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Concepţiile despre aterogeneza au evoluat de-a lungul timpulu1. 
trecând de la conceptul "metabolic", de dereglare a metabolismului 
colesterolului. la cel al Jipidelor (lipoproteinelor), apoi la relevarea rolului 
sistemului trombocitar şi al proceselor de coagulare-fibrinoliz.ă (1. 3. 13, 
18). A venit apoi rândul punerii in evidenţă a "reacţiilor" care se petrec in 
peretele vascular, ca răspuns la diverse agresiuni (3, 5, 6, 10, 18). Peretele 
\·ascular prezintă o particularitate unică in organism. in sensul că nu are 
capilare. astfel încât aprovizionarea cu oxigen şi substanţe energetice şi 

"spălarea" de deşeurile metabolice se face printr-un proces special de 
circulaţie a lichidelor şi substanţelor conţinute in acestea in sens unic 
dinspre lumenul vascular, prin endoteliu, ţesut subendotelial şi lamina 
elastică internă. spre capilarele limfatice şi sangvine din straturile ex.'ternt> 
ale medie1 peretelui arterial. 

În ultima vreme s-a relevat rolul proceselor inflamatoare (1. 3. 6. IJ. 
16) şi chiar al unor procese imunolog:1ce din pereteie v~ular în aterogenez.ă 
(8, 9, Il, 15, 17). 

Astăzi se concepe că aterogeneza este un proces complex (1, 3, 19). m 
care rolul esenţial îl joacă modificarile pe care le suferă endoteliul vascular 
(anerial). Acesta poate să tie lezat (ad1că să prezmte discontinuităp). sau 
"activat", termen prin care se intelege că endoteliul suferă o modificare a 
perrneabilitătii sale. care creşte pentru anumite categorii de molecule (de 
exemplu. lipide) sau celule (mioctte) (5). 

Lcziunea sau activarea endotelială se produce sub acţ1unea stresulut 
hemodinamic (creşterea presiunii intraarteriale. turbulenţe in tmediata 
vecinătate a deschtderii ramurilor arteriale sau a cudurilor arteriale etc.). a 
stresului biochimie (prezenţa unor molecule mari şi foarte mari. cum sunt de 
exemplu unele hpooroteine (3. 13)), dar şi a agresiunii unor toxme 
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micr?biene (8), a unor virusuri (4) sau a complexelor imuoe circ:ulaMe (6, 
15). In interactiunea dintre endoteliu şi aceşti factori agresivi intraVliSCUiari 
interVine în mod esenţial sistemul trombocitar - principalul factor •e1e 
legătură" dintre conţinutul şi conţinătorul vascular - , a cArui capacitate ele 
reacţie este modificată în ateroscleroză (2), astfel cA microtrombii 
trombocitari intravasculari şi parietali care se produc în "reacţie• sunt mai 
numeroşi, tind să aibă o durată de viaţă mai prelungită şi aderi mai frccvenţ 
şi durabil la endoteliu. pe care-I Mactivează". Este ca şi cum mecanismele "de 
reparare" a leziuni/or endoteliale depăşesc pragul fiziologic şi induc 
procese cu caracter patogen. Se ştie apoi cA sistemul trombocitar, de la un 
moment dat al reacţiilor sale, intervine şi în procesele de coagulare­
fibrinoliză ( 1 8). 

O dată produsă Jeziunea sau activarea endotelială, se declanşează in 
continuare o serie de reacţii biologice de tipul genD'al al procese/07' 
mflamazoare msculare şi în care se cuprind: 

-AjlllXUI crescut al lipoproteine/or din plasmă in stratul 
subendotelial. intima/; este vorba mai ales de lipoproteinele "aterogene", cu 
densitate mică şi foarte mică (LDL şi VLDL), care depăşesc concentraţia 
până la care pot fi "drenate" ("antrenate") spre limfaticele din media 
arterială. de către lipoproteinele "protectoare", antiaterogene, cu densitate 
mare (HDL); acumularea lipidelor în intimă va antrena macrofagele şi 

