
optimă a conducerii tratamentului local, piet·zind şansa spitalizării scurte şi a 
vindecarii fără sechele. 

Orice anură impune aducerea imediată a bolnavului in serviciul chiruc
gical cel mai apropiat UJ. competenta chirurgului şi dotarea corespunzătoare, 
ştiut fiind că toaleta şi primul pansament condiţionează intreaga evol<.~tie 3. 

arsurii şi arsului. Dispensarul de circumscripţie şi personalul său nu au com
petenta şi condiţiile adecvate pentru asemenea situatii şi le revine doar rolul 
depistării şi trimiterii imediate, o dată cu primele măsuri de combatere a du
rerii şi prevenire a şocului. dar şi îndepărtarea imbrăcămintei şi invelirea in 
cearceafuri curate, eventual sterile (casoletele se pot împrospăta cu ocazia 
frecventelor deplasări ale maşinilor de salvare intre spitalul raional şi di3-
pensar). In spital, toaleta va interesa şi suprafaţ;~ cutanată nearsă. iar micro
transfuziile cu singe integral şi penicilină în doze mari trebuie instituite de 
la început. Orice sursă de suprainfectie trebuie înlăturată: în general profi
laxia infectării arsurii poate însemna şi profilaxia scarlatinei chirurgicale in 
arsuri, care complică evoluţia generală şi locală. Celelalte cauze posibile dis
cutate ale eritemului scarlatiniform nu au un cuvint atît de greu in evolutia 
arsurii. 

Sosit la redactie: 14 iulie 1966. 
Bibliografia la autor. 

Chnica medicală nr. II. (cond.: prof. A. Hon:ărh) şi Clinica de r~diologie 
(cond.: conf. l. Krepsz, doctor in medicină) din Tg.-Mureş 

BOALA OASELOR DE MARMORA (ALBERS-SCHONBERG) 

Lygia G. Ursace, Şt. Darvas, E. Olosz, Klâra Olosz 

Boala oaselor de marmoră, descrisă in 1904 de Albers-Schonberg, este cu
noscută sub diferite denumiri ca: osteopetroză, osteoscleroză cu anemie. ostea
scleroză eburnizantă, schelet de marmoră etc. Aceste sinonime reflectă prin
cipala modificare a oaselor - osteoscleroza (condensarea osoasă) - cu carac
ter adeseori generalizat la intregul schelet. care este însoţită de fragilitate şi 
de fracturi osoase. 

Această îmbolnăvire rară apare mai ales la copii. Eckmann, Schinz, 
Clairmont, Lorey, Reye susţin caracterul ei ereditar şi familial. Kopylov şi 
altii presupu!l că geneza bolii lui A.S. este intrauterină, deoarece a fosl obser
vată şi la foetus. Uneori debutează in primele săptămîni de la naştere sau in 
primii ani ai vietii. sexul masculin fiind afectat intr-o măsura mai frecventă. 

Etiologia bolii lui A. S. nu este încă elucidată, cu toate teoriile elaborate, 
ca cea a disfuncţiilor paratiroidiene, pluriglandulare, neuroendocrine. infec
ţioase etc. In general îmbolnăvirea este considerată ca o tulburare de dezvol
tare a scheletului care apare in urma unei resorbtii defectuoase a modelului 
cartilaginos preformat şi a formării la fel de defectuoasă a osului nou. 

Simptomatologia clinicu 

Nu există un paralelism intre gradul modificărilor osoase - respectiv a 
osteosclerozei - şi simptomele clinice care pot fi grupate astfel: 

- modificări ale tabl'lului sanguin; 
- alte simptome secundare leziunilor scheletului. 
Tulburările hematopoetice sint cauzate probabil de compresiunea substan-· 

tei osoase nou create şi de obstruarea de către aceasta a canalului medular. 
Cel mai frecvent se constată anemia, de tip normo~:rom sau hiţocrom. refrac
tară la tratamentele stimulante hematopoeticc. 
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Anemia poate fi însoţită de leucopenie şi trombocitopenie; sint prezente 
semne de eritropoeză ext1·amedulară ca: spleno- şi hepatom~alie. aden{Jpatii. 
eritroblaşti in singele periferic. 

Osteoscleroza care la craniu interesează mai ales baza. produce o strim
tare a foramenelor cu compresiuni asupra nervilor, care au drept consecinţă 
atrofia nervilor optici. paralizii faciale şi oculomotorii, tulburări de vorbire. 
nistagm. hidrocefalie etc. De asemenea pot apărea tulburări hipofizare in 
urma micşorării şelei turceşti prin procesul de condensare osoasă. 

Printre complicaţii, cele mai frecvente sint fracturile c:u·e apnr după cele mai 
uşoare traumatisme sau în mod spontan. 

