să înceapă din primele zile ale sar
cinii, cu grijă majoră în timpul naşterii şi în perioada primului an de viaţă 
al copilului. Ca şi în alte domenii ale patologiei clinice, şi in epilepsie 
este preferabil să prevenim decît să tratăm, să facem profilaxie decît 
terapie, să practicăm medicina copilului sănătos decît cea a copilului 
bolnav. 

In ceea ce priveşte simptomatologia clinică şi EE_G a epilepsiei tre
buie să subliniem faptul că manifestările paroxistice ale acestei afecţiuni 
sint extrem de variate de la bolnav la bolnav şi că la acelaşi bolnav 
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pot surveni in timp importante modificări electroclinice; de asemenea, 
că fenomenele critice evoluează adeseori pe fondul unor perturbări persis
tente ale personalităţii. Această mare variabilitate a manifestăt ilor critice 
:1i a celor interparoxistice face ca fiecărui pacient să-i corespundă parti.
cularităţi clinice şi electrice proprii, fiecare epileptic constituind de fapt 
o formă sui-generis de boală, diversele clasificări ale epilepsiei consti
tuind doar catalogări dictate de necesităţi didactice. Totuşi, din experienţa 
noastră <Aşgian şi Corfariu, 1984) şi a lui Arseni şi Popoviciu, 1984) pu
tem afirma că în formele infantile, frecvenţa epilepsiei primar genera
lizate este mai mare decît la adulţi (36,23°/o faţă de 15,06°,'0), de aseme
nea. a epilepsiei focale frontale (18,620/0 faţă de 6,780'0), în timp ce frec
venţa epi!epsiei focale temporale este incomparabil mai mare la adulţi 
(61,02° 11 faţă de 17,11% la copii), ceea ce aduce procesului de tempora
lizare descris de Niedermeyer şi Rocca (1972) o valoroasă confirmare 
clinica-statistică. 

Relativ la valoarea examertului EEG in epilepsie trebuie să menţio
năm cu titlu de principiu faptul că instituirea tratamentului unui bolnav 
comiţial trebuie să aibă loc numai după precizarea formei electroclinice 
a cazului. Este deci evident că examenul EEG în epilepsie este obligatoriu 
şi că el trebuie să se efectueze seriat, urmărind dinamic evoluţia proce
sului fiziopatologie epileptogen. In acest sens este momentul să atragem 
atenţia asupra faptului că in activitatea de fiecare zi, confruntarea rP
zultatelor EEG cu datele anamnestice şi cele obiective evidenţiază în 
32,9711, 0 discordante electroclinice cu implicaţii terapeutice nefavorabile 
dacă interpretarea traseelor EEG nu s-ar face în lumina datelor clinice. 
Asemenea discordante pot fi constatate fie în momentul examinării bol
navului, fie in dinamica evolutivă electroclinică a acestuia. Discordanţele 
constatate în momentul examinării se referă la necorespondenţa dintre 
caracterul manifestărilor clinice şi cel al celor EEG, bolnavul prezentînd 
de ex. crize de grand mal iar pe traseul EEG apărînd crize electrice de 
petit mal. Discordanţele de evoluţie se .referă la necorespondenţa dintre 
cursul manifestărilor clinice şi cel al celor EEG, de ex. bolnavul nu mai 
prezintă crize Clinice de multă vreme, dar traseul EEG se menţine cu 
acelaşi aspect alterat ca şi la debutul bolii. In toate aceste cazuri, medicul 
specialist va trebui să ţină seama de aspectele multilaterale ale fiecărui 
caz în parte şi, bazat pe experienţă, să stabilească cît mai aproape l:l.e 
realitate forma electroclinică de epilepsie şi implicit să prescrie fiecărui 
caz in parte formula terapeutică cea mai potrivită şi mai eficace. Este 
cazul să mai precizăm aici că epilepsia infantilă este o boală care se vin
decă. Este necesară însă o atitudine terapeutică fermă, care să includă 
un tratament medicamentos corespunzător, aplicat în mod persistent şi 
regulat timp de 3-4 ani, un regim lipsit de alimente excitante şi mai ales 
de băuturi alcoolice şi un regim de viaţă fără excese. In aceste condiţii 
crizele epileptice pot fi dominate de cele mai multe ori şi copilul îşi poate 
continua activitatea şcolară corespunzător capacităţilor sale intelectuale 
şi putînd astfel deveni un membru util atît familiei sale cît şi societăţii. 

Bibliografie 

1. Amiel-Tison C.: Birth injury as a cause of brain dysfunction in 
fulltenn newborns. In: "Advances in Perinatal Neurologyk (sub red. 

47 



C. Guillcminault. R. Korobkin), Spectrum PubHsher, New York, 1979, 57; 
2. Arseni C., Popoviciu L.: Epilepsiile, Ed. Ştiinţifică şi Enciclopedică, 
Bucureşti, 1984; 3. Aşgian B.: Rev. med. (1984), 30, 2, 25; 4. Aşgian B., 
Corjariu O.: Epilepsia şi convulsiile la copil. Ed. Medicală, Bucureşti, 
1984; 5. Aşgian B., Margareta Pfefferkon: Rev. med. (1985), 31, 1-2, 64; 
6. Bemard R., Pinsard N., Spriet A., Rufo M., Terrason C.: Pediatrie 
(1972), 27, 2, 121; 7. Butler D. L., De Silva M.: Aust. Paediatr. <1980), 16, 
279; 8. Combes I. C., Rufo M., Vallade M. J., Bernard R.: Pediatrie (1975), 
50, 5, 477; 9. Connel H. M.: Mental subnormality. In: A. H. Connel (Ed): 
Child. Psychiatry. Blackwel Sci. Publ., Oxford, 1979, 189; 10. Diament 
A. J.: Annales Nestle (1979), 46, 11; 11. Dittrich J., Havlova M., Nevsir
malova S.: Develop. med. child. neural., 1979, 21, 800; 12. Ey H., Ber
nard P., Brisset Ch.: Manuel de Psychiatrie. Masson, Paris, 1974, 633; 
13. Gcispar St., Badiu Gh.: Aspecte epidemiologice şi medico-sociale în 
epilepsie. In: "Epilepsiile" (sub red. L. Popoviciu), Ed. Dacia Cluj-Napoca, 
1976, 272; 14. Geormăneanu M.: Pediatrie. Ed. Didactică şi Pedagogică, 

Bucureşti, 1978; 15. Lange-Cosack H., Wider B., Schlesener H. J., 
Grumme Th., Kubinski St.: Neuropădiatrie (1979), 10, 105; 16. Leech 
R. W., Alvord E. C.: Arch. Neural. (1977), 34, 1C9; 17. Michaux L.: Psy~ 
chiatrie Infantile. Troubles de l'intelligence, etats d'arrieration intellec
tuelle. Presse Univ:, Paris, 1967, 141; 18. Niedermeyer E .. Rocca V.: 
Europ. Neural. (1972). 7, 119; 19. Pavel 0.: Neurologie infantilă. Curs 
I.M.F. Cluj-Napoca, 1973; 20. Pond D. A., Bidwell B. H., Stein L.: Neu
ral,, Psychiatr., Neurochir. (1960), 63, 217; 21. Popoviciu L.: Epilepsiile. 
Ed. Dacia, Cluj-Napoca, 1976; 22. Rumeau-Rouquette C.: Rev. Pediatr. 
<1975), 11, 4, 171; 23. Rusescu A., Popescu V.: Encefalopatiile cronice in
fantlile. In: A. Rusescu (Ecl): Pediatria. Ecl. Didactică şi Pedagogică, Bucu
reşti, 1965, voi. II, 169; 24. Strauss E., Fitz C.: Ann. Neural. (1980), 8, 
437; 25. Volanschi D.: Stud. cercet. Neurol., 1964, 9, 159; 26. Volpe J. J.: 
Neurology (1979), 29, 632; 27. Watanabe K., Hara K., Miyazaki S., Ha
kamada S.: Foi. psychiat. neurol. jap. (1980), 34, 227. 

B. Aşgian 

EPIDEMIOLOGICAL AND ELECTRO-CLINICAL 
CHARACTERISTICS IN INF ANTILE EPILEPS\' 

The author considPrs that the frequency of infantile epilepsy is rather higher 
than that of the adult epilepsy, bascd both on ccrtain data in special literaturc 
and on his own clinico-statistical studies. Concerning the aetiology of infantile 
epilepsy_ the importance of pre- and postnatal. factors and of intranatal patholo
gical events has bet·n underlined. It has becn pointed out that the frequency of 
forms of epilepsy Grand Mal and frontal foca! epilepsy is oftener encountered in 
adults. It has been shown that in 32.97o·, of infantile epilepsy cases electro-clinical 
discordances may ocrur. 
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Clinka l\1t'<licală nr. 2 (cond.: prof. dr. Olosz E.) din Tirgu-1\tureş 

ELECTROMECANOGRAMA DE EFORT LA PERSOANE CU DISLI
PIDEMIE ŞI CU NORMOLIPEMIE 

Şt. Monoki, Doina Podoleanu, C. Buksa, Gy. F6rika, Tereza Mureşan, 
Agnes Menyhert, Katalin Jakab 

Ne-am propus studirea unor semne latente de suferinţă miocardică 
la persoane cu sau fără dislipidemie, a căror electromecanogramă de re-. 
paus este normală, prin folosirea probei de efort. 

Material şi metode 

Cu scopul de mai sus, profitînd de un studiu "screening" pentru de
pistarea factorilor de risc ai aterosclerozei, am selectat două loturi de 
cîte 21 persoane, după cum urmează: 

1. Lotul persoanelor cu dislipidemie a fost format din 18 bărbaţi şi 
3 femei, avind vîrsta intre 22-53 (în medie 37, 19) ani, cu toţii fiind 
asimptomatici din punct de vedere cardiovascular. Hiperlipoproteinemia 
la -1 persoane a fost de tipul II A (colesterol între 225 şi 354, în medie 
278 mg0 'o). la alte 4 persoane de tipul IV (trigliceride între 205 şi 388, 
in medie 397 mg" n) şi la 13 persoane de tipul II B (colesterol între 223 
~i 358, in medie 273 mg0

0 , şi trigliceride între 193 şi 930, in medie 246: 
mgl1.,.); lipemia totala la toate persoanele a fost de peste 1000 mg0/11 (între 
1040 şi 2450. in medie 1246 mg%>. 

2. Lotul persoanelor cu normolipemie a fost format din 13 bărbaţi 
şi 8 femei, avînd virsta intre 17-55 (în medie 36,3) ani, cu acuze car
diovasculare funcţionale, dar cu lipidograma normală <colesterol întrE' 
128 şi :!::!0. in medie 178 mg0 'o, trigliceride între 101 şi 170, in medie 
123 mg0

1h lipide totale între 447 şi 1210, in medie 798 mg%). 
Ambele loturi au fost supuse unei probe de efort cu cicloergometru, 

cu ridicarea efortului in trepte de 25 W/min., 'cîte 3 minute. pînă la atin
gerea frecvenţei submaximale-maximale (85-l000, 11) in corelaţie cu vir
sta. cu urmărirea osciloscopică continuă a electrocardiogramei şi cu în
registrarea periodică (la fiecare treaptă de efort) a tensiunii arteriale; 
fonomecanograma a fost înregistrată inaintea şi la terminarea efortului 
(ECG ;n D2, FCG la punctul Erb-Botk.in în trei frecvenţe şi carotidogm
ma la nlvelul carotidei drepte). iar ECG în 12 derivaţii înaintea şi după 
terminarea efortului la 1,3 şi 6 minute cu aparatul tip RFT 401 cu 6 ca
nale, cu o viteză de 50.mm. 

Am urmărit mc>dificările ECG. răspunsul presor şi performanţa ven
triculară stingă, ultima prin determinarea perioadei de preejecţie 
CPEP = QS:! - LVETl <;;i a perioadei de ejectie ventriculară stîngă 
(LVET = de la începutul ascensiunii pînă la incizura curbei carotidiene) 

· (Aronav 1). 
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Rezultate 

Frecvenţa maximală-submaximală a fost atinsă la 40 persoane, la 
un efort in medie mai mic (133 Wl la hiperlipemici decit la normolipe~ 
mici (154 W); la 2 persoane cu hiperlipemie proba de efort am intrerupt-o 
din cauza apariţiei extrasistolelor ventriculare <la 50 W), resp. dispneei 
exprimate (75 W). 

Electrocardiografic la grupa persoanelor cu dislipidemie in 11 ca
zuri am inregistrat modificări patologice in cursul efortului sau după 
acesta, predominant sub forma denivelărilor ischemice ale segmentului 
ST in derivaţiile precordiale stîngi (la 6 persoane subdenivelare, la 1 
persoană supradenivelare), la două persoane au apărut extrasistale su
praventriculare sau ventriculare plurifocale. La cite o persoană s-a con
statat o supraîncărcare atrială stingă patologică, respectiv persistenţa 
tahicardiei de efort şi la 6 minute. La lotul de control am constatat doar 
la 3 persoane modificări patologice, sub forma subdenivelării segmentu
lui ST (2 persoane), respectiv a persistenţei tahicardiei de efort (o per
soană). 

Răspunsul inotrop a fost determinat pe baza raportului PEP/LVET 
(Aronow 1). Performanţa ventriculară stîngă, cu corecţia de frecvenţă 
pe baza ecuaţiei de regresiune Weissler (6), a fost aproape identică la 
ambele loturi în repaus (ln medie 0,291 la hiperlipemici şi 0,289 la nor
molipemici), dar scăderea fiziologică a raportului după efort a fost mai 
exprimată la normolipemici (în medie la 0,253) decit la persoanele cu 
hiperlipemie Un medie la 0,274). Răspuns inotrop patologic, cu creşterea 
raportului PEPILVET după efort s-a constatat la 6 persoane dislipidemice 
şi numai la 2 persoane normolipemice. 

Răspunsul presor nu a prezentat diferenţe între cele două loturi, 
presiunile de efort fiind în medie 175,2/93,3 mmHg la persoanele cu 
hiperlipemie şi 189,0/91,3 mmHg la persoanele normolipemice, cu răspuns 
presor exagerat (creşterea presiunii diastolice la peste 100 mmHg în 
cursul efortului) la cite 7-7 persoane in ambele loturi. 

Discuţii şi concluzii 

Numeroase lucrări clinice, de laborator şi experimentale· dovedesc 
că hiperlipemia în realitate are caracterul unui factor etiopatogenetic 
,.esenţial" al aterosclerozei (Stamler 3). Unele studii ne arată reper
cusiunile dislipidemiilor asupra ECG de repaus (Mincu 2, Steinbach 4). 
lnsă daţe referitoare la semnele de suferinţă miocardică generate de dis
lipidemii şi detectate numai prin proba de efort - cu metode neinvazive 
- nu ne-au stat la dispoziţie. Din acest motiv ne-am propus studierea 
prin proba de efort a celor două loturi de cite 21 persoane, comparabile 
atît din punctul de vedere al vîrstei (în medie 37,19. resp. ~6,30 ani), 
cit şi din cel al predominaţiei sexului masculin, dar cu diferenţe semni
ficative din punctul de vedere al lipidelor sangvine. 

După cum demonstrează rezultatele obţinute de noi, la lotul persoa
nelor cu dislipidemie modificările ECG (în majoritatea lor posibil is
chemice) provocate prin proba de efort au apărut intr-un număr semni
ficativ mai mare (la 11 din 21 persoane) decit la lotul persoanelor cu 
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normolipemie (3 din 21>. Totodată am găsit o perfor~an_ţă v~mtricul~ă 
stingă în general mai slabă la lotul persoanelor cu d!shp!dem_le, cu ras
puns inotrop patologic (creşterea raportului PEP/L VET dupa efort) la 
ti persoane, faţă de cele 2 persoane din lotul cu normolipemie. 