"depozitarea": 
-Migrarea de monocite din sânge în inllmă, aceste: cetnte deVenind 

aict macrojage, inglobând colesterol, până Ia transformarea lor in. celule 
spumoase ( 16); 

-Migrarea dtn media peretelui arterial, prtn lamina elartică tntemă, 
in zmrmă, a unor miocite, care proliferează aici şi se transformă din celule 
contractile. in celule metabolice, mocrojagice (12); de notat cA migrarea şi 
proliferarea miocitelor in intimă (chiar cu caracter monoclonal) se face sub 
aeţiuilea unui factor mitogen de origine trombocitarii (14), ehberat în cantitate 
mat mare de numărul crescut de microtrombi trombocitari degranulaţi; 

-Migrarea unor lirrifocite în intimă (prin mecanisme şi cu rol rocă 
insuficient cunoscute); 

-Modrficări calitative ale substanţelor din matricea 'nutJ~Iui cotagen 
al mllmei, apărând tipuri patologice de colagen şi glucoproteine, care nu 
eXIstă in mod normal; 

in final, după mai mult timp şi dacă procesele se repetă, pe lângă 
proliferarea celulară amintită, în intimă se produce un proces de scleroză, 
mat ales în jurul aglomerărilor de celule care au încorporat colesterol (din 
care o parte. in unna necrozelor celulare, devin "depozite" inerte 
extracelulare de colesterol) şi asţfe/ se produce ploca att!I'OSClerotică, 
definitorie pentru boală ( 19). 
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Pc fata internă a endoteliului arterial, tot ca o consecinfă a proceselor 
inflamatoare, se produc frecvent trombi locali. parietali, care apo1 in parte se 
resorb, iar in parte "se organizează" prin infiltrare cu celule şi pmliferare 
conj\DlCtivl, cu eodotelizare secundanl: prin repetiţie, se pot suprapune stratun 
succesive, "ca foile de ceapă", atât de caracteristice plăcilor aterosclerot1ce. 

Rezultă el procesele inflamatoare de la nivelul endoteliului şi mumei 
(dar care se extind atât spre straturile profunde ale mediei. cât şi spre 
conţinutul intravascular) acţionează atât ca mecanisme "dec/Q71.$al0are", de 
iniţiere a aterogenezei, cât şi ca mecanisme care zirlreţin in permanenţa 
dezvoltarea procesului de formare a leziunilor aierosclerotice ş1 a 
complicaţii/or acestora (trombozele). 

Ţinând seama de acest caracter permanent, continuu, al proceselor 
inflamatoare vasculare din ateroscleroză, ne-am propus să studiem felul in 
care se comport! testele de laborator care sunt considerate ca indicatoare ale 
prezenţei unor procese inflamatoare intravasculare (tocmai prin faptul că 
modificările acestor teste sunt bine cunoscute din util !zarea lor in multe alte 
boli - variate ca mecanisme şi cauze - dar in care există in mod evident un 
proces inflamator). Am căutat să utilizăm cât mai multe teste (pentru a 
vedea el exist! concordanţă). S-a efectuat in acelaşi timp o explorare 
complexă a modificărilor pe care le prezintă lipidele sangvine. a căror 
comportare şi semnificaţie este de altfel bine statuată in literatura medicală (2). 

Au fost investigaţi 147 de pacienţi cu cardiopatie ischemică (CO. 
această boală fiind în general considerată ca indicatorul principal al 
aterosclerozei. Lotul a fost selectat dintr-un număr mai mare. din care s-au 
exclus apoi cazurile care fie prezentau date incomplete, fie prezentau şi alte 
afecţiuni, care ar fi creat probleme in interpretare. În cele ce urmează este 
prezentată o sinteză a datelor (detalii au fost expuse in alte lucrări 

anterioare) (2, 9). 
S-au constituit 4 loturi iniţiale de studiu, dar in lucrarea de fafă este 

prezentată doar o sinteză comparativă a datelor obţinute pe totalul 
pacienţilor, pe cazurile de CI fără diabet zaharat (DZ) (122 cazuri) şi pe cazurile 
de CI cu DZ noo-insulinodependent (25 de cazuri), deoarece pe parcursul 
culegmi şi preluc:ririi datelor au reieşit unele diferenţe la pacienţii cu DZ. 

