
In scopul remedierii deficienţei amintite, lucrarea de faţă are menirea 
de a atrage atentia medicului practician asupra difteriei, în special asupra 
formei maligne, întîlnită azi rar, de a-l determina să nu temporizeze cazu­
rile suspecte, constituind 11stfel un ajutor modest in problema eradicării. 
difteriei. 

Sosit la redacţie: 21 aprilie 196i. 
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Clinica de pediatrie din Tg.-Mureş (cond.: prot Gh. Pusluis. doctor-docent) 

CONTRIBUŢII LA PROBLEMA INTERESĂRII FICATULUI 
IN GLOMERULO:!IJ"EFRITA DIFUZĂ ACUTĂ LA COPII 

C. Rusnac, Catrinel Rusnac, Irina Udvar, Alice Ciugudeanu, Felicia Dulău 

Dintre afectiunile în care există posibilitatea unei interesări hepatice 
cc·ncomitente. face parte şi glomerulo-nefrita difuză acută. Dovada suferin­
ţei ficatului la bolnavii nefritici au făcut-o numeroşi autori, clinicieni şi ana­
tomo-patologi (5, 8, 11, 15, 17. 19). Toti aceşti autori au studiat însă ficatul 
nefritic in mod unilateral, numai funcţional sau numai morfologic şi cel mai 
adesea sub aspectul al unei singure funcţii. 

ln studiul nostru ne-am propus să facem o explorare complexă, multi­
laterală a ficatului la copiii nefritici, atît clinic, functional, cît şi morfologic, 
pentru a stabili nu numai frecvenţa şi gradul interesării lui in această boală, 
ci şi corelatia dintre multiplele teste funcţionale pe de o parte şi dintre cli­
nic, funcţional şi morfologic, pe de altă parte. 

Material şi metode 

Materi<lul n06tru cuprinde 24 copii cu glomuulonefrită difuză acută (G.D.A l. 
internaţi în clinica de pediatrie din septembrie 19G6 pînă in martie 1967, 13 bă­
ie(.i şi 11 fetiţe, intre 6 si 15 ani. în ale căror antecedente personale nu figurcază 
nici o afecţiune hepatică. Menţionăm că 3 dmtre aceşti copii au prezentat şi 
semne de insuficienţă cardiacă. iar 2 tabloul insuficienţei renale acut~ (anurie_ 
azotemie). 

Examenul clinic a ţinut cont de eventualele semne de suferinţă hepatică 
(~ubiective şi obiective), iar pentru examenul funcţiOnal al ficatului am ales după 
Fauven (cit. de 21), cinci grupe de probe. la care noi sm adăugat inca una. re­
feritoare la melabolismut hidratilor de cru-bon: l. Proba cu B.S.P __ 2. Determi­
narea bilirubinemiei libere şi conjugate. cercetarea in urină a pro:luşilor de hidro-­
liză ai bilirubinei şi in sînge a fosfalaz('i alcnlinc. 3. Dctermi;1an•a unor factori 
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hep~tici ai co:~gu!ării (timp:.~! de proconvertină, de p!"o~ccelerină ~i pntrom'linăl 

4. Cerce~crea nivelului scrie al transamhazelor GOT şi GPT ca şi al ald:>lazei. 
5. Determinarea gama-globulinE:miei (ele;tro:orctic) şi a testelor de labiliUte se­
rică (reacţia Takata-Ara. Kurkel. M: Lagan, Wuhrrn:ln-Wun:i~rly). 6. Pnb:1 hiper­
g!icem·ei pr:JVocate, prin a~'ministrare i. v. de glucoză. Probele s-au efectu:~l in 
primele z"!e de internare (şi p"nă in a 10-a zi de boală). fiind rE-p<>tate la exter­
narc, intre a 4-a şi a 6-a săptămînă de b:>ală. 

Puncţia-bicpsie hepatică s-a Efectuat la 5 c:>pii, intre z!ua a 2-a şi a 9-a 
de la interrare, fără a fe mai repeta. Fragmentele d~ ficat recoltate s-au colorat 
cu h(matoxilină-e~zină şi van Gieson. 