In concluzie: răspunsul presor fiind aproape identic în ambele loturi, 
presupunem că modificările ECG mai frecvente şi performanţa ventricu
lară stingă mai scăzută, la persoanele aparent sănătoase, dar cu disli
pidemie, se datorează unei cardiopatii ischemice latente, cauzată de ac~st 
factor major de risc, detectabile prin proba de efort. Datele noastre m
dică necesitatea cercetării pe scară mai largă a cardiopatiei ischemice 
prin metode neinvazive la persoanele cu dislipidemie. 
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ŞI. Monoky, Doina Podoleanu, C. Buksa, Gy. F6rika, Tereza Mureşan, 
.4gnes Menyhert, Katalin Jakab 

EFFORT ELECTROMECHANOGRAM IN INDIVIDUALS 
WITH D\"SUPIDAEMU ANO NORMOLIPAEMIA 

Th(' authors have studwd two groups of 21 persons each: group 1 formE.'d by 
18 males and 3 females, mean age 37.1 years, with dyslipidaemia (4-- type JlA and 
type IV, and 13 - type UB), cardiovascularly asymptomatic; group II consisting 
of 13 males and 8 females. mean age 36.3 years, with various functional cardio
vascular complaints. but with normal lipidogram. Both groups underwent an effort 
test with cycloergometer (maximal-submaximal frequency). 

ECG m. group I (dyslipidaemia) in 11 cases was recorded with pathologic mo
difications (in 7 cases ischaE'mic unevenness of segment ST, in 2 cases extrasystoles 
and left arterial overloading, respectively, and in 1 case persistence of effort \.8chy
cardia). which in the control group occurrE.'d only in 3 individuals (in 2 subdisle
velment of segment ST and in 1 persistence of effort tachycardia). The functional 
capacity of the left ventricle wa~ almost the same as at rest in both groups mean 
values : 0.~1 and 0.289, respectively), but the physiological decreasP after (effort 
was more markE.'d in persons with normal lipaemia (mean value: 0.253) than in 
thOS(> with hyperlipaem•a (0.274). Pathologic inotropic response (increase of 
PEP LVET ratia after effort) was found in 6 persons with dyslipidaemia and only 
m 2 persons with normal lipaem1a. 

The pressor response being nearly identi~al in both groups. the authors 
pressume that more frequent ECG mod1fications and lower left ventrkular func
tion in SPemmgly healthy persons with dyslipidaemia are due to latent ischaem1c 
cardiopathy that can be revealed by means of effort test. 
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STUDII EXPERIMENTALE 

Disciplina de fiziologie (cond.: şef de lucrări dr. M. Sa bău) a 
I.M.F. din Tirgu-Mureş 

CERCET,ARI PRIVIND MODIFICARILE POTENŢIALELOR 
TRANSMEl\IBRANARE ALE FIBRE! MIOCARDICE SUB INFLUENfA 

INTINDERII LA DIFERITE SPECII DE MAMIFERE 
(COBAI, HAl\ISTERI, IEPURI) 

1 Gh. Arsenescu, 1 Gh. Bărbat, Veronica Avrigeanu, M. Sabău 

Este bine cunoscut faptul că intinderea fibrei miocardice duce la 
creşterea forţei de contracţie a acesteia, creştere ce este paralelă cu gra
dul întinderii pînă la u.tingerea unei lungimi maximale optime. Creşterea 
forţei de contracţie în aceste condiţii se datoreşte probabil eliberării lo
cale de catecolamine şi/sau creşterii cantităţii de Ca2+ intracelular. 

Cercetările noastre anterioare (Arsenescu, 1967, 1968, 1972, 1974, 
1981, 1984) efectuate pe ventriculul de broască şi muşchiul papilar de 
şobolan, au arătat că întinderea se însoţeşte şi de unele modificări ale 
potenţialelor de repaus (PR) şi de acţiune (PA) intracelulare care ar putea 
explica creşterea forţei de contracţie. 

Din punct de vedere structural şi functional miocardul ventricular 
la broască şi la şobolan prezintă unele particularităţi <lipsa reticulului 
sarcoplasmic: la broască, lipsa platoului PA la şobolan) care limitează po
sibilităţile de interpretare mai ales in ceea ce priveşte posibilul rol al 
ionilor de Cal+. 

Utilizarea pe scară tot mai largă a blocanţilor canalelor lente de Ca2 -

în terapeutica afecţiunilor cardiovasculare face necesară cunoaşterea mai 
bună a fenomenelor ce au loc la nivelul celulei miocardice in astfel de 
condiţii, in care distensia cavităţilor cardice şi deci întinderea fibrelor 
miocardice este deseori manifestă. 

Material şi metodă 

Am înregistrat potenţialele intracelulare (PR şi PA) cu microelectro:>:i 
simultan cu mecanogramele izometrice, pe mu-,chi papilari obţinuţi de 
la 10 cobai. 9 hamsteri şi 9 iepuri. După o iniţială perioadă de echili
brare de 30' am realizat primele înregistrări la lungimea de repaus (Lo) 
şi apoi după intinderea gradată pînă la lungimea maximală (Lmax). 

P..m măsurat de fiecare dată amplitudinea PR şi PA ca şi durata PA 
la 25,50,70 şi 90o,'o din amplitudinea PA, iar pentru mecanograme am mă-
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surat durata totală (DT), durata fazei ascendente sau timpul atingerii 
amplitudinii maximale (FA), amplitudinea sau forţa contracţiei (A) expri
mata in g/mm2 secţiune, ca şi viteza de contracţie (+V) şi de relaxare 
<-V) in g/mm2/s. 

Datele obţinute au fost prelucrate statistic utilizind testul t-Student. 

Rezultate 

Rezultatele globale sînt redate in tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Modificările amplitudinii PR şi PA, a duratei PA la 2·5, 50,75 şi ooo;~ 
din amplitudinea PA ca şi a amplitudinii (A), duratei totale (DT), 

duratei fazei ascendente (FA), vitezei de contracţie <+V> şi relaxare (-V) 
a mecanogramei muşchilor papilari la cobai. hamsteri şi iepuri 

la lungimea iniţială (Lo) şi lungimea maximală (Lmax) 

Cobai Hamsteri •Iepuri 

PR Lo 78,93 53,96 83,58 
mv Lmax 73' 48,72 79 41 
PA Lo 90,!13 69.07 96;53 
mv Lmax 88,710 64,75 91,78 
Durata 
PA 25° .. 'o Lo 208,25 25,56 122,22 
ms Lmax 199,50 21.11 110,56 
Durata 
PA 50n,'o Lo 278.25 78,89 156,67 
ms Lmax 286 66,67 147,78 
Durata 
PA 75% Lo 306,25 130 173,33 
ms Lmax 
Durata 

312 127,78 168,33 

PA 9oo~ Lo 322,75 165,56 185 
ms Lmax 332,50 176,67 180 
A Lo 0,083 0,453 0,035 
g/mm2 Lmax 0,084 0,825' 0,051 
DT Lo 700 328,89 315,56 

· ms Lmax 635,50 294,44 293,33 
FA Lo 258,50 97,78 142,22 
ms Lmax 220' 85,56 130 
+V 
g/mm2.' Lo 48.1D-5 57.1o-• 39.10-5 
ms Lmax 53.10-5 106.1o-•· 62.1o-s' 
-V 
gtmm1/ Lo 33.J0--5 41,1o---' 37.10--5 
ms Lmax 34.10-~ 63.10- 50.10-5 

• p < 0,05 

Am putut constata concomitent cu creşterea forţei şi vitezei de con
tracţie in urma întinderii, la toate speciile de animale utilizate, o uşoară 
scădere a PR. In privinţa PA, la hamsteri şi iepuri se constată o scădere, 
in timp ce la cobai o uşoară creştere. Durata PA prezintă o scădere la 
hamsteri şi iepuri şi o uşoară creştere la cobai, dar fără o modificare sem
nificativă a platoului acestora. 
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Discuţii şi concluzii 

Se ridică problema care sînt fenomenele la nivel celular responsabile 
de modificările PR şi PA şi ce legătură au acestea cu creşterea forţei de 
contracţie realizată de întindere. 

Scăderea PR ca urmare a întinderii miocardului a fost observată încă 
in anii '60 de Hoffman şi Cranefield (1960) şi Deck (1963). Aceasta se 
produce probabil datorită modificării permeabilităţii membranei celulare 
pentru Na+ şi K+. In acest proces este posibil să fie implicate şi cateco
laminele eliberate local, deşi ele nu par a avea un rol esenţial (Lu, 1967). 

Faptul că apar modificări ale platoului PA (faza 2) la cobai la care 
acest platou există şi nu la şobolani, iepuri sau hamsteri la care aspectul 
PA este mult di!erit, sugerează rolul pe care I-ar avea Ca2+. 

Acest ţapt este susţinut de observaţia noastră mai veche (Arsenescu, 
1968) că inderalul poate împiedica creşterea forţei de contracţie indusă 
de noradrenalină sau distensie. Acest fenomen poate fi însă înlăturat prin 
adăugarea de soluţii hipercalcice. 

Se pune problema dacă modificările fenomenelor electrice şi meca
nice se datorează unei creşteri a pătrunderii Ca2+ în faza a 2-a a PA sau 
scăderii ieşirii Ca2+ în faza a 4-a a PA. 

Intr-o lucrare anterioară (Arsenescu, 1987) am arătat că nici propa
nololul nici verapramilul nu influenţează amplitudinea PR şi PA obţinute 
pe muşchiul papilar de şobolan supus întinderii, deşi amplitudinea şi 
Viteza de contracţie au scăzut. Aceasta se explică prin influenţele mai 
puţin marcate ale acestor substanţe asupra mişcărilor Na2 prin canalele 
rapide sau asupra schimbului Na+ - K+. Ambele substanţe reduc însă 
durata PA !mai ales a fazei a 2-a), efectul verapamilului fiind mai pro
nunţat. Scăderea concomitentă a duratei platoului PA ar putea fi legată 
de reducerea disponibilităţii Ca2+ la nivelul miofibrilelor, urmată de scă
derea forţei de contracţie. 

Beta-blocanţii ar realiza acest lucru prin scăderea numărului cana
lelor de Ca2+ iar antagoniştii Ca2+ prin blocarea acestor canale (Schu:artz 
1982, Katz 1983, Matlib 1983). Nu este exclusă nici blocarea eliberării 
Ca2-'- la nivel mitocondrial sau în reticulul sarcoplasmic (Herbette 1983). 

Dar, curentul de Ca2+ este de asemenea dependent de concentraţia sa 
intracelulară. Astfel, dacă se injectează Ca2+ în celula miocardică ventri
culară. durata PA se scurtează, se produce o depolarizare tranzitorie şi 
în final PA dispare (Brown şi Yatani 1986). 

Distensia gradată pînă la Lrnax, aşa cum am realizat-o noi. ar fi putut 
duce la o acumulare intracelulară de Ca2+ care să fie respon<;abilă de 
modificările PR şi PA observate concomitent cu creşterea forţei de con
tracţie. Această acumulare ar fi posibil să se producă mai ales prin im
piedicarea ieşirii Ca2+ şi mai puţin prin intrarea crescută în fa7.a a 2-a 
a PA. deoarece nu se observă modificări importante ale acestei fa?.e 
sub influenta întinderii. 

Interrelaţia dintr<:> efectele distensiei, Ca2-l- şi a cat<:>colaminelo:- asu
pra fenomenelor electrice celulare miocardice se dovedeşte deosebit de 
complexă, elucidarea ei necesitînd noi modele experimentale. 
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Gh. Arsfflescu, Gh. Bdrbat, Veronica Acrigeanu, M. SaMu 

Rt.:SE.-\RCHES ON THE MODIFICATIONS OF TRANSMEMBRANE POTENTlALS 
OF MYOCARDIAL FIBRES UNDER THE INFLUENCE OF EXTENSION IN 

VARIOUS SPECIES OF MAMMALS (GUINEA-PIG, HAMSTER, RABBITJ 

The authors recorded the resting potentials (RP) and the action potentials (AP) 
s1mu1taneously with the mechanogram of papillary muscles in 10 guinea-pigs, 
9 bamsters and 9 rabbits before and after tbe extension to the maximal length. 
A slight decrease of RP concomitantly with the increase of the force of contrac
tion was pointed out. The duration of AP decreased in hamsters and rabbits and 
it showed a slight increase in guinea-pigs, but without important modific~tions 
of lhe AP plateau. The extension modifies Na+ and K+ movements through the 
membrane to a smaller extent. wherPas it reduces Cal+ outgoing, which might 
account for the minor changes of electric potential5 in the presence of the increasE' 
of contraction amplitude. 
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Marosvăsărhelyi Orvosi es Gy6gyszereszeti lntezet, t:Jettani Labora.tOrium 
(v~~o: dr. Szaoo Istvan. egyetemi tanar) 

SZilik6ziskutat6 Intezet, Bochum (igazgat6: dr. W. T. Ulmer, egyeterni tanăr) 

A SZEKRf:CIOS IMMUNGLOBULINOK SZEROLOGIAI 
TULAJDONSAGAINAK VIZSGALATA 

Szab6 1., Rasche Brigitte, Iazigian Anna, Lapohos Eva, Szava-Szab6 Agnes 

A horgvâladek immunglobulinjai igen fontos szerepet jci.tszanak a 
legz6szervek vedekezeseben a k6rokoz6 mikroorganizmusok ellen (1, 2, 12). 
Vizsgălataink eredmenye szerint mennyisegi.ik es ellenanya>-; akbvit;;.suk 
idi.ilt horghurutban szenvedo betegeknel a klinikai es funl<cionâlis âlla- ' 
pott61 fi.igg6en vâltozik (7, 8). Jelen munkânkban a bronchusvâladekb61 
izolâlt IgA es IgG mennyisegi viszonyait es biolo~iai hatâsât tanulmanyoz
tuk kr6nikus bronchitiszben ~ elorehaladott szilik6zisban. 

Anyag es m6dszer 

A 12 6nin ât g'yujtott ejszakai kopetet 25 000 r.1in fordulatsz.immal 
centri.:ugâlva egy sav6s es egy nyakos frakciora osztottuk, majd ultra:.. 
hang feltârâssal es liofilezessel keszitetti.ik elo a szerol6giai es immun
kemiai vizsgâlatokra. Az IgA es IgG osztâlyba tartoz6 immunglobuli
nokat gelszuressel es immunabszorpci6val ki.ilănitetti.ik el. A szurest 
Sephadex G-200 oszlopon vegezti.ik, az eluâtumokat "Centriflo" (Amicon) 
szurovel koncentrâltuk. az immunglobulinokat radiâlis immundifflzi6val 
(Mancini), az osszfeherje koncentraci6t Lowry m6dszerevel hatâroztuk 
meg. Az influenza virus-ellenes antitesteket hemagglutinaci6 gâtlâssal, 
a tifusz-bacillus 0- es Vi-antigeniei, valamint a Proteus OX19 elleni agglu
tinincket, az anti-A es anti-B vercsoport agglutinineket, a nyul- es pat
kâny-vorosvertest ellenes hemagglutinineket mas dolgozatainkban leirt 
m6~szerekkel titrâltuk (8, 9, 10). 

Az eredmenyek statisztikai ertekelcsere a Student-fele "t" tesztct 
alka!maztuk es korrelăci6s koefficienst szâmitottunk. Az ellenanyagok 
aktivitâsânak ertekelesekor a muvcleteket a. titcrek reciprokj!m:•k 2 ala
pu logaritmusain vegezti.ik. 

Eredmenyek 

Az osszes vizsgâlt immunglobulinokat cs ellenanyag aktivităsn
kat felleltuk mind a nyikos, mind a sav6s k6petfrakciokban. Az immun
kat. fellelti.ik mind a nyako,., mind a sav6s kopetfakciokban. Az immun
globulion osztâlyok koztil az osszes betegeknel mindket frakciuban az 
IgA volt jelen a legnagyobb mennyisegben. 

A gelszuressel es immun•bszorpci6val elki.ilonitett lgA-ban az influ
enza A2 ellenes antitestek titere volt a legmagasabb. majd csokkenă sor
rendben az influenza B ellenanyag es az ASLO kovet~ezctt. Az IgG influ
enza virus ellenes aktivitâsa gyengebbnek bizonyult. mint az IgA esete
ben tapasztaltuk, a ki.ilonbsegek statisztikailag jelentusek (1. tâblazat). 
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1. tablrizat 

BronchusvaladekbOI izo'.<ilt i:runung!obulinok ellenanyag aktivitasa 

IgA IgG 

Ellenanyag reciprok ti tere • Ellenanyag reciprok titere 
100 mg dl imun~:lobulinra 100 r.1g dl Lmunglobulinra 

Sor- Nev 
sz.ămitva szarnitva · S7.Am 

Koncen- Influ- Influ- Koncen- Influ- Influ-
trăcio enza en7.a ASLO trcici6 enza enza ASLO 
mg_dl Az B mg,ldl A1. B 

1. S.A. 106 155 700 273 18 75 213 213 

2. G.C. HO 535 33 17 47 ~56 16 16 

3. B.H. 263 183 183 46 10 90 71 71 

4. G.F. 73 80 20 20 52 20 10 20 
5. L.P. 119 286 18 112 20 178 11 44 

A tl::~g 141+33 201'1 ';() ·III ~:t.t:--l:S 4 90 ?3 40 

Atlag 
Jog1 n>c. 3,76±0.9 7.17±1.0 6,6±0,6 7,54±6 5,7±0,4 6,l::r.:0,5 

titer 

t ... "_ 
·-·"'' 7.05 3,e;, 1,1~ 

p ·< 0,0.3 <O,Ol <O,Ol :;>o.~ 

Az ASLO titere tekinteteben nem eszleltiink szămottevo klilonbsf>get a 
ket fele immunglobulin kozott. Az IgM-et is tartnlmai6 eluâtumok1->an az 
IgA olyan magas koneentrâci6l ert el, hogy azt immunabszorpci6val ma
raciektalanul eltăvolitani nem lehetett, ezert a tlszta IgM szerol6giai tu
lajdonsâgait nem tudtuk vizsgâlni. 