Un număr de 37 de pacienţi care nu prezentau CI sau DZ au servit ca 
lot martor pentru validarea valorilor normale ale testelor utilizate. 

Rezultatele sunt prezentate in tabel, intr-o primă coloană fiind valorile 
normale, apoi media (şi deviaţia standard - OS) pe totalul cazurilor studiate. 
apoi media numai pe cazurile de CI tlri DZ şi în fine, media pe cazurile de 
CI cu DZ. În această ordine sunt prezentate şi datele analitice pentru fiecare 
test. S-au constatat următoarele: 

ProuiNmia totală: faţă de normal (70±10 git) se constată o creştere 
la 71,19 (77,96 -79,31) git. 



Fracţia albuminelor scade de la normal (55±5%) la 43,15 (43,15 -
42.64)%. 

Alfa -1-globu/ine/e cresc de la 2±1% la 4,23 {4,14- 4,64fl•. 
A/fa-2-globu/ine/e cresc de la 8±2% la 15,44 ( 15.31 - 16,44)%. 
Beta-globulinele nu prezintă modificări semnificative. 
Gama-globulinele cresc de la 18-20±2% la 24,51 (24,45 - 24,80)0/e 
&portul albumine!globuline scade de la 1 - 1,5 la 0,757 (0,759 -

0,736). 
Glucidele totale legate de proteine (glucoproteinele - GP) în ser 

prezintă o uşoară creştere de la 4±0,2 g!lla 4,448 (4,435- 4,666) g/1. 
Glucoproteinograma obţinută prin electroforeză prezintă modificări 

similare cu proteinograma arătată mai sus, în sensul că: 
-glucoproteinele legate de albumine (GP-alb) scad uşor, de la 15±2% 

la 13, 7l (13,80- 1 0,50)%; 
-GP-alfa-1-globu/ine/e cresc de la 16±2% la 19,61 (19,20- 22,01)%; 
-GP-a/fa-2-globu/ine/e cresc de la 26±3% la 36,54 (35,80- 39,50)%. 
-GP-beta-globulinele prezintă o scădere nesemnificativă. de la 22±2% 

la 21.24 (21,30- 21.00)%. 
-GP-gamaglobulinele prezintă o scădere netă de la 12±2% la 8.38 

(8.60 - 7,50)%, aici fiind o deosebire faţă de ceea ce se observă în 
proteinogramă. 

Activitatea antiproteazică a serului scade de la 2±{),2% U/1 la 1,40 
(1,5-l,O)U/1. 

Gama-glutamil-transpeptidaza serică creşte foarte evident, de la 15±5 
UIJ la 64.20 (57,5- 96,0) U/1. 

Fibronectina, care în mod normal se găseşte în cantităţi mici în ser 
(200±50 mgll) creşte evident la 400,85 (401,04- 392,02) mg/1. 

Proteina C reactivă, care în mod normal nu se pune in evidenţă în ser, 
a fost prezentată în 36% din totalul cazurilor (in 32,54% din cazurile cu CI 
şi în 50% din cazurile cu DZ). 

Tipi=area glucoproteinelor plachetare arată că cele trei tipuri de GP 
prezintă o creştere faţă de normal, pe seama reziduului: 

-tipul/ creşte de la 16±3% la 18,60 (19- 17)%; 
-tipu/11 creşte de la 30±3% la 33,64 (33,3 - 35)%; 
-tipul/Il creşte de la 35±3% la 39,62 (39,4- 40,5)%; 
-reziduu! scade de la 19% la 8,14%. 
/munoelectroforeza a arătat următoarele modificări ale propOJllei 

llpurilor de imunoglobuline: 
-lgA suferă variaţii nesemnificative: de la 2±{),5 g/1 la 2,23 (2,25 -

2.16) g/1; 
-lgG creşte net de la 1 0±5 g!lla 17,88 (17,67- 18,92) g/1; 
-IgM creşte uşor de la 1±0,5 gllla 1,69 (1,65- 1,86) g/1. 