Ca date de laborator: valoarea calciului este normală. A fosforulu1 de ase
menea, deşi uneori poate fi uşor crescută. Analiza chimică a oaselor in boala A.S. 
arată acelaşi conţinut in calciu ca şi osul normaL 

Evoluţia diferă in funcţie de tipul ereditar. După Schinz există 4 lipi.Jri: tipul 
1 -- dominant monofen, tipul 2 - dominant polifen" tipul 3 - recesiv monofen 
şi tipul 4 - r~~iv polifen. P1;m~le 2 tipuri se caracteriZEază printr-o simptom'l
tologie clinică săracă şi simetricitatea modificărilor radiologice, evoluţia fiir.d be
nignă; la tipul 3 prognosticul este sumbm, fiind prezentă o anemie progresivă. ln 
cadrul tipului 4 există două forme: a) infantilă. cu evoluţie malignă şi b) adultă, 

cu decurs be:~ign şi fără anemie. 

Aspectul radiologic al scheletul11.i in boala A.S. 

OsteoscleroZa in boala A.S. se caracterizează prin transformarea substanţei 

spongioase intr-un ţesut compact şi prin dispariţia canalului medula:- şi a struc
turii osoase normale. Osul capătă un aspect omogen şi o culoare foarte albă, care 
a fost comparată cu marmora, tildeşul ~au porţelanul. Nucleii de osificar<: apar in 
timp norm<'l. dar sint mici. ln carurile generalizate, osteoscleroza este mai accen
tuată la craniu, coloana vertebrală şi oa~ele bazmului. 

Craniul d<> ,.porţelan" prezintă o strimtare a foramenelor de la bază, micşo
rarea şelei turceşti, orbite de dimensiuni reduse. dispariţia diploei, sinus sfe
noid opac. 

Modificările· corpurilm· vertebrale in boala A.S. conferă coloanei 1maginea 
caracteristică de vertebre "in diabolo", caracterizate prin 2 benzi de osteoscleroză 
periferica şi o bandă intermediară. la nivelu~ căreia se păstrează structura osoasă 
normală. 

La oasele lungi ostery;cleroza este mai adesea simetrică, apărînd sub form.a 
unor benzi omogene şi opaC"e. Se pot produce deformări in "măciucă· ale epifize
loi· oaselor lungi. 

Acelaşi caracter de simetricitate se constată şi la .1ivelul oaselor miinilor $i 
ale picioarelor, procesul de condensare o.;oasă fiind aici mai redus. 

Prezentarea cazurilor 

Cele două cazuri de boală, A.S, observate in clinica no.~stră, sin~ do. fraţi, 

ambii de sex masculin. 
Cazul nr. 1: B. S., 42 ani, acuză de mulţi ani cefalee rebelă şi predispoziţie 

spre hellWragii (epistaxis, gingivoragii) care in ultima vreme au devenit mai frec
vente. A fost mult timp tratat cu dg. hipotiroidie, hemofilie? 

La ex. fizic se constată semnele une1 hipoliroidii (tegumente impăstate, facies 
caracteristic, cord mărit cu semne de insuficienţă stg. etc.). Examenul fundului 
de ochi pune in evidentă o atrofie retiniană. Hcmograma: hematii: 4.600.000; leu
cocite: 5.900; Hgb: 90%, VSH: 2i6; examenul calitativ al singelui: normal. 

ln u1·ma incercăni nereuşite de a efectua o puncţie sternală. s-au făcut radio· 
grafii osoase, cu care ocazie s-au constatat modificănle ca1·actensticc ale bolii lui 
A.S.: osteoscleroză pronunţată a majontăţii oasel:>r schelet ului (fig. 1, 2, 3, 4). 
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Cazul nr. 2: B. 8., in vîrstă de 47 ani. s-a prezentat la clinică in urma cererii 
noastre. Bolnavul era complet asimptomatic. deşi acuza in antecedente uşoare 
artralgii pentru care a fost etichetat ca un reumatic cronic, indicindu-i-se trata
mente balneare. Examenul singelui la acest al du1lea bolnav a fost normal. In 
frotiu seria albă este deviată pină la mielocite. La examenele efectuate rcpeu.t 
eritroblaştl nu s-au aflat in singele periferic. Şi la acest bolnav procesul de ostea
scleroză interesa aproape toate oasele secheletului, fiind chiar mai dezvoltat la 
membre decit la cazul nr. 1 (fig. 5 şi 6). 

Discuţii 

Cele două cazuri prezentate de noi, doi fraţi suferind de boala oaselor 
de marmoră, se caracterizează prin următoarele: 

- descoperirea întîmplătoare şi la o vîrstă relativ înaintată a modificări
lor osoase; 

- lipsa de paralelism între simptomatologia clinică redusă şi condensarea 
pronunţată a scheletului; 

- la ambii bolnavi modificările osoase sînt simetrice şi interesează ma
joritatea oaselor scheletului, fiind însă mai accentuate la bazin şi la coloana 
vertebrală. 