A gelsziiresi diagramon az immunglobulin osztâlyok a kovetkez5-
keppen oszlottak meg: IgA gyakorlatilag az usszPs, immunglobulint tartal
maz6 pr6bâkban fellelheto volt. Az lg'l\·t jelenlete a nagyobb molekulâjt.i. 
feherjeket tartalmaz6 els5 szurletfrakci6kra szoritkozott, mig az IgG, 
kisebb molekulameretenek megfeleloen, a diagram jobb felet foglalta el 
(1. ăbra). 

Az nntitestek titere a kocâbban megjeleno, nagyobb molekulâjt.i. fe
herjeket tartalmaz6 eluâtumokban voit a legm:1gasabb, majd fokozato
:;an csokkent a sor vegen lev6, kiseob molekulatomegii proteineket ma
gukba foglal6 csovek fele. Jelentos negativ korrelâci6t eszleltiink a mole
kulatomeggel forditottan arânyos Csoszăm es :lZ ellenanyag titerek kăzott 
(2. abra). 

Megheszeles 

Az I~A megoso:lăsa a ge!szures cluâtumaiban arra vaii, hogy ez az 
irr.munglobulin a k6ros kopetb€n « r.1olekulameret sz~mpontjabM hete
ro&en populaciot kepez, melyben monomer, a szekreci6Y.ra jellemz.3 dimer 
es polimer fnrmâk egyarănt elofordulnak. A szekreci6s IgA a legeri.isebb 
ellenanyag aktivitâst azokkal a k6rokuzokkal szemben mutatja, melyek a 
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1. abra. Bronchusvă.ladekool 
Sephadex G-200 gelszuressel 
elkillonitett frakciok immun
gloouhn lartalma ~ antitest 
aktivitasa. o. D. az: O.SSZ:feherje 
kcmcentraci6val aranyos opti
kai sîirîiseg (280 nm-en veg
zett spektrofotornetria); IgA, 
IgG, lgM i:nmunglobulin kon
cent•·ăci6 az: ot.szi>rosere siiri
tett eluatumokban, rng dl-ben 
kifejez:ve. Osz:lopok; sz:erol6gi
ai aktivităs az: ellenanyag 
titer reciprokjănak 2 alapu 
logaritmusâban kifejezve: GR 
A2 A2 tipusu influenz:a virus 
elleni antitestek; GR B B ti
pusti influenza virus elleni 
:mtitestek; ASLO antisz'repto
lizin O; Vi tifusz bacillus Vi 
<mtigenje elleni, PX19 Proteus 
X1 ~ elleni ant.itestek; ISO-A 
vcrcsoport iz:ohernagglutinin. 
HET-A nyul vorO.sv€1-test el
leni heterohemagglutinin 
sz.intje. Abszcissz:a: eluâtumok 
sorszârna. 

2. abrc. A geL<;zuressel elkU
lonitett frakci6k immunglobu
linjainak molf"kulatOmege es 
antitest aktivităsa kOrzOtti Osz:
sz:efiigges r~>gresszi6s E>gyl'nest-. 
Ordinât:l: antitest aktivităs; 
abszcissza: a gelsz:iiresi frak
ci6k (eluatumok) sorszarna. 
Korrel:\ci6s koefficil'ns A. in
fluenza virus elleni anbtes
tek eseteben r=0.846. t=6.67, 
P 0.001; B virus antitestek 
eseto.n r=0.94, t=6.01, 
p 0,001. 



u~gutakon 'at tămadnak. Pl. az influenza-virusok megtelepedese es repli
kaci6ja a nyalkahârtyaban er6teljesen ingerli a helyi immunrendszer el~
meit s jelent6s szekreci6s immunglobulin termelest vâlt ki. Az igy kelet
kez6 immunglobulinok termeszetesen az emlitett antigenekkel szemben 
aktivabbak (2, 11). A tifusz bacillus, a sztreptokokkuszok vagy a vercso
port antitestek kepzeseben szerepl6 egyeb antigenek kifejezettebb hat.'ist 
gyakorolnak az altalanos immunrendszerre s ennek le!ţfontosabb effek
tora, a verben lev6 IgG, f6leg ezen antigenek ellen irimyul6 antitest tu
lajdonsagot hordoz. Feltetelezztik, hogy az emlîtett antitcst hatassal fel
ruhazott IgG a bronchus veladekba a verbal jut. Ennek lehetosege adva 
van, ugyanis el5z6 vizsgalataink szerint a k6ros bronchusvaladek immun
globulinjai kăziil az IgG 67,9 %-a a verb61 szarmazik (3, 4, 5, 6). 

A kăpet immunglobulinjainak molekulatămege es szerol6giai hatâsa 
kăzătti pozitiv korrelaci6t annak tulajdonithatjuk, hogy az egyes immun
globulin osztil.lyok kăz(il a nagy molekulatămegii Ir,M az antigen-antitest 
reakci6kban aktivabb. mint a kisebb molekulâju Ir,A es IgG. Egyes he
tegeknel ez az ăsszefiigges kimutathat6 a csak IgA-t tartalmaz6 eluatum
frakci6kon beliil is, ami a polimer es dimer IgA er6sebb ellenanym~ bata
sara utai. A jelensegnek technikai termeszetii hattere is lehetseges: mo
nomer IgA-t tartalmaz6 standard keszitmeny alkalmazăsa mellett a ra
dialis immundiff(!zi6 a reâlis erteknel kisebb koncentraci6t mutat. Te
hât a nagyobb molekulaju feherjeknek megfelel6 csăvek val6jaban tăbb 
imrr.unglobulint tartalmaznak. mint amennyit a laborat6riumi ercdme
nyek jeleznek s ez is hozzajărulhatott ahhoz, hogy e frakcioknak kifeje
zettebb antites: aktivitast tulajdonitsunk. A kerdt!st tovăb:,i vizsgalawk 
hivatottak eldănteni. 

Kovetkeztetesek 

ldi.ilt hărghurutban szenved6 betegek sputumaban a szekreci6s IgA 
erosebb influenza A! es B virus ellenes aktivitassal rPndelkezik, mint az 
IgG. Az ASLO, a tifusz ellenes antitestek. a termeszetes izo- es heteroh~
maggl~:~tininek titere viszont a:o: IgG-ben magas1:.bb. A szekretumban levo 
immunglobulinok molekulatămege es szerol6g!ai aktivit<lsa kăzott jelent5s 
pozitiv korrelaci6 ali fenn. 
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IN\"ESTIGATIONS ON THE SEROLOGICAL PROPERTIES OF 
SECRETORY IMMUNOGLOBULINS 

Antibodies against influ!>nza virus, streptococcus, Proeus X 19, as well as 
i5o- and heterohemagglutinins were examined in the sputa of patients suffering 
from chronic obstructive bronchitis. The immunoglobulins of bronchia! secretions 
were Isolated by Sephadex G-200 gel filtration and immunoabsorption. The lgA 
•howed a strong antibody activity againts influenza viruses. whereas the IgG 
was more active against the streptococcus antigens and against iso- and hetero
logous rt>d blond cells. We have observed a significant positive correlation between 
the molecular mass of the sputum-immunoglobulins and their serological activity. 

Disciplina de boli infecţioase şi epidemiologice 
(cond.: şef de lucr. E. Kiss), a I.M.F. din Tirgu-1\lureş 

INFECŢIA NOSOCOMIALA CU VIRUSUL HEPATITEI B. 
Sl.'RSE DE INFECŢIE IN MEDIU SPIT ALICESC 

(NOTA 1) 

Monica Sabău, E. Kiss, Margareta Makai, I. Beke, Doina Tudor 

In contextul unei recrudescenţe generale a infecţiilor nosocomiale 
din ultima perioadă de timp, infecţia cu virusul hepatitei B (VHB) ocu
pă un loc import2nt (2,3,6,12,13). 

Apariţia a;!estei infecţii este favorizată de concentrarea izvoarelor 
cpidem:Jgene in spital; de intervenţia unor căi artificiale sau naturale 
de diseminare a VHB şi de existenţa unei rezistenţe scăzute a bolnavi
lor spitalizaţi, care facilitează grefarea Îll organism cu mai multă uşu
rinţă a virusului. 

Riscul infecţiei cu VHB în spital se îndreaptă în două direcţii: către 
cadrele sanitare, risc de boală profesională şi către pacienţii spitalizaţi, 
risc de infecţie nosocomială. 

Riscul de boală profesională se poate evalua prin: 
aprecierea densităţii surselor de infecţie intre pacienţii spitalizaţi; 

- determinarea markedlor serologici ai VHB la cadrele sanitflre; 
- aprecierea morbidităţii prin hepatită B a cadrelor sanitare, pe 

baza anchetelor epidemiologice, comparativ cu cea existentă la persoane 
cu profesii nemedicale. · 

Material şi metodă 

Studiile clinico-epidemiologice şi serologice au stabilit cd. infecţ~ile 
nosocomiale cu VHB au o frecvenţă deosebită in servicijle de spital în 
care există numeroase surse de infecţie şi condiţii favorabile de dise
minare a virusului, frecvenţa pacienţilor contaminaţi reflectind indirect 
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r riscul pe care aceştia îl reprezintă pentru personalul medical de deser
' vire. 

Studiul de faţă a căutat să aprecieze densitatea surselor de infec-
ţie cu VHB, reprezentate de pacienţii internaţi în diverse unităţi spita
liceşti, precum şi repercusiunile exitenţei acestor izvoare epidemogene 

, · asupra cadrelor medicale. 

. 

In acest scop au fost testate prin hemaglutinare pasivă reversă şi 
prin hemaglutinare pasivă un număr de 2808 seruri provenite de la pa
cienţi internaţi în diverse servicii spitaliceşti. 

Grupurile de control au fost constituite din persoane sănătoase ne
selectate (7950 seruri) şi donatori de sînge (7500 seruri). 

Pentru a aprecia infectivitatea persoanelor contaminate cu VHB, 
serurile AgHBs+ au fost testate şi pentru prezenţa AgHBe (metoda reo
forezei), acest marker al VHB fiind unanim acceptat ca un indicata'.' de 
infectivitate. 

Rezultate şi discuţii 

O primă constatare desprinsă din rezultatele noastre este că, anti
genemia HBs a fost de aproape 2 ori mai ridicată la persoanele spitali
zate în comparaţie cu grupurile de control <tabelul nr. 1). 

Tabelul nr. 1 

Densitatea surselor de infecţie cu VHB in diverse servic-ii spitaliC'eşti 

Subtipul antigenic 

Unitatea spitaliceasc-ă Nr. AgHBs (+) 
An ti-

examinări ay ad HBs(+) 

Chirurgie 452 65(14,3°,<,) 35(53,8° ~) 30(46,1%) 36( 7,9°,(.) 
Urologie 70 8(11,4°/1.) 3(37,5°'0) 5(62,5°.',.) 4( 5,7"'<> 
Obstetrică 56 4( 7.1%) 2(50 o:,.J 2(50 ".o) 1( 2 0 'ol 
Pediatrie 643 83(12_9'':,) 49(59 o/o) 34(41 .,,.) 37( 5,7%1 
Psihiatrie 75 8(10,6°·ol 3(37,5°/w 5(62.5° • .,) 3( 4 o'r) 

Medicală 1512 52( 3,4°',) 25(49 %> 27(51,9° ·.,) 100( 6,6°11) 

Total pacienţi 
spitaliza ţi 2808 220( 7 ,8°'0) 117(53,101,) 103(4~8°•0) 181( ~4°/rl 

Persoane sănătoast' 
neS<.>IN·tate 7950 313( 3,9°.'c.) 5100(64.1 °111) 2850(35,9°,'.) 355( 4.4°.(.) 

Uonatc,ri de slngt' 7500 180( 2. 4°/0) 4500(60 0 (,) 3000(40 %> 590( 7 ,8°, () 

Date asemănătoare au fost menţionate şi în alte cercetări. Din to
talul de 13596 pacienţi ai unui spital nipon şi 1876 donatori de sînge, 
Na:::agomi (9) depistează de 2,4 ori mai mulţi deţinători de AgHBs între 
persoanele spitalizate decît între donatori. 

Cercetările lui Mosley (8) au arătat că în S.U.A., incidenta AgHBs 
la spit.alizat~ este pes~ media generală a portajului cronic (0,911;0 faţă 
de 0,1-0.5° o), transmtterea virusului fiind facilitată de existenţa surse
lor epidemogene-pacienţi, care reprezintă 59-821lt0 din totalul izvoarelor 
de infecţie cu VHB din spitale. 
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Investigînd modalităţile posibile de inducere a infecţiei cu VHB la 
260 pacienţi, Papaevangelou (10) arată că în 29,6°/0 din cazuri s-a incri
minat o transmitere iatrogenă. 

Comparînd incidenta portajului cronic de virus găsită de noi la 
pacienţi spitalizaţi cu cea înregistrată de Zavate (14,151 şi !van (4), am 
constatat cifre mai ridicate <7,8% comparativ cu 2,1% şi 3,90fo). 

Prevalenţa markerilor seriei ai VHB urmăriţi de noi a fost legată 
de specificul serviciului spitalicesc, maximum antigenemiei HBs fiind 
inregistrat in unităţile de chirurgie şi de pediatrie, secţia distrofici (ta·• 
belul nr. 2 şi 3). 

Tabelul nr. 2 

Surse de infecţie cu VHB in unităţi chirurgicale 

Unitatea medicală Nrt. AgHBs Anti-HBs 
examinări pozitiv pozitivi 

Chirurgie generală 40 4 (10 %> 3 (7,5°/d 
Chirurgie maxilofacială 45 5 (11,1°/~ 2 (4,4%) 
Chirurgie 
cardiovasculară 367 56 (15,2%) 31 (8,4°/t~ 

Total 1 452 65 (14,3%) 36 (7.9°/nl 

Tabelul nr. 3 

Surse de infecţie cu VHB in unităţi cu profil de pediatrie 

Unitatea medicală Nr. AgHBs Anti-HBs 
examinări pozitiv pozitivi 

Pediatrie 184 22 (11,9%) 7 (3,8"'«> 
Secţia de d istrofici 125 17 (13.6%) 7 (!i,6%) 
Ftiziopediatrie 25 2 (8 %> 1 (4 %l 
Leagănul de copii 309 42 (13,5°/10) 22 (7.1%) 

Total 643 83 (12.,9%) 37 (5,7%.> 

Chirurgia modernă, cu o gamă largă de investigaţii, cu echipe mari 
operatorii, cu apa~;atură complexă de înaltă tehnicitate, poate avea im
plicaţii în crearea unor căi artificiale de acces pentru VHB în organism. 
Reactivitatea prăbuşită, capacitatea slabă de apărare naturală a pacien
ţilor supuşi intervenţiilor chirurgicale laborioase sau a unor categorii de 
pacienţi cu deficit imunitar, creează un model de "gazdă compromisă" 
cu multiple posibilităţi de infecţii, între care şi infecţia cu VHB. Toate 
acestea explică incidenţa mare a antigenemiei HBs cronice la pacienţii 
din unităţile de chirurgie cardiovasculară (15,2%), la distrofici (13,6%), 
la copii din unităţi de tip leagăne de copii (13,5%). 

Deficienţele imunitare permit nu numai grefarea cu uşurinţă a 
VHB, dar contribuie şi la instalarea unei toleranţe totale a organismu-
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lui faţă de virus, mecanismul prin· care se realizează această toleranţă, 
deci inducerea portajului cronic, putind fi celular şi/sau umoral. 