33 



Co"'f''eRI~ Î1mi1W totol~ circ:JJant~ in sânge. care nonnal sunt sub 50 
U. cresc la 105,95 (106.53- 105,23) U PEG. 

Fracţia C3 a compl~menhllui scade de la 1±0.5 g!1 la 0.61 (0.64 -
0.41) g/1, deci existi un consum de complement 

Siden~~Ua (care scade in inflama{ii) prezintă in lotul studiat valon de 
13,92 micromo1ill (14,4- 12,0) in loc de 20±5 micromoli/1. 

Crl{1nllfia (care creşte in inflamatii) prezintă in lotul studiat valon de 
25,88 miaomoli/1 (25,1- 29,0). in loc de 20±5 micromoli/1. 

Ehclroliţii sO'ici au prezentat unnătoarele valori: 
-lltJin1llia prezinti o creştere nesemnificativă. de la 140±7 mmol/1 la 

1•1.0 mmo~·· 
-kDiielllia~JH"eun"'·~ll o SICidl:re 1JŞOIII'l de la 4±0 mmot/1 la 3.28 mmol/1 

{3.55 - 3.30); .. 
~Mia prezillll o scldere de la 2,4±0,21DJJ101/I la 2.16 (2.15 -

2.20) mmo~ .;-· 
-~sade 11$01' de la 0,9:1:0,2 mmot/1 la 0,864 (0,88 - 0,8m 

mmolll 

Disr:uţii 

Cea mai importanti constatare cu caracter general care s-a desprins 
din studiu este a<:eca el practic toal~ t~stel~ care pot indica un proces 
injlalnDior nmt pozitive in aproape totaJilal~a caZJirilor d~ CI, indiferent de 
forma clinicl pe care o prezintA aceasta (forma miocardiopatici. fonna cu 
angiDI pectora1l. forma cu infarct miocardic relativ recent. fonna asociată 
cu diabet zaband). 

Modific4rlk cde.., aprimate p semnificativ~ pÂ'v~: 
-Creşterea proteinemiei totale, a fracţiei alfa- şi garnaglobulinelor. 

sclderea &.cpei albuminelor şi a raportului albwnine/globuline; 
.Creşterea cantitlţii glucidelor legate de proteinele· plasmattce. a 

fixţjei glucoproteinelor (GP) legate de alfa-globuline şi scăderea fracţiei 
GP-albuminelor şi GP-gamaglobulinelor, 

-Cele trei tipuri de GP placbetare cresc (pe seama reziduului). 
-Activitatea autipuJtearicl a .serului scade, iar gama-glutarml 

tnospeptidaza crqte net; 
-Proceinele CODSiderale .. specif"K:e• penbU inflamaţie: fibronectina ş1 

proteU. C ractivl suot p1ezeote sau net crescute intr-un număr man- de 
camri; 

..sidere.mm. cuprmria şi electrolitemia prezintA modificări s1m11are cu 
c:de c.c te intiJoesc ia alte ~ intlamatoart! evidente; 



-Proteinele imunitare relevă: o creştere a lgG şi lgM şi a complexelor 
1mune totale circulante, concomitent cu scăderea fracţiei C3 a complementului 
(consum de complement). 