Simptomatologia clmică săracă. lipsa tulburărilor de eritropoeză la pri
mul bolnav şi tulburările incipiente la cel de al doilea. cît şi evoluţia de lungă 
durată sînt ai·gumente care pledează în favoarea fm·mei benigne a bolii oase
lor de marmoră. 

Deşi tabloul clinic nu este caracteristic, aspectul radiologie exclude posi
bilitatea altor osteopatii condensate. Printre erorile de diagnostic care se pot 
produce, trebuie semnalate următoarele: di~plazia diafizară progresivă (boala 
lui Engelmann-Camurati), caracterizată tot printr-o o<;teoscleroza simetrică, 
dar localizată cu predilecţie la oasele lungi şi lăsînd intacte m~ta-epifizele; 
melereostoza şi osteopoichilia care survin. ca şi boala lui A.S., la o vîrstă fra
gedă, dar se deosebesc de aceasta prin caracterul mai localizat al condensări
lor osoase. ce apar la prima sub formă de benzi paralele cu axa longitudinală 
a osului, iar la cea de a doua sub fo!T.lă de pete sau condensări liniare; s-au pu
blicat şi cazuri de cea de a doua osteopoichilie generalizată. 

La boala A.S. cu fracturi multiple va fi luată în considerare şi osteoge
neza imperfectă. unde procesul fundamental osos este însă osteoporoza. La 
adulti trebuie amintite osteita luetică şi boala lui Paget. Ex. serologie h 
prima şi modificările caracteristice ale craniului la cea de a doua oferă ele
mente valoroase de diagnostic diferenţia!. 

Concluzii 

1. Boala oaselor de marmoră este o îmbolnăvire rară a copilăriei care are 
ca substrat anatomopatolcgic osteoscleroza însoţită de fragilitate osoasă şi 
fractun spontane. 

2. Tabloul clinic se traduce prin tulburări de eritropoeză şi semne de 
comp1·~iune ale nervilor cranieni. 

3. Evoluţia este benignă sau malignă, cu sfîrşit letal prin anemii refl·ac
tare la orice tratament. 

4. Cele două cazuri prezentate fac parte din prima grupă. 
5. La diagnosticul diferenţia! trebuie luate în considerare diferitele osteo

patii condensate care evoluează cu modificări osoase asemănătoare. 
Sosit la redacţie: 27 septembrie 1966. 
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Clinica dermato-venerologică din Tg.-Mureş 
(cond.: prof. E. Ujvary, doctor-docent) 

ASPECTUL EPIDEMIOLOGIC AL UNEI MICROEPIDEMII DE SIFILIS 
FLORID DECLANŞA TA DE O SINGURA SURSA DE INFECŢIE • 

E. Adam, O. Buţiu, I. Mezei 

In ultimii ani recrudescenţa sifilisului pe plan mondial constituie o im
portantă problemă de sănătate publică. 

Consiliul executiv al Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, examinînd in 
noiembrie 1964 programul combaterii bolilor vene1·ice, a consacrat un capitol 
special "transformărilor de mediu" care au favorizat creşterea morbidităţii 
specifice prin sifilis în ultimii ani. 

Pe această linie considerăm ca o lipsă a noastră, a dermatologilor, faptul 
că articolele legate de problema sifilisului au apărut mai mult in reviste de 
specialitate dermatologică. neinformînd prin publicaţii de interes general toate 
cadrele medicale. 

Despre o recrudescenţă a sifilisului florid la noi in ţara nu putem vorbi de
cit in ultimul timp, fapt relevilt in publicaţii şi comunicări de către Nicolau, flomo
nceanu, Dumitriu, Mincu şi Tirlea. In regiunea noastră s-a păstrat o situaţie liniş

titoare pînă în anul 1965, cînd asistăm la pnma recrudescE"nţă a sifilisului sub 
1orma unei microepidemii 12-13 

Dacă timp de ani de zile numă1·ul cazurilor noi de sifilis nu a depăşi. 
5--7 îmbolnăviri (1961- 7; 1962-7; 1963-5; 1964-6), 1965 reprezintă 

anul cind asistăm deodată la 35 îmbolnăviri în regiunea Mureş-Autonomă 
Mi}ghiară. Acest eveniment deosebit de alarmant ne-a surpins. căci s-a de
clanşat în pofida tuturor măsurilor organizatorice şi clinice de prPvenile. in
trepl·inse de !'loi încă din anul 1962. cînd am luat cunoştinţă de recrudescenţa 
sifilisului florid pe plan mondial. 

• Lucrare comunicată în şedinţa U.S.S.M a Clinicii dermatologice din Tg.
Mureş, la 22. XII. 1966. 
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