R~zultate şi discuţii 

A. Clinic. unele acuze subiective putind ţine şi de o suferinţă hepatică (inape­
lenţă, senz· ţie de amar in gură, oboseală şi somnolenţă p:>:;t prandială, dureri 
in hip:>condrul drcp) au fost prezente la 9 dintre ccpiii fără insufrcienţă cardiacă 
sau rcm: 1 ă, li! 6 dintre ei coexistînd şi o hepatom<?gal.ie de 1.5 pină la 3 cm. de 
consistenţă e!astică, uneori uşor sensibilă la palpare. L:.i 4 copii. a:::Btă hepat:>­
m!:gahe s-a m:mţinut şi la exlcrnarc. in afara oricărei acuze subiective din par­
tea ficatului. Icter nu am c:-nstatat la nici un copil, dJar un foarte uşor subicler 
scleral la 2 copii, cu discretă hip~rbilirubii1emie. 

B. Din datele de !ab:>ro::tor, indicate in tabel numai prin valoctle pal:>logice, 
reiese c'l. rcter ţia BSP a fost cre;cută la 13 din 24 copii şi anume la toţi cei 3 
cu rnst:ficicnţă cardiacă, dar şi la 10 copii cu G.D.A. fără insuficienţă cardi3.ca. 
De ai(i se poate conchide că pe lîngă factor-ul hemodinamic, secund:~r dec:>mpe:"l­
sării, a intervenit in altE'rarea acestei probe şi afeclarea celulelor parenchima­
toase c!e către pro:esul infecţio;-a!ergic însăşi. Explorarea sindromului excreto­
biliar a pus in evidenţă prezer.ţa unei hiperbilirubincmii directe, moderate, in 3 
cazm i (cite unul şi din cei decompcilSdţi cardi9.c şi renal) şi a urobilinogcnuriei la 
7 c.:>pil (intre care şi cei 3 decompensaţi cardi3.c). Bili>UbiQemia totală a fost uş:>r 

crescută la 2 cazuri (unul şi cu insuficienţă cardiacă) fă1ă a atinge !mă val:Jarea 
necesară apariţiei unui icter. Fo>falazele alcaline au fost cre;cute (in lipsa o~i­
cărui semn de rahitism) la o treime a copiilor. coincizind in toate cazurile cu 
creşterea bilirubinemiei directe. Deci, fu:1cţia biligcnetică este fo9.rte discret alte­
rată şi numai la o treime din cazurile de nefrită acută. ln~ă. alterarea ei şi in 
afara insuficienţEi cardiace, pledează de asemenea pentru o afcctare hepato-celu­
l<:.ră, ca expresie a proce;ului nefritic, infecţios-alergic. 

Testarea untJr f:lctor i hepatici ai coagulării (timpul de proconvertină, pro­
trombină şi prm:ccel<>rină) a arătat prelungirea timpului de proco:wertină la 17 
copii din 24 şi a timpului de protrombină la 5 copii, in timp ce factorul pro­
accelerină nu a fost modificat la nici un copil. Rezultă câ evidenţierca dcficitul~i 
activităţii proconvcrtinice este un lES~ mai sensibil decit determinarea timpului 
de protrombină în explorarea sindromului hepatcpriv din g!:.merulo-nefrita difuză 
acuti:., la cop1i. 

Explorarea sindromului de citoliză hepatică prin determinarea actiYităţii se­
rice a transaminazelor TGO şi TGP şi a al:lolazei a arătat valori care dEpă.şeşc 
limitele fiziologice in 9 cazuri pentru TGP, 5 cazuri pe:1tru TGO şi 8 cazuri pen­
tru aldolază. Deci, dozarea TGP p:>ate fi considerată un indiciu mai sensibil al 
citolizei hepatice in G.D.A. decit TG:::> Şi aldolaza serică. ale cărei valori s-a:1 
ridicat foarte puţin peste cele nomlale. 