O altă constatare importantă este aceea ca modificările de tip 
mf/amacor vascular ale testelor studiate sunt mai exprimate ln cazurile cu 
diabet ::aharat decât in cazurile de CI fără DZ. Astfel, devierile în sensul 
·;emnificaţiei de inflamaţie sunt mai exprimate în cazurile de DZ mai ales în 
ce priveşte: proteinemia totală, raportul albumine/globuline. alfa-! şi alfa-2-
globulinele. GP-legate de albumine şi de alfa-globuline, gama-glutamil­
transpeptidaza. prezenţa proteinei C reactive, tipurile Il şi IJI ale GP 
plachetare, modificările sideremiei şi cupremiei şi scăderea complementului 
C3. Comparativ, modificările au fost mai puţin exprimate în cazurile de DZ 
decât în CI tMă DZ în ce priveşte: activitatea antiproteazică a serului. 
creşterea concentraţiei fibronectinei şi tipului 1 de GP plachetară .. · 

Gradul mai exprimat al modificărilor indicatoare pe proces 'intiamator 
in cazurile cu DZ sugerează că în aceste cazuri, pe lângă inflamaţia proprie 
procesului de aterogeneză, se mai adaugă şi o componentă proprie de 
vasculită datorată însăşi diabetului zaharat. Aceasta ar explica de ce în DZ 
leziunile arteriale, inclusiv cele de tip aterosclerotic, au tendinţa. de a evolua 
mai repede spre complicaţii vasculare majore: cardiopatie ischemică. 
accidente vasculare cerebrale. arteriopatii periferice până la canfU'Cilă. boli 
renale şi oculare etc. 

Concluzia generală care se despnn<le ain srudtu este aceea ca testele 
biochimice care pot indica un proces inflamator sunt modificate jn acest 
sens în practic toate cazurile de CI (şi deci de ateroscleroză in general), cu 
caracter persistent, ceea ce constituie încă un argument că în ateroscleroză 
există de la inceput şi pe tot parcursul ulterior al bolii un proces inflamator 
în peretele vascular (şi cu "răsunet" în sângele circulant). Acest proces 
inflamator vascular este mai accentuat în cazurile cu DZ. ( 

Ca o consecinţă firească a acestei constatări, trdluic tevJzuite 
mijloacele de tratament şi profilaxie a aterosclerozei şi prin prisma felului in 
care ele influenţează în sens favorabil procesele inflamatoare. _. 

Observaţia clinică mai veche după care în DZ leziunile ateroscJerotJce 
- şi vasculare în general - au tendinţa de a evolua mai repede, inclusiv şi la 
vârste mai tinere, capătă un suport mai obiectiv prin constatarea că 

modificările testelor de inflamaţie (vasculară) sunt mai exprimate ca în CI 
tMă DZ. Acesta este un argument în plus pentru necesitatea depistării şi 

~tării corecte, cât mai precoce şi permanentă a DZ. nu numai în cazul 
lrteriopatiilor periferice, ci şi al cardiopariei ischemice şi, in general, al 
uturor bolilor cu ~ubstrat vascular 'i in czre nz poate juca un rol 
tiopatogenetic oarecare. 
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Tabel 
Modificările testelor indicatoare de procese inflamatoare fh 

cardiopatia ischemică şi diabetul zaharat 

Test Val. Unit Total Card. isch. Diabet zah. 
norm. măs. Media D.S. Media D.S. Media D.S. 

Proteinemie 7±10 g/1 78,19 6,96 77,96 79,31 
totală 

Ra_p.Aib;glob 1±1 5 % o 757 o 759 0.736 
Albumine 55±5 % 43,13 5,45 43,15 42,64 

alfa-1-glob. 2±1 % 4,23 1,83 4,14 4,64 
alfd-2-glob. 8±2 % 15,44 2,88 15,31 16,44 
beta-glob. 12±2 % 12,00 1,73 12,11 11.28 
gamaelob. 18±2 % 24.51 2 55 24.45 24.80 

Glucide totale 4±0,2 g/1 4,448 0,375 4,441 4,666 
legate de prot 
GP-albumine 15±2 % 13,73 2,61 13,80 10,50 
GP-alf.t.l-glob. 16±2 % 19,61 2,74 19,20 22,01 
GP-alf.t.2-glob. 26±3 % 36,54 3,075 35,80 39.50 
GP-bela-glob. 22±2 % 21,24 2.36 21.30 21,00 
GP 12±2 % 8 38 2,37 8,60 7 50 