Spre deosebire de spitalele de adulţi, la bolnavii din secţiile de pe
diatrie, portajul cronic de virus a fost de 1,9 ori mai mare (6,2% la 
adulţi şi 11,8% la copii), fapt semnalat şi de alte cercetări româneşti 
4,5,7,14). 

Fig. nr. 2: Portajul 
cronic de VHB In et'
nexiune cu sexul şi 
mediul de provenien
ţă al pac1enţilor 

, ............... ... , . 

Fig. nr. 1: Curba prevalenţei 
AgHBs şi a anti-HBs in func-

• ţie de vlrstă 

Q]d' 

D~ 
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Starea de partaj cronic de AgHBs a pacienţilor adulţi investigaţi a 
fost corelată cu virsta, sexul şi mediul de provenienţă. Am constatat i'n: 
acest sens. că cei mai mulţi deţinători de AgHBs au fost tineri (fig. nr. 1); 
portajul cronic de virus a predominat la sexul masculin atit pentru pa-, 
cienţii din mediul rural cit şi pentru cei din mediul urban (fig. nr. 2); 
raportul bărbaţi/femei pentru AgHBs a fost supraunitar la grupa de vii
stă 18-35 de ani, în timp ce raportul femei/bărbaţi pentru anti-HBs a 
fost mai mare ca unitatea peste 35 de ani (fig. nr. '3). 

• 1 ; . 
o· 

o 

o --------or--.----------
0 • 

• 
Fig. nr. 3: Corelaţia dintre sist<'mul antigenic .,s" şi sexul pacienţilor 

Frecvenţa mai ridicată a AgHBs la tineri de sex masculin este da
torată următorilor factori: expunere mai frecventă la virus prin conta
minări percutane minore sau majore; existenţa unor particularităţi ale 
reacţiilor imune, pină la 40 de ani existind o toleranţă mai mare a orga
nismului pentru AgHBs la bărbaţi; răspunsul imun mai s!ab. In in
fecţiile cu VHB. o producere suficientă de anti-HBs duce la autolimita
rea infecţiei, aspect intilnit, la femei, în timp de un răspuns imun defi
citar induce partaj cronic de virus, frecvent mai ales la bărbaţi. 

Testind AgHBe la cele 220 persoane spitalizate AgHBs+, am consta
tat prezenţa acestui indicator de infectivitate in 44 de cazuri (20%), 
ceea ce dovedeşte că 115 dintre ele au fost surse reale de infecţie, c111 
posibilităţi de diseminare a virusului in mediul de spital şi deci de con.
taminare a cadrelor medicale. Nakagomi (9) ajunge la concluzia cf. ~ 8°/0 
dintre pacienţii spitalizaţi contaminaţi cu VHB au deţinut şi AgHBe. 

Riscul de infecţie pentru cadrele sanitare, mai ales pentru cele care 
vin in contact direct şi permanent cu sin~e si derivate de sin<!~ -?stlP 
greu evitabil, dat fiind contactul nemijlocit şi permanent cu produsul 
contaminat, imposibilitatea de a recunoaşte probele pozitive in momen
tul manipulării şi in numeroase cazuri datorită neglijării măsurilor de 
prevenţie. 

Din cele 1452 seruri prelucrate pentru diverse analize medicale in 



cadrul laboratoarelor clinice, am constatat cele mai ridicate valori ale 
serurilor AgHBs+ la cele prelucrate in laboratoarele de serologie (ta
belul nr. 4). 

Tabelul nr. 4 

Frecvenţa AgHBs şi a anti-HBs in probele de ser prelucrate in cadrul 
laboratoarelor clinice 

Provenienţa serurilor Nr. AgHBs(+) An ti-
examinări IIBs(+) 

Laboratoare de: 
biochimie 500 47 ( 9,4°/()) 31 (6,2".-'rl 
hematologie 420 38 ( 9,0%) 19 (4,5%) 
serologie 532 62 (11,6°/r) 37 (6,9°/(•) 

Total 1452 H7 (10,1°, 0) 87 (5.,9°'0 ) 

Rezultatele noastre vin să confirme cercetarea efectuată de Rozen 
(11) şi de Babeş (1) pe 1844 probe de •singe, valorile cele mai ridicate de 
seruri cu evidenţe pozitive pentru AgHBs au fost notate de asemenea 
in laboratoarele de serologie. 

Existenţa a numeroase surse de infecţie cu VHB in spital, precum 
şi ex1stenţa multiplelor posibilităţi de contaminare a personalului me
dical se reflectă in morbiditatea prin hepatită acută B sau in prezenţa 
markerilor seriei ai virusului la această categorie de populaţie, aceste 
probleme vor face subiectul unei alte comunicări. 

In concluzie, putem afirma că există o' densitate mare de surse de 
infecţie cu VHB in spital (7,8% din pacienţi au deţinut AgHBs), surse 
ce constituie un important potenţial epidemogen pentru cadrele sani
tare, 1/5 dintre pacienţii AgHBs pozitivi fiind deţinători de AgHBe. 

~ Densitatea purtătorilor de VHB - pacienţi, este dependentă de 
specificul unităţii de spital. fiind mare în unităţile de chirurgie cardio
vasculară, de pediatrie şi in laboratoarele de serologie. 

Infecţia hepatitică nosocomială avind repercusiuni in primul rînd 
asupra cadrelor de spital, se impune ca personalul medical în general 
·;i in special cel de deservire a unităţilor cu risc epidemiologic crescut, 
să cunoască procesul epidemiologic al infecţiei cu VHB; pericolul la ca
re sint supuşi in urma contactului direct cu bolnavii purtători cronici 
de virus sau cu produsele lor infective şi necesitatea respectării măsu
rilor de protecţie pentru evitarea contaminării directe sau indirecte cu 
VHB. 
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Mo'nica Sabău, E. Ktss, Margareta Makai, 1. Beke, Doina Tudor 

NOSOCOMI!\L INFECTION WITH HEPATITIS B \'IRUS 

Nosocomial infection due to hepatitis B virus occurs in the hospitals in which 
there is a high density of epidemoge-nic sources and favourable conditions of 
disseminating the virus, the risk oi occupational disease for medical staff being 
related to the frequency of infection- patient sources. 

Of the 2808 sera from patiens admitted to various hospital dPpartments, 7.8% 
had positive proofs for AgHBs. and 115 of the cases contaminated with the virus 
possessed AgHBe, too, -- a Yiral marker unanimously accepted as an indicator 
of infectiousness. 

The causes inducing the chronic virus can-ying among hospitalized persons. 
and the repercussions that the density of these sources bring about in medical staff 
are discussed. 

Disciplina de morfopatologie (cond.: conf. dr. G. Simu) a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

E:\'IBOLIE DECIDUJ\LA ŞI COAGULARE INTRAVASCULA.RA 
DISE:\'IINATA IN CURSUL UNEI NAŞTERI PRIN OPERAŢIE 

CEZARIANA 

J. Jung 

In cursul sarcmu, prin placentaţie se stabilesc legături strînse între 
membrana corială a oului şi vasele sangvine din peretele uterului. Vas
cularizaţia miometrului suferă o serie de modificări adaptative, astfel 
vasele mici se transformă in sinusuri largi, dens ramificate in toate 
segmentele uterului, realizînd un bogat plex venos. In diferite condiţii 
patologice, lezarea barierei şi deschiderea sinusurilor venoase poat<> fi 
urmată de pătrunderea diferitelor elemente fetale in singele matern. 
Acest proces poate ~ rămînă fără consecinţe, dar uneori determină tul
burări grave în organismul matern, ce se poate solda chiar cu moar~a 
parturientei. Pătrunderea şi vehicularea hematiilor fetale, a trofoblaşti
lor, a lichidului amniotic şi a tromboplastinei uteroplacentare in singe-



le matern este un fenomen cunoscut, dar embolizarea fragmentelor deJ 
ciduale nu este semnalată în literatura de specialitate accesibilă. Din 
ace:st motiv prezentarea cazului nostru poate prezenta interes atît pen
tru obstetricieni, cît şi pentru anatomopatologi. 

Prezentarea cazului 

Din antecedentele gravidei T.F. de 32 ani se reţin două naşteri cu 
feţi morţi ante-partum, motiv pentru care a fost considerată o gravidă 
cu risc obstetrical şi s-a indicat operaţia cezariană. In ziua de 16 mai 
1987 se rup spontan. prematur membranele, iar bătăile cardiace fetal.e 
pledează pentru un început de suferinţă fetală. S-a efectuat imediat 
operaţia cezariană (histerotomie segmentotransversală), in anestezie pe
ridurală, fără complicaţii. La 30 de minute după intervenţie apare o 
metroragie cu singe hipocoagulabil, motiv pentru care s-au administrat 
:>citocice şi hemostiptice. In ciuda transfuziilor şi a 'tratamentului me
dicamentos hemoragia persistă şi tensiunea arterială scade. Se indică 
histerectomie totală de hemostază. Inaintea acestei intervenţii partu
rienta face stop cardiorespirator, din care este readusă după cea 4-5 
minute. In cursul intervenţiei s-a constatat hemoragie difuză cu sînge in
coagulabil şi s-au administrat transfuzii cu sînge, perfuzii cu Dextran, 
Dopamin, cardiotonice, Trasylol, Heparină. La cea 30-40 minute după 
terminarea intervenţiei bolnava face un nou stop cardiorespirator. Re
suscitarea este dificilă dar eficientă, bolnava rămîne însă în stare co
matoasă <decorticată). Hemoragiile din abdomen prin tuburile de dren 
continuă. Bolnava este transferată la clinica de terapie intensivă. Din 
analizele de laborator se reţin: nr. trombocitelor 20000, fibrinogen plas
ma tic 50 mgOfo. După tratament numărul trombocitelor ajunge la 70000, 
iar fibrinogenul la 230 mgOfo. Starea generală nu s-a ameliorat, starea 
hemodinamică s-a alterat progresiv, moartea instalîndu-se la 24 ore 
după internare. 

La necropsie (nr. 259-1987) s-au constatat: tegument şi mucoase 
palide, abdomen bombat, meteoristic, infiltrate hemoragice în jurul plă
gilor chirurgicale şi în jurul urmelor de injecţii, abdomen drenat prin 
plagă şi prin vagin. Cavităţile inimii şi vasele sangvine conţin sînge 
fluid. Creierul edemaţiat. cavităţile pleurale fără conţinut patologic. In 
cavitatea abdominală 900 ml sînge fluid (hemoperitoneu). Ţesuturile 
moi din micul bazin infiltrate cu sînge. Suturile chirurgicale, peritoniza
rea corect efectuate, suficiente. Anexele păstrate. Ansele intestinale me
teoristice. Sacul pericardic liber, ventriculul stîng al inimii contractat, 
cel drept mult dilatat. Endocardul, valvele inimii, sistemul arterial şi venos 
fări\ modificări vizibile. Plămînii prezentau edem masiv, iar în bronhii 
aspirat de conţinut gastric sangvinolent în cantitate redusă. Mucoasa 
gastrică a fost presărată cu sufuziuni hemoragice extinse şi multiplr 
eroziuni superficiale. Ficatul anemie, în pancreas multiple focare hemo
ragice. Rinichii anemici, in bazinete şi uretere exsudat purulent. In 
vezica urinară, semnele unei cistite purulente. Ovarele edemaţiate, pe 
sectiuni cu multiple focare hemoragice. Sistemul limfatic, endocrin şi 
osteoarticular fără modificări patologice. 

Examenul histopatologic (nr. 10. 773-10.793> evidenţiază micro
tromboză diseminată in plămîni, stomac, intestin şi creier. Epiteliu} tu-
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bilor renali şi ficatul prezintă distrofie hidropică, respectiv parenchi
matoasă, iar fibrele miocardice distrofie vacuolară şi fragmentarea lor, 
predominant in zonele subendocardice. In majoritatea organelor s-a 
constatat leucocitoză intracapilară. Din plămîni au fost examinate nu
meroase secţiuni, în care s-au constatat: edem alveolar, leucocitoză in
travasculară, microfocare hemoragice, zone distelectazice şi de emfizem 
compensator. Numeroase vase din teritoriul microcirculaţiei sînt obtu
rate sau conţin mici trombi fibrino-hematici şi trombocitari, bogaţi in 
leucocite. In două-trei secţiuni apar vase dilatate, care conţin fragmente 
deciduale. Unul din aceste vase, cu calibru relativ mare, este aproape 
complet obturat cu un fragment decidual infiltrat cu elemE'nte trofo
blastice. Acest fragment decidual este înconjurat cu un tromb fibrino
plachetar, astfel obturarea vasului fiind completă. 

Patogeneza, tanatogeneza: Coroborînd datele clinice cu cele anato
mopatologice macro- şi microscopice se poate conchide că în patogeneza, 
respectiv mecanismul tanatogenerator al cazului prezentat evenimentul 
central a fost embolizarea fragmentelor deciduale şi a tromboplastinei 

· uteroplacentare. Acest proces a declanşat coagularea intravasculară di
seminată, respectiv coagulopatia prin consumul de factori. Pătrunderea 
tromboplastinei şi a fragmentelor deciduale în venele intramurale ale 
uterului s-a produs în cursul intervenţiei chirurgicale pe uter (op. ce
zariană). Coagulopatia de consum a generat metroragia şi ulterior (in 
cursul şi după histerectomie) hemoragiile difuze în abdomen şi tubul 
digestiv. Stopul cardiorespirator instalat înaintea histerectomiei s-a da
torat verosimil microtrombozei diseminate şi embolizării fragmentelor 
deciduale în vasele pulmonare. 

Discuţii , 
Posibilitatea pătnmderii hematiilor fetale în sîngele matern a fost 

studiată şi dovedită de Levine şi Stetson (1930) şi Wiener (1948). Exa
minările lui Angelov şi colab. (1968) şi Dziekan (1969) au demonstrat că 
hematiile fetale sînt prezente în singele matern în 500/0 a parturiente
lor. Majoritatea autorilor atribuie acestor elemente fetale rol în sensi
bilizarea organismului matern. 

Pătrunderea şi vehicularea trofoblaştilor în sîngele matern este de 
asemenea un fenomen cunoscut. Aceste elemente au fost găsite in sîn
gele matern in 43-47°/o a gravidelor sănătoase (Attwood şi Park 1961, 
Marita 19-66). Numărul lor creşte semnificativ, dar tranzitoriu în tim
pul palpării bimanuale a uterului, imediat după dezlipirea placentei şi 
în timpul operaţiei cezariene (lkle 1964, Morita 1966, Wagner 1968). In 
sarcina molară şi toxemia gravidică numărul lor este constant mai ri
dicat (Jaameri şi colab. 1965, Marita 1966, Wagner 1968). In sîngele 
matern trofoblaştii dispar relativ repede. In organismul matern se pro
duce probabil o stare de tolernaţă fată de aceste elemente fetale, din 
care motiv importanţa practică a vehiculării lor este foarte redusă. To
tuşi, ca rarităţi excepţionale sînt publicate unele cazuri cu embolie tro
foblastică !etală. Astfel, Trotter şi Tieche (1956) descriu la o gravidă cu 
sarcină molară, embolie trofobiastică masivă care a produs infarcte _p:Ji
monare multiple ·şi ramolisment cerebral. Frost (1968) găseşte nume
roase elemente trofoblastice in multe arteriale pulmonare, ia o gravidă. 
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Fig. nr. 1. Ramură de arteră pulmonară obstruată cu un fragment decidual. Co
loraţie hematoxilină-eozină. mărire ob. 6 X 
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F1g. nr. 2. Fragment decidual cu elemente trofoblastice intr-o ramură a arterei 

pulmonare. Coloraţia hematoxilină-eozină. mărire ob. 20 X 



Fig. nr. 3. Microtromb fibrino-placht>tar intr-o ramură a arterei pulmonare. Co
loraţia hematoxilină-eozină, mărire ob. 10 X 

Fig. nr. 4. Mitrotromb hialin Intr-un vas pulmonar. Coloraţ1a hematoxilinl-eo
zină, mărire ob. 10 X 



care a decedat subit în timpul injectării intraamniotice a unei soluţii dt> 
glucoză în scop avortiv, iar Roffman şi Simons (1969) publică un caz 
mortal prin embolie pulmonară masivă cu trofoblaşti la o gravidă cu . 
placenta incretă. In experienţe pe iepuri s-a demonstrat că elementele 
trofoblastice izolate dispar din circulaţia terminală pulmonară după 
4-5 zile, iar fragmentele mari se resorb după cel mult 65 zile (Tedeschi 
şi Tedeschi 1963). S-a demonstrat că o asemenea embolie trofoblastică 
mai masivă poate să producă insuficienţă cardiacă dreaptă (Tedeschi şi 
Toy 1963). 