Activitatea 
antiproteazică 2±0,2 U/1 1,40 0,9 1,5 0,7 1,0 2.0 

aserului 
GaJna..gltânjţ 15±5 U/1 64,20 36.80 57,5 38,0 96 32.0 

lgA 2±0,5 g/1 2,23 1,41 2,25 2,16 
lgG 10±5 g/1 17,88 2,18 17,67 18,92 
lgM 1±0,5 g/1 1,69 0,41 1,65 1.86 

~ 1±0,5 g/1 0,61 0,419 0,64 0,48 
C.I. <50 UPEG 105 95 106.53 105,23 

Fibronectina 200<:50 mg/1 400,85 4.608 401,04 392,02 

Prot C react. %palit. 36% 325% 50% 

Sideremie 20±5 IJlT10II1 13,92 4,32 14,4 4,9 12,0 2,0 
Cupremie 20±5 IJlT10II1 25 88 5_,40 25 1 60 29,0 3.0 

GP-plachetare 
-tip 1 16±3 % 18,60 3.8 19 .... ,, 
-tip II 30±3 % 33,64 2.8 33,3 35 
-tip III 35±3 % 39,62 3,8 39,4 40,5 

-reziduu 3±19 % 8 14 83 7.5 
Na+ 140±7 IJlT10II1 141,0 3,38 141,0 3,6 141,0 25 
K+ 4±5 IJlT10II1 3,28 0,46 3,55 0,4 3,30 0.7 

ea++ 2.4±0.2 IJlT10II1 2.16 0,36 2,15 0,4 2.20 0,2 
Mg++ 0,9±0.1 IJlT10II1 o 864 018 o 88 0.2 0.80 0.1 

1 

1 
1 
1 

1 

D.S.=dev•at•a standard: C.l.=complexe 1mune (c1rculante); C3=ftacţ1a C3 a 
complementului; U PEG=unităli propilen-etil-glicol. 
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VASClJLAR IN~'LAMMATORY PROCESSES IN ISCHAEMIC CARDIOPATIIY 
ANO DIABETES MEl..Lffus -- -

c.~ ~.Mody, Ligia Baf!Cll, Simona Băţagă, Gina SUCIU, 

Smaranda Demian, Corina Ureche, R.Mocavei 

l..atcly tt has been thouglu that lhe inflarnmatory and even immunofOgJcaJ 

processcs in the arterial wall have an impor1ant role in the complex process of 
atherugencsis. Thus, we have studied 122 cases of iscbaemic cardiopalhy (IC) and 25 
cascs· of IC associated with non-insulinodeperulent diabetes mellitus (DM), which 
WU!erwelll a senes of l.aboratory tests that can show the existence of an inflamaiol) 
~· 

It has been found that in ali the cases studied aimost ali tbe tests showed 
modi~cations of a type encountered in other apparent ~!J!!!!WOI)' process~. So it 
is possible to deduce that the inflammatory processes have a role not only in starting 
the prc:lccss of athcrogenesis, but they also have a funher permanent practica! action. 
contributing to t!Jt: formation of atheromatous platelets and to their complications 
n~ moditications ofthe tests indicatîng inflamrnation generally are more obvious in 
OM cases, in which both the effects of atherosclerosis and those of diabetlc 
:mgiopathy are present. Hence the practicBrnecessity of detecting as early as 
possible, just in preclinical srages, the presence of DM in order to complete 
:tdequately the prophylactic measures for atherosclerosis in general, including for IC. 

Sosit la redacţie: 17 rwiembrie 1993 

J,..ITOTR.IŢIA EXTR-\CORPOREALĂ ÎN TRATAMENTUL 
LITIAZEI RENO-URETERALE: INDICA ŢII ŞI PRINCIPII 

TERAPEUTICE CESWL) 

D.Nicolescu, V.Oşan, Carmen Simion, RJJoja 

Clinica de Urologle 
Umversitalea de McdtclliA şi FllniW:tc TIIJu-Murq 

Lucrarea de faţă îşi propune si studieze indicatiile şi principiile 
terapeutice ale ESWL, cea mai neinvazivă metodă de tratament a litiazei 
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