Pătrunderea (embolizarea) tromboplastinei uteroplacentare în cir
culaţia maternă declanşează o coagulare intravasculară diseminată; res
pectiv coagulopatie prin consum de factori. De Lee (1901) a fost primu1: 
care aminteşte legătura cauzală dintre hemoragia uterină şi coagulopa
tia, într-un caz de apoplexie uteroplacentară. Dieckmann (1936) descrie 
coagulopatia în cursul dezlipirii premature a placentei. In prezent se 
admit ca principale cauze ale embolizării tromboplastinei uteroplacen
tare următoarele: dezlipirea prematură a placentei, apoplexia utero
placentară, manopere şi intervenţii obstetricale, retenţia prelungită de 
făt mort. Uneori această complicaţie obstetricală se produce chiar in 
cursul naşterilor spontane, normale (Căprioara şi Menyâsz 1957, Schild 
1964, Pfeifer şi Nathusius 1971). Examinările lui Mii.ller (1969) au evi
denţiat substratul morfologic al unei coagulopatii în 25,4% a deceselor 
materne, cazuri în care acest proces se putea pune numai pe seama 
embolizării tromboplastinei. 

Embolia cu lichid amniotic, proces relativ bine cunoscut în pato
logia obstetricală, este o complicaţie rară a naşterii, dar cu mortalitate 
foarte ridicată. Intr-un studiu anterior, mai amplu (Jung, 1975) am de
monstrat mecanismele complexe ale patogenezei şi tanatogenezei din 
cursul emboliei amniotice, evidenţiind rolul substanţelor vasoactive, a 
tromboplastinei şi a elementelor figurate, care se găsesc constant în li
chidul amniotic. Substanţele vasoactive determină vasodilataţie în cir
culaţia sistemică şi vasoconstricţie pulmonară. La obstrucţia patului vas
cular pulmonar contribuie în mod hotărîtor şi microtromboza diseminată 
declanşată de tromboplastină, precum şi embolizarea elementelor figu
rate din lichidul amniotic (ca mucusul, celulele epidermice şi scuamele 
cornoase fetale, vernixul cazeos, corpusculii de meconiu etc.). Toate aces
tea contribuie în prima fază a emboliei amniotice la producerea leziuni
lor ischemice miocardice şi suprasolicitarea ventriculului cardiac drept, 
respectiv instalarea insuficienţei cardiocirculatorii. In faza a doua a pro
cesului domină şocul hemoragie produs de hemoragiile incoercibila 
(metroragie, hemoragii in tubul digestiv, din plăgi chirurgicale etc.), 
datorită coagulopatiei prin consumul de factori. 

Embolizarea fragmentelor deciduale este o complicaţie asemănătoare 
emboliei amniotice, dar nu este semnalată în literatura de specialitate 
accesibilă. In cazul prezentat pătrunderea acestor fragmente tisulare în 
circulaţia maternă a fost determinată de intervenţia chirurgicală pe uter 
(operaţia cezariană). şi a fost însoţită de microtromboză diseminată 
(CID), declanşată de tromboplastina uteroplacentară, pătrunsă de ase
menea în sîngele matern. In prima fază a procesului, obstrucţia vaselor 
pulmonare cu fragmentele deciduale şi în special cu microtrombii dise-
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mînaţi a produs stop cardiorespirator. In această fază timpurie coagulo
patia s-a manifestat deja prin metroragie cu singe hipocoagulabil. După 
histerectomia, efectuată în scop hemostatic, stopul cardiorespirator s-a 
repetat. bolnava rămînînd în stare decorticată. Ex<fminările de laborator 
au confirmat sindromul de coagulare intravasculară diseminată. 

In tanatogeneza cazului prezentat. embolizarea fragmentelor deci
duale a avut .verisimil rol secundar, datorită numărului redus de vase 
pulmonare obstruate cu aceste fragmente tisulare. Prezenţa lor in circu
laţia maternă, însă, poate fi o dovadă a embolizării tromboplastînei ute
roplacentare, care prin declanşarea microtrombozei diseminate şi a coa
gulopatiei secundare a contribuit in mod determinant la mecanismul 
tana togenera tor. 
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DECIDUAL EMBOLISM ANO DISSEMINATED INTRAVASCULAR 
COAGULATION IN A BIRTH BY CAESAREAN SECTION 

The paper presents a case of decidual embolism and disseminated intravascu
lar coagulation with mortal evolution in a parturient aged 32 years. in whom th1s 
complication occurred during Caesarean section and it became manifest by re
peated cardiorespiratory arrests and haemorrhages due to coagulopathy of con
sumption. According to the data in special literature. the poss1bihty of changmg 
oţ foetal elements and utheroplacentary thromboplastin into emboli in the mother's 
Clrculat10n has been discussed, and arcording to the anatomoclinical observations, 
the tanatogenerative mechanism of the case presented ha& also been discus&ed. 
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Clinica de Obstetrică-Ginecologie nr. 2 (cond.: conf. dr. C. Rădulescu), 
Disciplina de morfopatologie (cond.: conf. dr. G. Simu) a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

ASPECTE MICROSCOPICE IN AVORTURI, NAŞTERI PREMATURE 
ŞI MORŢI INTRAUTERINE CU RETENŢIE 

A. Turcaş, G. Simu 

!n studiile anterioare (Turcaş şi colab., 1967; Turcaş şi colab., 1969) 
s-a insistat asupra importanţei modificărilor histologice şi histochimice ale 
ţesutului conjunctiv vascular al placentei şi al celorlalte anexe fetale la 
femeile care prezentau sindroamele disgravidiei hipertensive. Prezenţa 
anumitor modificări de natură inflamatorie puse in relief în special in 
porţiunea spongioasă a placentei materne, apare mai puţin importantă la 
pacientele menţionate şi am reuşit să punem in evidenţă semnele histolo
gice ale unui proces autoimun prin imunofluorescenţă. De aceea am acor
dat o importanţă primordială leziunilor de fibroză musculară, în ceea ce 
priveşte participarea placentei la apariţia complexului simptomatic al 
disgravidiei hipertensive. 

In acest sens, am studiat modificările histologice şi histoenzimo
chimice, in special cele care exprimă un proces de fibroză sau de infla
maţie în anexele fetale ale femeilor care au prezentat avorturi incom
plete, naşteri premature sau in cazul morţii intrauterine cu retenţie (ou 
mort şi reţinut), pentru a determina proporţia 'in care cei doi factori 
concură la patogeneza accidentelor abortive sau naşteri premature. 

Material şi metode 

Materialul obţinut prin chiuretajul terapeutic al avortului incomplet 
~i al naşterii premature survenit la 78 de pa<:iente intre a doua şi a şaptea 
lună de graviditate, a fost fixat în formal neutru 12% şi lichid Carnoy, 
şi după incluziune in parafină s-au preparat secţiuni colorate cu hemato
xilină-eozină, impregnaţie argentică (tehnica Gomori) pentru fibrele reti
culare, Hotchkiss-MacManus P.A.S. pentru mucopolizaharidele neutre, 
policrom Herovici şi Tricrom van Gieson pentru fibrele colagene, Bra
chet-Kurnick pentru acizii nucleici şi Spicer-Csaba cu albastru alcian 
safranină pentru mastocite. In 10 cazuri, materialul recoltat a fost ime
diat congelat şi secţionat prin aplicarea metodei Nachlas Crawford-Selig
man pentru leucin-aminopeptidază. 

In două cazuri materialul prelevat consta intr-un ou mort şi reţinut. 
Această metodă a fost aplicată şi la materialul obţinut de la embrion a.
fL'meie, unde a fost realizată întreruperea terapeutică a s.arcinii. 

Rezultate 

Avorturi incomplete şi naşteri premature 

Tn materialul obtinut prin chiuretaj la 78 de paciente unde s-a com
plet.<!t avortul. naşţeri premature, anexele fetale în special la nivelul celor 

71 



două porţiuni ale placentei unde formaţiunile care o preced (trofoblastul, 
caduca bazală) prezentau modificări microscopice care au putut fi clasate 
după caracterele predominante în mai multe categorii: 

A Leziuni de tip inflamator ale caducei (39 cazuri> 
In acest caz endometrul transformat în caducă care lua parte la for

marea placentei, prezenta un proces inflamator cronic caracterizat prin 
prezenţa de infiltrate limfoplasmocitare sau difuze printre celulele deci
duale (fig. nr. 1). 

In majoritatea cazurilor procesul inflamator cro~ic prezintă zone in
flamatorii cu focare de supuraţie (fig. nr. 2). In unele cazuri se găseSţ 
zone întinse de necroză la nivelul focarelor de supuraţie (fig. nr. 3>. 

Trofoblastul şi vilozităţile coriale sînt rar afectate de acest proces 
foarte evident în caducă. Totuşi, în unele cazuri inflamaţia interesează 
membranele fetale şi de asemenea vasele coriale care sînt congestionaţe . 
şi prezintă leucocite intravasculare (fig. nr. 4). 

Se întîlnesc frecvent hiperplazii papiliforme ale celulelor Langhans 
(fig. nr. 5). 

B. Leziuni vasculare (12 cazuri) 
Vasele coriale şi în special arteriolele prezintă un proces de endarte

rită proliferativă cu fibroză parietală (fig. nr. 6). 
In mod excepţional se întîlnesc în peretele vascular şi în ţesutul 

conjunctiv perivascular zone de necroză fibrinoidă. În jurul vaselor lezate 
se găsesc focare de fibroză caracterizate prin hiperplazia fibrelor cola
gene tinere (fig. nr. 7). 

C. Leziuni inflamatorii asociate leziunilor vasculare (8 cazuri) 
Fenomenele de inflamaţie cronică ale mucoasei endometriale coexistă 

în aeest caz cu modificările vasculare menţionate la pacientele din gru
pul precedent. 

D. Edeme ale vilozităţilor coriale (două cazuri> 
Se caracterizează prin dilataţia vaselor coriale şi prin disociaţia ţesu

tului conjunctiv a vilozităţilor din placa bazală de către un lichid abun
dent interstiţial (fig. nr. 8). Fibrele reticulare suferă o inhibiţie masivă 
şi rarele fibre colagene prezintă de asemenea fenomene degenerative ca
racteristice. 

E. Un aspect normal al celor două părţi din placentă, corespunzind 
virstei sarcinii, se întîlneşte în 13 cazuri. 

Punerea în evidenţă a leucin-aminopeptidazei arată o intensificare a 
reacţiei la nivelul zonelor inflamatorii a placentei materne (fig. nr. 9). 

Celulele Hoffbauer din placa corială închid numeroase granulaţii ară
tînd activitatea enzimatică. Această activitate este scăzută în cazurile 
care prezintă leziuni vasculare şi edeme. 

. Cele două cazuri cu oul mort şi reţinut, se caracterizează prin modi
flcări ale vilozităţilor coriale, un proces de hialinizare uniform şi difuziu
nea pereţilor vasculari şi al ţesutului interstiţial, o distrofie cu necrobioza 
epiteliului şi cu depozite bogate în fibrină (fig. nr. 1 O>. Nu s-au putut pune 
în evidenţă leziuni histologice cauzatoare a morţii intrauterine. Activi
tatea leucin-aminopeptidazei a dispărut în majoritatea vilozităţilor coriale 
in ~st caz. 
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Fig. nr. 1 - Infiltraţii difU7.C' lirnfoplasmocitare ale endomdrului t•·•msfm·mat 
decidual (col. H. E., X 80) 

Fig. nr. Z lnfiltraţii inflamatorii deciduale cu leucocite polinucleare (col. H. 
E., X BOl 
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Fig. nr. 3 - Zone de supuraţie şi de necroze la ntv<'lul endomet1·ului transfor
mat decidual (col. H. E., X 80) 
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Fig. nr. 4 - Prezenţa de aglomeraţii leucocitare in vas<'le corionului (col. H. 

E .. X 80) 
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Fiii. nr. 5 - Hiperplazii papilare de 
c·elule LHn!(h IIRns (col. II. E., X 80) 

Fig. nr. fi - Endarterile proliferativP 
C'U fibroză parielală la nivelul vilozi

tăţilor C'Oriale (C'ol. 11. E., X 80) 

Fig. nr. 7 - ~'ibroză perivasculară C'U 
fibre C'O!ag<'ne C'ianofile (PolyC'rom He

rovici. X 80) 
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Fig. nr. 8 - Ed,•m pt·onun\al al vilo

~ilăţilot· c·c~t·iale (C"ol. li. F.. X 811) 
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Fig. nr. 9 - ZonP de activitall' aleudn 
aminopPplidazei in focan• inflamatorii 
ale plac·c·nlei malPrne (C"ol. Nachlas 

Crawford - Seligman, X 80) 

Fig. nr. 10 - Modificări degenerative 
alt' vilozităţilor corialL• intr,un C"az de 

moat"ll' inlnntlL•t·ină (col. Il. E., X 811) 



Discuţii 

In majoritatea cazurilor de avorturi spontane şi naşteri premature 
se pot pune în evidenţă modificări deciduale în sensul unei inflamaţii 
cronice, care ia uneori aspectul unui proces supurativ acut. Rm· se găsesc 
in vilozităţile coriale semnele indirecte ale unui proces inflamator. E 
dificil să se precizeze pe materialul studiat dacă inflamaţia cronică a 
endometrului preexistent la gravidă este capabilă să provoace evoluţia 
defavorabilă a sarcinii sau dacă ruptura prematuri't a membranelor a fa
vorizat sau nu inflamaţia. Leziunile vasculare întîlnite la al doilea grun 
de paciente sint mai puţin importante decit cele de la gravidele avL11d 
simptome de disgravidie hipertensivă. Dar acest fapt nu exclude prezenţa 
unei forme uşoare, fruste, a unei maladii capabile să afecteze vasele pla
centare. Cele două tipuri de leziuni apar la cel de al treilea grup de pa
ciente, unde probabil cei doi factori (inflamatori şi vasculari) îşi com
bină acţiunea. 

Este dificil de interpretat edemul placentar al femeilor din cel de-al 
4-lea grup. Deoarece nu este un alt semn de proces autoimun, o incom
patibilitate Rh şi mai ales o reactie mamă contra făt (Brzosko şi colab., 
1966; Moe, 1969; McCornick şi colab., 1971). 

Posibilitatea existenţei anumitor tulburări în circulaţia fotoplace'ntară 
trebuie de asemenea luată în considerare. 

Ultimul grup de femei unde nu sînt diferenţe microscopice în raport 
cu placentele de aceeaşi vîrstă se pune problema anumitor accidente de 
natură mecanică care au dus la eliberarea prematură a produsului de 
concepţie. 

Aspectele care demonstrează activitatea leucin-aminopeptidazei con
firmă concluziile noastre anterioare (Turcaş şi colab., 1969), că activita
tea normală a enzimei este apanajul unei placente funcţionale: enzima 
scade activitatea sa sau dispare din zonele de fibroză şi de necroză in timp 
ce poate să fie temporar crescută la nivelul focarelor inflamatorii. 

Aspectele microscopice intilnite in cele două cazuri de ou mort cu 
retenţie confirmă un proces lent de hialinizare a vilozităţilor coriale. 

Nu se găsesc argumente mi::roscopice arătînd originea genetică, mal
formaţie care să explice moartea fetală. 
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A. Ţurcaş, G. Simu 

MlCROSCOf'lC ASPECTS IN ABORTIONS, PREMATURE BIRTHS 
AND 1:-./TRAUTERINE DE.\TJIS \HTII RETENTION 

The histopathologic and histoenzymatic studies of the foetal membranes from 
78 females between the second and the seventh month of pregnancy_ havmg an 
incomplete abortion or a premature birth in comparison with the material from 
30 women whose pregnancy was therapeutically or spontaneously interrupted, made 
it possible to draw certain conclusions concerning the probable causes of these 
abortions and premature births. 

In most cases (30 female patients) the foetal membranes showed a chronic in
flammatory process, sometimes with foci of suppuration and necrosis; 12 women 
had vascular lesions characteristic of hypertensive dysgravidity. The two types 
of lesions are associated in 8 women. In 6 cases the oedema of the membranes is 
characteristic of an immunity pathogenesis or some disturbances in the foeto
placentary circulation. 

In 13 women without obvious !Jlicroscopic modifications, mechanic accidents , 
may account for the premature elimination of the conceptional material. 



PROBT....EME DF, STOMATOLOGIE 

Clinica dc Odontologie şi Parodontologie (cond.: prof. dr. Şt. Boc5kay), 
din Tirgu-Mureş 

REZULTATELE OBŢI:SUTE IN TERAPIA LOCALA CU NAMOL DE 
SOVATA IN UNELE FORME DE PARODONTITE 

MARGINALE CRONICE 

Şt. Bocskay, A. Monea, O. Manolache, I!aena Ro11Uln. M. Bucur, A. Vasz~6 

Prima referire bibliografică la posibilitatea folosirii nămolului în 
stomatologie datează din anul 1954, cînd Ceria (cit. de 12) comunică 
rezultatele aplicării acestui factor terapeutic în caz de parodontopatii 
marginale cronice. Cu 6 ani mai tîrziu, acelaşi autor, demonstrează pe 
preparate histologice că pansamentele cu nămol acţionează local, obţi
nîndu-se ameliorarea procesului morbid numai acolo, unde se realizează 
contactul intim între acesta şi paradonţiu! de înveliş. 

De V almonte (2) atrage atenţia asupra disparitnei mobilităţii den
tare şi a regenerării procesului alveolar, consecutiv aplicării pansamen
telor cu nămol. 

Avînd ca punct de referinţă acţiunea favorabilă a nămolului în 
. inflamatii cronice, la noi în ţară in staţiunea Sovata şi la Clinica de 
Stomatologie, in perioada 1960-1964 s-a încercat tratarea anumitor 
forme de parodontopatii prin pansamente cu nămol. 

ln lucrarea de faţă dorim să prezentăm unele rezultate clinice obţi
nute în urma aplicării pansamentelor cu nămol de Sovata, în caz de 
parodontite marginale cronice, în ideea de a da noi valenţe folosirii unor 
factori balneari în tratamentul complex al acestor afecţiuni. 

MateTial şi metodă 

Pansamentele cu nămol au fost aplicate unui număr de 70 de pa-
. cienti ce prezentau semnele caracteristice ale parodontitelor marginale 
cronice, cuprinşi iniţial in programul de instruire in combaterea acumu
lării de placă microbiană. Din cei 70 pacienţi, 50 erau femei şi 20 băr
baţi, avînd virsta cuprinsă intre 26--40 de ani. 

lnaintea aplicării pansamentelor cu nămol, se execută detartraj 
minutios supra- şi subgingival, care realizează nu numai îndepărtarea 
factorului de microiritaţie. dar asigură şi pătrunderea nămolulu~ în 
pungile gingivale. 

Toate focarele dentare trebuie asanate. deo2rece sub influenţa 
aplicării nămolului se pot activa. 
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Se alege o lingură pentru amprentă totală cu dinţi. Se umple a
ceastă lingură cu nămol de Sovata încălzit la 50° C şi se aplică pe ar
cada respectivă, la fel ca şi în cazul efectuării unei amprente anatomice 
obişnuite (fig. nr. 1). 

Fig. nr. 1 Nămolul de Sovata aplicat In lingura metalică standart. 

Lingura este ţinută de bolnav cu mîna sau prin muşcare cu arcada 
antagonistă. 

Nămolul acoperă suprafeţele vestibulare şi orale ale întregului pro
ces alveolar şi va pătrunde în pungile gingivale. 

Pansamentul este lăsat pe loc aproximativ 10-15 minute, timp in 
care nămolul se răceşte şi se întăreşte parţial. 

Nămolul iese in parte cu lingura de amprentare şi în parte rămîne 
între dinţi şi în pungile gmgivale. Indepărtarea porţiunilor restante se 
face cu ajutorul spălăturii cu jet de apă. · 

Metoda fiind simplă, se poate executa sub control medical de către 
personalul mediu instruit special în acest scop. 

Durata unei cure s-a extins la cîte 1 şedinţă timp de 10 zile. Apre
cierea statusului clinic parodontal iniţial şi final l-am consemnat pe 
parodontogramă, determinind în acelaşi timp şi valoarea indicilor de 
placă, gingival şi de tartru (11). 

Rezultate ~i discuţii 

!n general tratamentul nu produce bolnavului nici o senzaţie ne
plăcută. Rareori survine la inceput o uşoară greaţă, care dispare după 
cîteva aplicaţii. 

In majoritatea cazurilor, chiar după primele pansamente am ob
servat o ameliorare subiectivă şi obiectivă considerabilă. Bolnavii simt 
o senzaţie de reimprospătare şi curăţire bucală asociată cu dispariţia 
durerii sau a fetorului pr~existent. 

Se arneliorează şi dispare singerarea gingivală. Pacienţii care la in
ceput erau neîncrezători într-un astfel de tratament îşi exprimă spontan 
dorinţa de a-1 continua. 
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Gingia roşie cianotică, capătă treptat o coloraţie deschisă normală. 
Pungile gingivale in unele cazuri dispar, alteori se micşorează conside
rabil, iar gingia devine aderentă la coletul dintelui (fig. nr. 2, 3). 

Cele enunţate sint susţinute şi de scăderea sau normalizarea indici
lor parodontali. 

IG 
IP 
IT 

Fig. nr. 2 Parodonţiul de invaliş inainte de tratament. 

Fig. nr. 3 Paradonţiu! de invaliş după tratament. 

Valoarea indicilor parodontali 

Inainte de tratament 

1,10 
1.66 
1,00 

După tratament 

0,6 
0,5 
c 

Acţiunea favorabilă a acestui procedeu se poate explica prin mai 
multe mecanisme: 

' Acţiunea terma!ă. Nămolul cald Ia temperatura de 50° C încălzeşte 
straturile mai profunde ale paradonţiului, are efect asupra elementelor 
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v=ula~. rontcibuind la imbunătăţi~a dcculaţiei şi a metabolismului 1 
tisular. 

Acţiunea chimică. Nămolul are o acţiune de transmineralizare prin 
trecerea în mucoasă a derivaţilor sulfuroşi, clorurilor, acidului carbonic 

'etc. 
Acţiunea mecanică. La inceputul pansamentului nămolul produce un 

efect compresiv asupra gingiei. Pe măsură ce nămolul se usucă şi sr 
întăreşte, acţiunea compresivă se transformă în una de succiune, reali
zînd un adevărat masaj al gingiei. 

T6th, Wespi, Rehsteiner (13) au reuşit să demonstreze acţiunea fa
vorabilă a hormonilor estrogeni, pe care nămolul îi conţine asupra infla
maţiilor din paradonţiu! de susţinere. 

Considerăm că putem aminti, fără a greşi, rolul acizilor humici şi 
al substanţelor radioactive conţinute in nămol, în cadrul mecanismului 
de acţiune. 

Concluzii 
··- ..... --... -r-.::·; . . ,.,. •. •. ~~ ..... ,..__,.,_. 

1. Pansamentele cu nămol vin să completeze arsenalul terapeutic 
complex al parodontopatiilor marginale cronice. 

2. Ele şi-au dovedit eficacitatea în cazurile de parodontopatii mar
ginale de tip inflamator, cu sîngerări spontane sau provocate de masti
catie, papile şi feston gingival edematos, cu pungi gingivale pînă la 3-4 
mm adîncime şi mobilitatea dinţilor de gradul I şi II. 

3. Lucrarea fundamcntează clinic ideea utilităţii înfiinţării unor cen-
tfe de balneoterapie stomatologică în ţara noastră. . 
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Şt. Bocskay. Al. Monea, O. Manolache, Ileana Roman, M. Bu.cur, A. Vaszk6 

RESULTS IN LOCAL THERAP\' WITH SOVATA MUD IN CERTAIN 
I'ORMS Of" CURONIC MARGINAL PARODONTOPATHIES 

As for the measures of the histodynamic re-equilibration of the appat·atus 
supportin~ the tooth, in chronic marginal parodontopathy cases, the methods of 
balnrotherapy have bren applied more and more lately. 

The team of the Clinic of Odontology and Parodontology, Tirgu-Mureş, made 
clinical observations in 70 patients suffering from various forms of chronic mar
ginal parodontopathy. by making use of the mud of the spa of Sovata, under 
the form of packs by means -of metal impression spoons. 

The method has proved to be effective mainly in the surface fonns; the cli
nical picturc> was amelioratPd after 4-5 sittings. 

The authors recommend the use of this method in the surface forms of chronlc 
marginal parodontopathies and in the preparatory therapy before surgical inter
ventions. 
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PROBL:SME DE FARMACIE 

Disciplina de biochimie-chimie sanitară (cond.: prof. dr. V. Bota, doctor In chimie) 
a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

SEPARAREA ŞI DETERMINAREA CAROTENILOR TOTALI DIN 
CONCENTRATE DE LEGUME ŞI CITRICE ŞI'DIN BAUTURI 

NEALCOOLICE 

V. Bata, I. Mcithe, 1 Iulia Kovâcs, 1 Alexandrina Oşan 

Concentrate-le de morcovi şi citrice sînt folosite în industria alimen
tară pentru obţinerea unor băuturi nealcoolice care constituie surse de 
caroteni, provitamine A, şi de săruri, mai ales potasiu. Pentru a evalua 
aportul în provitamine A al acestor băuturi şi deci al valorii lor alimen
tare este necesară cunoaşterea cît mai exactă a conţinutului în caroteni 
al materiilor prime folosite la obţinerea lor şi al băuturilor înseşi. 

La solicitarea unor intreprinderi producătoare de băuturi nealcoolice 
ne-am propus cercetarea metodelor de separare şi determinare a caro
tenilor din concentrate de morcovi şi citrice precum şi din unele bău
turi obţinute din acestea. 

Pentru detetfuinarea conţinutului total de caroteni s-au incercat 
unele metode semnalate în literatura de specialitate (2-9) şi aplicarea 
lor la sucurile şi concentratele de morcovi sau citrice. 

Material şi metodă 

Dintre metodele de extracţie a carotenilor totali s-au experimentat 
acelea care permiteau separarea carotenilor de xantofile şi în special 
a beta-carotenului. 

Materialele asupra cărora s-au experimentat metodele de extracţie 
~i de dozare au fost : sucuri concentrate de morcovi şi concentrate 
citrice (de portocale şi de mandarine), siropul concentrat de morcovi şi 
citrice cu lecitină (Bern-'Bem). 

I. Metode de extracţie 

Dintre metodei~ de extracţie şi det:-rminare aplicabile materialelor 
cercetate au fost studiate: 
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1. Extracţia cu eter de petrol şi acetonă. 
2. Extracţia cu eter de petrol şi alcool. 
3. Extracţia şi determinarea carotenilor din sirop concentrat de 

morcovi şi citrice cu conţinut de lecitină. 
4. Extracţia şi determinarea carotenilor prin metoda Racevski. 
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5. Extracţia cu eter de petrol şi acetonă urmată de separare pe co
loană cu MgO+celuloză. 

1. Extracţia cu eter de petrol şi acetonă şi determinarea caroti
noidelor din sucuri concentrate de morcovi şi ciltrice: 0,5 mi suc con
centrat (1-10 ml în cazul sucurilor diluate) a fost tratat cu 50 ml ace
tonă într-o pîlnie de separare. După agitare timp de 3-5 minute so
luţia a fost filtrată la trompă. Reziduu! de pe hîrtia de filtru s-a spălat 
cu porţiuni mici de acetonă pînă la completa decolorare. Soluţiile de spă
lare colectate au fost adăugate la soluţia primă de extracţie. Soluţia 
acetonică a fost introdusă într-o pîlnie de separare şi tratată cu 50 ml 
eter de pe<trol. După agitare s-au adăugat 25 mi apă pentru separarea 
stratului eteric, care conţinea carotenii, de stratul acetonic apos cu xan
tofile. După separarea stratului eteric superior, soluţia apoasă a fost re
extrasă de 2-3 ori cu cîte 25 mi eter de petrol pînă ce aceasta 
nu a mai fost colorată. Soluţiile eterice reunite, au fost spălate cu 100 
mi apă distilată, stratul eteric a fost anhidrificat cu sulfat de sodiu şi 
concentrat prin distilare pe baia de apă pînă la aproximativ 10 mi. So
luţia eterică a fost transvazată cantitativ într-un balon cotat de 50 ml şi 
completată cu eter de petrol pînă la semn. Toate operaţiile de extracţie au 
fost executate în pîlni:i acoperite cu hirtie neagră pentru a le proteja de 
accesul luminii. Extincţia soluţiei eterice a fost citită imediat la un spec
trofotometru VSU-2P in cuva de 1 cm grosime la 'J.. = 440 nm faţă de 
eter de petrol ca martor. 

Concentraţia soluţiei s-a apreciat din curba de etalonare trasată pe 
baza extincţiilor date de o soluţie apoasă conţinînd 360 mg K2Cr20 7 p.fl./ 
1000 mi, 1 ml din această soluţie corespunde la 2,08 J•g beta caroten. 
Din această soluţie, prin diluare s-a realizat o serie de etalonare conţi
nînd diferite concentraţii de bicromat de potasiu (50; 100; 160; 200; 260; 
300; 360; mg/1) (fig. nr. 1). 

Rezultatele experimentale sint cuprinse în tabelul nr. 1. 
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2. Extracţia cu eter de petrol şi alcool şi determinarea carotenilor 
din sucuri concentrate de morcovi şi citrice: 0,5 ml suc concentrat (1-10 
ml în cazul sucurilor diluate) s-a extras cu alcool de 951% la fierbere 
timp de 30 de minute. Soluţia galbenă a fost diluată cu apă pînă la un 
conţinut în alcool de 85%. După răcire s-a agitat într-o pîlnie de sepa
rare cu 25 ml eter de petrol. Stratul eteric conţinea carotenii iar stratul 
alcoolic apos inferior xantofilele. Extracţia a fost apoi repetată cu cîte 
25 ml eter pînă ce stratul eteric a devenit incolor. Extractele eterice 
reunite într-o pîlnie de separare au fost spălate cu o soluţie apoasă de 
alcool 85% pentru îndepărtarea urmelor de xantofile. Soluţia eterică a 
fost anhidrificată cu sulfat de sodiu şi apoi s-a procedat· ca şi în cazul 
arătat la extracţia cu acetonă. Rezultatele experimentale sînt cuprinse in 
tabelul nr. 1. 

3. Extracţia şi determinarea carotenilor din sirop concentrat de mor
covi şi citrice cu conţinut de lecitină (sirop Bem-Bem). 

Din aceste siropuri carotenii au fost extraşi cu acetonă şi eter. 
Deoarece lecitina formează o emulsie care face dificilă separarea stratu
lui eteric s-a cercetat posibilitatea extragerii fără saponificare cu KOH 
alcoolic şi după saponificare. 
a) extracţia fără saponificare: 5 ml sirop s-a tratat cu 50 ml acetonă şi 
după agitare într-o pilnie de separare s-au introdus 50 ml eter de pe
trol. S-a agitat 5 minute şi s-au adăugat 50 ml apă apoi s-a seoarat stratul 
eteric. Extracţia s-a repetat de 3 ori cu cîte 25 ml eter. Extractele ete
rice au fost spălate de cite două ori cu 100 ml apă şi apoi prelucrate ca 
şi în cazul sucurilor concentrate de citrice şi morcovi. 
b) extracţia după saponificare cu KOH alcoolic 12%: 5 ml sirop s-a intro
dus într-un balon prevăzut cu refrigerent ascendent.S-au adăugat 50 
ml KOH alcoolic 12°,'11 şi s-a încălzit pe baia de apă la fierbere timp de 
o oră. După răcire s-a transvazat într-o pîlnie de separare şi s-au extras 
carotenii cu 25 ml eter de petrol. Soluţia apoasă a fost reextrasă cu eter 
de petrol în cantităţi de cîte 25 ml pînă ce stratul eteric separat ajunge 
incolor. Soluţiile eterice reunite au fost spălate cu 400 ml apă de trei 
ori. Neutralitatea soluţiei apoase a fost controlată cu hîrtie de turnesol. 
Soluţia eterică de caroteni a fost deshidrată cu Na2S04, concentrată prin 
distilare şi prelucrată ca in cazul sucurilor concentrate de morcovi sau 
citrice. 

4. Extracţia şi determinarea carotenilor prin metoda Racevski. 
S-a procedat la o extragere cu acetonă şi eter de petrol după meto

da Racevski (7). 
Rezultatele experimentale sînt cuprinse în tabelul nr. 2. 
5. Extracţia cu eter de petrol şi acetonă urmată de separarea caro

tenilor pe coloană cu MgO + celuloză. 
In urma studierii diferiţilor adsorbanţi indicaţi în literatura de spe

cialitate s-a ajuns la concluzia că dintre cei accesibili care permit o se
paran~ bună a carotenilor este amestecul de MgO şi celuloză 1 : 1. Du
pă activarea amestecului la 140° C timp de 30 minute s~ introdus într-o 
coloană de 25 cm şi 0 interior de 14 mm realizîndu-se un strat de 12 
cm. La suprafaţa acestui strat s-a pus sulfat de sodiu anhidru în gro
sime de 1 cm. Coloana a fost spălată cu un amestec de eter de petrol 
şi acetonă 5% pînă ce soluţia de spălare a prezentat extincţia O. 

82 



Soluţia de carateni obţinută prin extracţia cu eter de petrol şi ace
tonă a fost concentrată la un volum de aproximativ 1 ml şi aplicată pe 
coloană. Balonul de distilare a fost spălat de 3 ori cu cîte 0,5 mi eber 
de petrol iar soluţiile obţinute au fost aplicate pe coloană. Coloana a 
fost supusă unei sugeri la trompa de apă pînă la adsorbţia totală a ca
rotenilor. Eluarea coloanei s-a făcut cu 50 mi eter conţinînd 50/0 ace
tonă. Viteza de scurgere a fost de 1 mi/minut. Colectarea fracţiunilor 
s-a făcut pînă ce eluatul a fost incolor. Fracţiunile separate s-au adus 
la 50 mi cu eter de petrol. S-a citit extincţia la 440 nm în cuva de 1 cm 
grosime iar concentraţia a fost exprimată pe baza curbei de etalonare. 
Rezultatele experimentale sînt trecute în tabelul nr. 1. 

II. Determinarea spectrelor de adsorbţie ale carotenilor din soluţiile 
obţinute din suc concentrat de morcovi şi sirop concentrat de morcovi 
şi citrice. 

Pentru identificarea componenţilor carotenici din sucurile concen
trate de morcovi şi componente ale siropului de morcovi şi citrice s-au 
înregistrat spectrele de adsorbţie ale soluţiilor eterice obţinute prin ex
tracţie înainte şi după adsorbţie şi eluţie pe coloana de MgO + celuloză. 
Absorbţiile maxime obţinute au fost comparate cu valorile găsite în li
teratura de specialitate pentru alfa-, beta- şi alfa-beta şi gama-caroteni. 

Rezultate şi discuţii 

In tabelul nr. 1., sînt arătate valorile experimentale şi rezultatele 
calculului statistic la determinarea spectrofatometrică a carotenilor din: 
concentrjlte de citrice, sucuri de morcovi, sucuri de morcovi + citrice 
şi lecitină, după extractie cu acetonă şi eter, alcool şi eter, înainte şi 
după saponificare. De asemenea sint prezentate rezultatele determinării 
carotenilor totali; după extracţie cu acetonă şi eter după sperare pe co-

. loană de MgO + celuloză. 
Tabelul nr. 1 

Produsul Metoda de extractie Valoarea Eroarea Deviaţia 
medie mg0,'0 medie standard 

Concentrat de citrice Acetonă şi eter de 
petrol 7,70 0,28 0,139 
Alcool şi eter de 

petrol 7,93 0,14 0,183 

suc de mon:oV'i Acetonă si eter de 
petrol 3,15 0,12 0,156 
Alcool şi eter de 

petrol 3,01 0,1!! O,QlS. 

Sirop cooc. de morcrn;i Acetonă si eter 0,71 0,03 0,046 
şi citrice cu lecitină Acetonă si eter 

după saporti!icare 0,6-1 0,06 0,023 

suc de morcovi Acetonă si eter de 
petrol 1,91 0,04 0,054 
~ă si eter de 
petrol BE'!lQI'are pe 
MgO + celuloză 1,83 0,11 0,275 
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In tabelul nr. 2 sint trecute r-ezultatele exper-imentale ale determi
năr-ii spectrofotometrice a camtenilor- totali compar-ativ cu metoda Ra
cevski. 

Tabelul nr-. 3 cupr-inde adsor-bţiile maxime ale alfa, beta şi gama 
carotenilor- găsite în literntur-a de specialitate, iar tabelul nr. 4 pr-ezintă 
maximele deter-minate in sucul de mor-covi şi in sii"opul de morcovi cu 
citrice şi lecitină după extragere eu eter de petrol. 

Tabelul nr. 2 

Produsul Metoda de extractie 

Canc. de citrice I Metoda Racevski 
M. spectrofotometrică 

Conc. de ci tr:ice li Metoda Racevski 
M. spectrofotometrică 

Conc. de citrice lil Metoda Ra.cevsk.:i 
M. spectrofotometrică 

Sirop conoerutrat de Metoda Racevski 
morcovi şi ci~ cu M. spectrofotx:metrică 
lecitină 

Tabelul nr. 3 

Carotenul M, 
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alla-carotenul 

beta<arotenw 

gama~ul 

Produsul cea-cetat 

Suc de morcovi 

Suc de moro:wi după trecere 
prin coloană 

Sirop de morcovi cu 
c:itrice şi lecitină 

După sa~care 

S:icop de morcovi şi c:itrice 
cu lecitină după saponilicare 
şi trecere prii coloană 

422 

427 

437 

Tabelul nr. 4 

425-430 

ValOOTea Diferenţa 
medte ~~, rog" .. o 

5,46 (.l,2J. 
'3,25 

7,26 3,54 
3,72 
i;,23 IQ.79 
~.44 

'1,00 0.44 
0,64 

M2 M3 

444 473 

451 478 

462 494 

M~ M2 

445 475 

445-!53 470 

447 465-475 

447 475 

447-455 ~i() 



Din tabelul nr. 1 rezultă că determinarea spectrofotometrică a ca
rotenilor totali după extracţie cu acetonă şi eter sau alcool şi eter di.n 
concentrate de citrice şi sucuri de morcovi este afectată de o eroare 
mică, pînă la 0,2 mg%. Diferenţele între valorile găsite sînt micii, în jur 
de 0,1-0,2 mg%. Deoarece metoda cu acetonă şi eter de petrol este 
mai simplă, nu necesită o extracţie la cald; optăm pentru folosirea a
cesteia. 

In cazul determinării carotenilor din suc de morcovi după trecerea 
extractului eteric peste coloana cu MgO şi celuloză se observă separa
rea a două zone: o zonă superioară foarte îngustă şi o zonă inferioară 
lată. Dozarea spectrofotometrică a soluţiei după eluare cu eter de pe
trol şi acetonă (5%) dă o valoare mai mică pentru carotenili totali expri
maţi în beta caroten decît la dozarea directă din extractul eteric. 

Determinarea spectrofotometrică a carotenilor totali din siropul de 
morcovi şi citrice conţinînd şi lecitină dă valori puţin mai mici cu 0,07 
mgOJ0 in cazul saponificării prealabile a produsului cu KOH alcoolic. 

Metoda Racevski de determinare a carotenilor totali dă valori 
mult mai mari (cu peste 40 mgOfo) comparativ cu metoda spectrofoto
metrică (tabelul nr. 2). Metoda Racevski dă numai valori orientative. 

Cercetînd spectrele de absorbţie ale extractelor obţinute din sucuri 
de morcovi se observă existenţa celor 3 maxime indicate în literatura 
de specialitate pentru alfa şi beta caroteni. In cazul extractului separat 
după trecerea pe coloană cu MgO şi celuloză maximul corespunzător 
alfa carotenului la 422 dispare. La siropul de morcovi şi citrice conţi
nînd şi lecitină s-au pus în evidenţă maximele de absorbţie corespunză
toare alfa şi beta carotenilor. Saponificarea nu modifică practic poziţia 
maximului de absorbţie. După trecerea peste coloana de MgO + celu-

. loză, maximele de la 420. 427 observate la alfa şi beta caroteni se de
plasează spre valori de undă mai mici sub 420 nm. Maximul de absorb
ţie de la 494 corespunzător gama carotenului nu a fost observat, ceea 
ce indică absenta acestuia in materialele cercatate. 
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V. Bota, 1. Mathe, Iulia Kovacs, Alexandrina Oşan 

SEPARATION AND DETERMINATION OF TOTAL CAROTENES 
IN VEGETABLE AND CITRUS CONCENTRATIONS AND IN 

NON-ALCOHOLIC DRINKS 

The authors have investigated the method of separation and determination of 
carotenes in carrot and citrus concentrates and in some drinks made of them. The 
studies led to the conclusion that the method of carotene extraction with acetone 
and petroleum ether from citrus concentrations and carrot juice followed by spec
trophotometric determination was the best . 

.Jn the carrot and citrus juice extracts they identified alpha-, beta- and gamma
carotenes according to the maximums of absorption. 

Disciplina de chimie anorganică (cond.: prof. dr. T. Goina) a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

DETERMINAREA CATALITICA A IONULUI Cu2-'- DIN 
PREP ARATUL NEOANEMOVIT 

T. Goina, Maria Olariu 

Determinarea cantitativă a unor ioni pe baza reacţiilor catalitice 
este deja o metodă analitică cunoscută (1-6). 

Reacţiile catalizate de cationii metalici sînt de regulă reacţii redox, 
iar elementele chimice ce le catalizează sînt elemente din subgrupe, cu 
straturi d sau f incomplet ocupate cu electroni, iar activitatea catalitică 
creşte cu numărul electronilor desperecheaţi. Fenomenul de accelerare 
(1) al reacţiilor (cataliză) poate fi folosit atît pentru determinarea can
titativă a unui partener al reacţiei redox, cît şi mai ales pentru deter
minarea concentraţiei însăşi a catalizatorului (2). Acest ultim procedeu 
a luat o dezvoltare mare în ultimii ani. Metodele se bazează pe măsura
rea "timpului de reacţie", adică a timpului scurs de Ia inceputul re
acţiei pînă la un anumit stadiu al reacţiei, pus in evidenţă colorimetric 
sau. chiar vizual (acest stadiu trebuie să fie reproductibil). Inversul tim
pului de reacţie măsoară tocmai viteza de reacţie. Jn unele cazuri, an
gajarea ionului metalic într-un compus coordinativ, măreşte activitatea 
catalitieă a acestuia (cataliză activată) (2). 

Metodele catalitice sînt de o mare sensibilitate, putîndu-se deter
mina cantităţi de ordinul 10-4 - 10-10 g, deci sînt metode ultramicro
chimice şi promit a fi corespunzătoare pentru analiza urmelor de ioni. 

Pe de altă parte reacţiile sînt specifice, numai uneori se iveşte ca
zul cînd aceeaşi reacţie este catalizată de ioni diferiţi. Dacă există ioni 
interferenţi aceştia pot fi eventual eliminaţi sau mascaţi, prin precipi
tare sau complexare. 

O problemă delicată o reprezintă determinările catalitice în pre
zenţa unor ioni in cantităţi mari, chiar dacă nu sint propriu-zis jenanţi 
catalitic. 
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Determinările cantitative se pot face fie folosind o curbă de eta
lonare prealabilă construită, fie pe baza unor formule de calcul. 

Dacă reactia indicatoare nu se desfăşoară in lipsa catalizatorului şi 
dacă lucrăm la fiecare determinare in acelaşi volum, atunci ţinînd cont 
de proporţionalitatea inversă a timpului de reacţie cu concentraţia, 
avem: 

ta 
Ca- (1) unde 

tx 

Ca = concentraţia cunoscută 

Cx . concentraţia necunoscută 

ta = timpul de desfăşurare a 
reacţiei pentru Ca 

tx = timpul de desfăşurare a 
reacţiei pentru Cx 

Dacă reacţia are un ,.timp în gol" (în lipsa catalizatorului finit t 0 , un 
timp ta pentru o corcentraţie Ca de catalizator şi un timp t x pentru o 
concentra ţie Cx de catalizator, şi dacă lucrăm la acelaşi volum total, avem 
următoarea formulă de calcul: 

Daca o reacţie catalitică are timpi de desfăşurare mai lungi, deter
minarea acestora se face cu dificultate vizual. Aprecierea desfăşurării 
unei reacţii de culoare se poate face determinind extincţia. Dacă reacţia 
se petrece cu scăderea intensităţii culorii in timp, extincţia măsurată 
este invers proporţională cu timpul. Ţinînd oont de aceasta pentru 
reacţijie catalitice ce au un timp în gol se deduce formula de calcul a 
concentraţiei unei soluţii necunoscute din măsurători de extincţie: 

unde: 

Ex- Eo 
Cx = Ca (3) 

Ea- Eo 

concentraţia necunoscută 

concentratia aleasă etalon 

E0 = extinctia reacţiei în gol 

Ea = extincţia corespunzătoare conc. Ca 

E~ = extincţia corespunzătoare conc. Cx , determinate 
după acelaşi timp de la amestecarea soluţiilor. 

Pentru determinarea ionului Cu2+ din siropul Neoanemovit am fo
losit reacţia clasică de reducere a Fel+ cu tiosulfat în prezenţă de SCN
catalizată specific. de. io~ii Cu2+, după tehnica descrisă in lucrare <3} 
respectiv am folos1t Şl SIStemul redox propus de noi: albastru de meti
len - acid tiomalic (7). 

Pentru prima _reacţ_ie (a) ~ folosit ca timp de reacţie timpul de 
decolorare completă a SJStemulUl Fel+ + SCN- marcat vizual; iar pen-
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tru cea de a doua reacţie (b) am determinat extincţiile Ia valori fixate 
ale timpului. 

Modul de lucru 

a) Intr-o eprubetă cu un diametru de cea 30 mm se aduc pe rind: 

x m1 soluţie CuS04 1 0-'<M 
(10 - x) mi apă demineralizată 
5 ml soluţie HCI 0,2 N 
2,5 ml reactiv FeCh - NH4SCN (0,8 ml FeC1:1 30% + 2 ml 
NH4SCN completat la 100 ml cu HCl 0,2 N) 
2,5 ml Na2S20 3 0,05 N 

La adaosul a cea jumătate din soluţia de tiosulfat se porneşte cro
nometru! şi măsurăm timpul ta de reacţie pînă la decolorarea soluţiei. 

lntr-o probă fără adaos de Cu marcăm timpul în gol t0 tot pînă la de
colorarea completă. Pentru verificarea metodei s-au făcut 1 O astfel de 
determinări, măsurînd pentru cîte 10 probe t0 , ta pentru concentra-

ţia Ca = 1·10-'<M Cu2+ şi timpii tx1şi txt pentru concentraţiile Cx 1 ""' 

= 0,5·10-4M şi respectiv Cxt = 1,5·10-4M Cu2+. Timpii experimentali, 
valorile Cx1 şi Cx2 calculate sint trecute în tabelul nr. 1. Valorile medii 
pentru Cx1 şi Cx2 ca şi dispersiile calculate justifică folosirea metodei. 

Tabelul nr. 1 

NI'. to t, t,, Cx, · 10'M t., c,, · 10'M 
probă . 

1 310" 172'' 226" 0,46 136" 1,59 

2 346" 178" 224" 0,57 141" 1,54 

3 349" 179" 216" 0,65 139" 1,59 

4 348" 175" 230" 0,52 131" 1,67 

5 334" 165" 208" 0,59 165" 1,44 

6 313" 158" 208" 0,51 133" 1,30 

7 354" 180" 226" 0,59 131" 1,76 

8 317" 172" 225" 0,50 144" 1,42 

9 317" 180" 220" 0,58 151" 1,44 

10 327" 180" 218" 0,61 145" 1,53 

c_ = 0,558 . 10-' C- = 1,628 . 1()-4 
'*'t x2 

s2 = 0,0035 • 10-8 s2 == 0,0301 · 10-11 

s = 0,059 • 1()-1 5 = 0,173 • 10-' 

si = 0,017 • 1()-1 si = 0,054 • 1()-4 

P = 99o;,. p = 99% 
iR =; (0,558 ± 0,056) 1()-4 iR = (1,628 ± 0,175) 10-' 
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Pentru determinarea cuprului din siropul Neoanemovit 1 mi sirop 
se dilueazăl la 100 ml şi din această soluţie se iau :respectiv 1, 2, 3, 4,. 
5 mi şi se determină ca mai sus timpul tlt de reacţie. 

La fiecare măsurătoare se va scădea corespunzător cantitatea de 
apă demineralizată, astfel ca volumul total de reacţie să fie acelaşi. 
!'::ăsurătorile se efectuează cu soluţii termostatate la 20°C cu ajutorul 
unui ultratermostat de tip Hi:ippler. Prin înlocuirea în formula de cal
cul se obţine concentraţia în eu~+- a soluţiilor de Neoanemovit. Se trans
formă prin calcule în cantitatea de CuCI2 · 21'1~0 din soluţia iniţială. 

b) tntr-un pahar conic de 150 mi se adaugă în ordine 97 ml apă 
bidistilată, 1 ml KN0:1 2 M, 1 ml soluţie acid tiomalic 0,1 M, şi apoi 
1 mi soluţie de albastru de metilen 3,8 · 10-:1M. Se porneşte cronometru! 
in momentul dnd s-a adăugat jumătate din l'oluţia de albastru de me
tilen. Se agită, apoi se aduce soluţia în cuva soectrofotometrului Specol 
şi se m~;oară. extincţia la 600 nm după 3', 4' ... 10'. Se obţin valori Ea 
corespunzător fiecărui timp. 

Pentru determinarea valorilor E 1 se adaugă în ordine (97-x) ml 
apă bidistilată, x mi de soluţie Cu:l.t- de concentraţie CJ. cunoscută, apoi 
azotatul de potasiu, acidul tiomalic şi albastru! de metilen (pornind 
cronometru!) procedîndu-se la măsurarea extincţiilor ca mai sus. Se 
obţin valorile E 3 pentru fiecare x mi soluţie Cu~+ adăugaţi după timpi 
egali cu 3' 4' 5' . . . 1 0'. 

Valorile Ex se obţin luînd în lucru volume diferite din soluţia de 
concentraţie necunoscută Cl( adăugînd reactivii în ordinea menţionată 
şi determinînd extincţii!e tot după 3', 4', 5' ... 1 0'. 

Valoarea C, se calculează conform formulei (3) extincţiile fiind 
cele d~terminate la valori identice ale timpilor de reactie. Metod3 s-a 
validat pentru concentraţii cunoscute de Cu2+, respectiv Cl( = 3 · 10-:~M, 
Cx1 = 10-:;M, Cx2 = 2 · 10-5M şi Cx3 = 4 · 1Q-5M. Valorile extincţiilor 
şi ale concentraţiilor calculate sînt trecute în tabelul nr. 2. Prelucrarea 
statistică a datelor experimentale îndreptăţesc folosirea metodei de cal
cul propusă. 

Rezultate şi discuţii 

a) Determinarea cuprului din siropul Neoanemovit cu ajutorul re
acţiei Fe:l+ - 5:!0-~:!- a dus la următoarele două serii de l"ezultate: 

t
0 

355 sec. 

ta - 175 sec. 

txt - 264 sec. 

t:..2 = 294 sec. 

C 01 = 1 · I0--4M CuSO~ 

C:~.t = 0,0501 ~ CuCI:l-'100 m1 sirop 

Cx2 = 0.0511 g CuCl~/1 00 ml sirop 

b) Determinarea Cu2'"- din siropul Neoanemovit prin metoda albas
tru de metilen .- acid tiomalic s-a făcut luînd în lucru cite 1 ml şi 0,8 mi 
soluţie sirop d1_luată 1/100 pentru ~~ s-au. determinat valorile Ex1 şi 
respectiv Ex2 ş1 calculat concentraţule Cx1 ŞI respectiv Cx2. Rezultatele 
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Tabelul nr. 2 

1 
Eo E• Ex, c . 10$1\f E,, c,, · 1051\f E C ·lO:;M T1mp 

1 

•• •• • • 

3' 0,800 0,630 0,740 1,06 0,680 2,12 0,570 4,06 

4' 0,790 0,580 0,710 1,14 0,630 2,28 0,500 4,14 

5' 0,780 0,520 0,680 1,15 0,590 2,19 0,440 3,92 

6' 0,710 0,470 0,660 1.10 0,550 2,20 0,380 3,90 

8' 0,750 0,380 0,620 1,05 0,490 2,10 0,270 4,00 

10' Q.730 0,310 0.,580 1,04 0,430 2,,14 0,180 3,93 

c. F= 1,09 . 10-5 
1 

c.,
2 

= 2,11. 10-:i eia i= 3,97 ' 10-5 x, 
s2 = 0,0021 · 10-10 s2 = 0,0042 • 10- 10 s2 = 0,0092 • io-lo 

s "" 0,0469 . J0-5 s = 0,0655 . 10-5 s ;= 0,0964 . J0-5 

s.i = 0,0173' J0-5 s.i = 0,0269 . 10-5 s.i = 0,0387 ' 10-5 

P ~ 9~/o p"" 99% p = 99% 
R ;;;; (1,09 ± 0,07) · i!0-5 R ~ (2,17 ± 0,10) · 10..s R ;;; (3,97 ± 0,15) · 107 



sint trecute in tabelul nr. 3. Calculîndu-se concentraţia în CuC12 · 2H20 
a siropului Neoanemovit pentru cele două serii de măsurători s-au obţi
nut valorile: 

c.1 = 0,0504 g CuCl;z/100 ml sirop 

Cx2 = 0,0506 g CuCl2/lOO mi sirop (x) 

Menţionăm că în conformitate cu buletinul de compoziţie al preparatu
lui eliberat de Biofarm, ce indică un conţinut de CuC12 · 2H20 de 
0,05%, ambele metode dau rezultate bune. Substanţele auxiliare şi ionii 
existenţi nu interferează cu ionii Cu2+ ce catalizează reacţia. 

Tabelul nr. 3 

Timp E,, c,, · l05M E,, Cx, · 103M 
~ 

3' 0,640 2,83 

1 
0,670 2,29 

4' 0,580 3,00 0,620 2,42 

5' 0.510 3,11 0,570 2,42 

6' 0,460 3"10 0,530 2,40 

8' 0,380 3,00 0,460 2,51 

10' 0,310 3,00 0,390 2,43 

1 cx = 3,00 · 10-5M 
1 1 

c. ~ 2,41 · lO_;M 
" 
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T. Goina, Maria Olariu 

CATALYTIC DETERMISATION OF Cul+ ION IN THE PHARMACEUTICAL 
PRODUCT NEOANEMOVIT 

The authot;> deter~in<>d th~ .Cu2+ content of Neoanemovit by using catalytic 
reactions of oXJdoreduction, speci11cally catalysed by Cul+ ion. 

A new catalytic reaction based on the system of thiomalic acid -- methylene 
blue. as well as the reaction Fe3+ - ~O,~ in the presence of SCN- were used. 

In the first reaction. the ttme of reactton up to a certain stage of proceeding 
was measured spectropbotometrically, and in the second reaction It was measur<>d 
visually up to the complete Fe(SCN), take-off. 

The results obtained through the 2 methods correspond quite wel! within the 
Iunits of admissible errors. 
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' PAGINA PRACTICIANUUJI 

Clinica Medicală nr. 3 (cond.: conf. dr. S. Cotoi) din Tirgu-Mureş 

ANGINA PECTORALA SAU DUREREA TORACICA ESOFAGIANA? 

N. Seuchea, S. Cotoi 

Durerea retrosternală sau cea cu localizare epigastrică superioară, 
fenomenele vegetative care uneori o acompaniază, pot fi cauzate atît de 
boli esofagiene cît şi de boli ale coronarelor, dar pot să apară şi intricate. 
In lucrarea de faţă încercăm o sistematizax-e a simptomelor bolilor esofa
giene care pot crea dificultăţi de diagnostic diferenţia! cu durerea de ori
gine coronariană, referindu-ne în special la angina pectorală, precum şi la 
explorările necesare pentru confirmarea originii esofagiene a acuzelor 
(2, 3, 4). 

Motivele pentru care, mai ales în cazul simptomelor atipice de mani
festare, se ridică probleme serioase de diagnostic diferenţia!, le grupăm 
In trei categorii: 

1. relaţii intime de vecinătate . 
2. mecanisme reflexe neurovegetative 
3. unele condiţii favorizante în care apar acuzele în ambele categorii 

de afecţiuni. 
Relaţii intime de vecinătate între esofag, organ preponderent intra

toracic şi cord pot fi la baza unor erori de diagnostic sau dificultăţi de 
diagnostic diferenţia!. De primă importanţă sînt hernia gastrică transhia
tală, mai ales de tipul II Ackerlund şi diverticulii esofagieni voluminoşi, 
care atit prin durerea provocată prin distensie, dar şi prin tulburările de 
ritm cardiac pe care le poate induce prin factori mecanici, sau prin m~· 
canisme nervoase reflexe, mimează durerea anginoasă şi suferinţa coro
nariană (1, 4l. 

Mecanismele reflexe neurovegetative induse de un stimul dureros 
pornit din esofag care prin rădăcinile posterioare ale nervilor rahidieni 
intră în coarnele posterioare ale măduvei spinării, iar la acest nivel in_; 
fluxul dolorigen' poate excita două grupe de neuroni: a) neuronii căilor 
spinotalamice ce vor conduce stimulii spre talamus şi scoarţa cerebrală, 
localizind în acest fel percepţia dureroasă; b) neuronii vegetativi din co
loana intermediolaterală medulară, determinînd reflexe vasomotorii co
ronariene şi o acţiune trofică directă sau indirectă asupra acestora şi asu
pra vasa vasorum. 

Dintre condiţiile favorizante care provoacă acuzele amintim faptul 
că apar postprandial, legate de efort fizic sau de stres. 

Date statistice publicate de Wilcox (citat 1) arată că la 10-30% 
dintre bolnavii etichetaţi drept anginoşi, după o atentă examinare s-a 
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exclus ongmea coronariană a durerii, confirmîndu-se alte cauze de du
rere, dintre care afecţiunile esofagiene au reprezentat o bună parte. 

Afecţiunile esofagiene prin durerea la deglutiţie (odinofagie), arsura 
retrostemală şi durerea retrostemală ridică serioase probleme de diag
nostic diferen ţial (1 ,2, 4,). 

Odinofagia - apare mai ales in boli cu leziuni organice ale mucoasei 
<esofagite peptice, herpetice, moniliazice, ulcer esofagian), dar şi in tul
burări de motricitate (primele faze ale acalaziei - acalazia cu con
tracţii viguroase, spasmul esofagian etajat, peristaltica simptomatică, de
numită şi esofag in spărgător de nuci (nutcracker ocsophagus). Legătura 
strînsă între simptom şi deglutiţie orientează in general diagnosticul încă 
din start. -

Arsura este localizată retrosternal sau in epigastru! superior şi se 
produce ca urmare a refluxului sucului gastric şi uneori duodenal in eso-

. fag. Nu este bine precizat dacă simptomul se datoreşte unui senzor spe
cific (nu au fost evidenţiaţi receptori specifici) din mucoasa esofagiană 
sau tulburărilor de motricitate esofagiană induse de reflux, sau se pro
duce prin ambele mecanisme. Este dovedit în schimb şi contrariul, acela 
că refluxul gastroesofagian nu provoacă întotdeauna arsura retrosternală 
(Bennet şi Atkinson) (2). 

Durerea se descrie uneori ca o crampă, poate avea iradiere in git, 
braţ, uneori fiind indusă de exerciţii fizice, stres, situaţii in care se poate 
confunda uşor cu o angină pectorală. 

Examenul clinic ~te în general sărac in semne. 
Explorări!or paraclinice le revine sarcina de a tranşa diagnosticul. 
Examenul radiologic cu urmărirea în special a tranzitului esofagian, 

poate evidenţia diverticuli esofagieni, spasmul esofagian etajat, stricturi 
esofagiene concentrice (in esofagite stadiul IV) sau excentrice in cancerul 
esofagian, aspectul tipic al acalaziei. 

Endoscopia esofagiană are ca prim scop de a exclude un cancer eso
fagian. Poate evidenţia esofagita peptică în diverse stadii ca semn de 
reflux gastroesofagian, ulcerul esofagian; de asemenea poate evidenţia un 
ulcer duodenal ca o cauză posibilă a refluxului gastroesofagian. Deosebit 
de utilă şi mult mai sensibilă decit examenul radiologic este endoscopia 
esofagiană in diagnosticul herniei gastrice transhiatale. _ 

Manometria esofagiană poate evidenţia acalazia, spasmul esofagian 
difuz. peristaltica simptomatică (nutcracker oesuphagus), hipertonia sfinc
terului esofagian inferior. 

pH-me'tria, mai ales sub formă de monitorizare, poate dovedi asocie
rea refluxului gastroesofagian cu durerea, tranşind etiologia esofagiană a 
durerii. 

Testul perfuziei acide ce constă in instilarea a 6-8 mllmin. HCl 0.1 N 
in esofag, in cazul in care provoacă durerea este o probă in sprijinul ori
r,inii esofagiene a dure~ii. Trebuie f~_cută. observaţia că testul negativ nu 
t.•xdude ortgmea esofag1ana a dureru, ch1ar dacă se asociază cu absenta 
durerii şi după inStilarea de soluţii saline. 

Testul ~·u ergonovinii - cel m;ti recent introdus in explorarea Psofa
giană, are o rată de su_cces. ~e 22----:60°/o. Riscul cardiac (spasm coronarian) 
ii limitează serios aphcab1htatea m scopul diferenţierii unei dureri est>
fagiene de una anginoasă. 



Distensia cu balon - utilizată de Richter şi colab., constă in disten
;:.ia cu balon a sfincterului esofagian inferior, este un bun test de provo
care. Este pozitiv în 60% a pacienţilor, faţă de numai 200.'0 a cazuril6r de 
control Qot martor) (1). 

Testul combinat de înregistrare a pH-ului şi presiunii intraesofagiene 
creşte şansa de a dovedi interrelaţia durere-reflux gastroesofagian sau 
tulburăti de motricitate esofagiană. Vantrappen şi Janssen.S (1), au imbu
nătăţit tehnica, în sensul că au făcut-o posibilă ambulator, timpul de mo
nitorizare filnd de 24 de ore. Se foloseşte un electrod intraluminal de pH 
şi trei electrozi de presiune (3-10-17 cm deasupra sfincterului esofa
gian inferior), datele fiind înregistrate pe o casetă portativă. Compararea 
datelor obţinute a dat o corelare cu toate celelalte metode intr-un procent 
ridicat al cazurilor cu afecţiune esofagiană. 

In clinica noastră am utilizat la 12 cazuri instilarea in esofag a pro
priului suc gastric, cazuri la care simptomatologia clinică pleda la pri
ma impresie pentru o boală coronariană, dar fără manifestări tipiJ:e 
electrocardiografice. Manevra este uşor de efectuat constînd în intro
ducerea unei sonde duodenale în stomac, prin care se recoltează sucul 
gastric, sonda se retrage apoi în esofagul inferior unde se reinjectează 
sucul gastric. Bolnavul este monitorizat electrocardiografic şi sînt ur
mărite atent simptomele care apar. Din cele 12 cazuri în 8 situaţii tes
tul a fost pozitiv indicind legătura dintre simptome şi refluxul esofa
gian. Concomitent cu această tehnică la fiecare pacient am urmărit re
fluxul gastroesofagian prin examen baritat radi,ologic în poziţie Trend
e!enburg, găsind acest reflux prezent la 6 pacienţi. 

In concluzie, arătăm faptul că în special în cazurile cu manifestări 
atipice ale durerii anginoase, explorarea esofagului este necesară atit 
pentru un diagnostic mai precis dar şi pentru a reduce cit mai mult 
posibil supraevaluarea diagnosticului de angînă pectorală. Diferenţele 
in ceea ce priveşte tratamentul, prognosticul şi implicaţiile sociale asu
pra bolnavului fiind deosebit de importante. 
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N. Seuch.eo, S. Cotoi 

ANGINA PECTORIS OR OESOPHAGEAL THORACIC PAIN? 

The paper presents a complex analysis on the relationship between angin" 
~eetoris as a coronary condition and the pain of oesophageal origin. Then, th
t~; a review of the paraclinical methods which make it possible to differentiate 
Detween these two entities. In our clinic, in 12 cases wbich migbt be suitable 'ti> 
diagnostic confusions, we have had good results by putting the patient"s own 
t:astric juice into the oesophagus in order to provoke the symptomatology. 
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