Sindromul inflamator ncspeci!ic s-a mani!e>tat prin hiperg;Jma-globulinernie 
la H copii din 24, iar drntre testele de !abilitate serică, cel mai frecvent au fost 
pozitive reacţia Takata-Ara (in 15 cazuri) şi Kunkel (în 14 cazuri). Timolul a fost 
pozitiv la 9 copii. iar sulfatul de Cadmiu la 5 copii din 24. Dată fiind existenţa 
unei disproteinemii şi in G.D.A. însăşi, rezultatele de mai sus devin greu de 
mterpretat. in sensul că este dificil de întrezărit îndărătul lor o leziune hepato­
celulară. 
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C. R/ISNAC $1 COLAB.: CONTRIBUŢII LA PROBLEMA /NTERESAR./1 Flî.ATl/LU/ 
IN GLOMERULONEFRIT A DIFUZA ACUT A LA COPil 

Fig. nr. 1: lntumesccnlâ hidropică a celulelor hepatice 
li infiltrati< discretă in spapul periportal. Col.. H. E. 
microfotogram.\ cu aparat M. Ct. Ob. 10 x, Oc. F1 

Fit. nr. 2: Infiltrati< hmfo-histiocitară abundentă la ni­
velul unui spapu port. Col. H. E. microfotogramă cu 

aparat M. Ct Ob. 10 x, Oc. Ft 
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In sfîrşit, la 16 copii (2,/3 a cazuri!OT) curba hiperglicemiei provocate a îm­
brăcat un a:pcct patologic. cu virful triunghiului glicemie (la 15 minute) mai inalt 
decît in mod obişnuit. deşi revenirea la normal s-a făcut in timpul c.ptim de 2 ore. 
A(est lucru e;te t;>tuşi revelator pentru un defi:ient hepatic in glicogenosinteză. 

L-:1 externarea cc.piiior, examenul funcţional hcpatic a fost normal. 

Pe m:uginea datelor de laborator se impun două observaţii importante: 
1. Discordanta obişnuită a probelor funciionale hepatice. Astfel in timp 

ce funcţia biligenetică este foarte discret alterată, iar sindromul de citoliză 
este de ao;emenea puţin exprimat, functia de traversare, protrombinofor­
matoai·e şi glicogenosintetică sint mult mai inteno; alterate şi la un număr 
mai mare de cazuri. Toate trei functiile/ fiind dintre cele mai specifice, ele 
par să indice o alterare reală a ficatului in G.D.A. !n ce priveşte corelaţia 
dintre fl!ncţional şi clinic, nu există nici un paralelism. 

2. Deşi alterarea functiilor hepatice este mai exprimată la cazurile c•l 
insuficientă cardiacă., totu~i pozitivitatea lor şi la copiii făt·ă insuficienţă, 
exclude interventia numai a fa-:torului hemodinamic şi probează că ficatul 
este lezat şi de către procesul infectios-alergic care stă la baza G.D.A. 

C. Exame-,ul histopatologic al ficatului. executat pe fragmente obiinute 
prin puncţie-bl opsie şi colorate cu hamatoxilină-eozină şi van Gieson a ară­
tat pe de o parte mcdificări parenchimale. constind într-o intumesceniă hi­
dropică a celulelor hepatice (fig. 1), care în mare parte sînt binucleate şi 
cu nuclei ine!!ali. hi ţo- sau hipercromi, pe de altă parte, modificări mezen­
chimale, c-:m~tind in principal, dintr-o infiltraţie abundentă de elemente de 
tip l'mfo-hist ioc'tar. a sra1iilor pm·te (fig. 2). De menţionat că structura lo­
bulară a ficatului este păstrată. 

lncercind să stebilim o corelaţie intre modificările hepatice funcţionale 
şi cele histolrg:ce, la cei 5 copii examinaţi şi din acest punct de vedere, se 
pnr!' că există un paralelism intre frecvent.a modificărilor parenchimatoas!" 
şi s;ndromul heoatopriv, pe de o parte şi intre modificările spaţi1lor porte 
şi sindromul inflamator nespecific, pe de altă parte. 

Concluzii 

Afeclarea ficatului in ~ursul G.D.A. la copii este neindoielnică ş1 se ma­
nifestă. p~in modificări morfc:fun~ţiona~e, de .ce.le ~ai mult'l' ori neexteriori­
zate chm-:. Explorarea funcţwnala a f1catulu1 mdtcă alterarea cu precădere 
a fur:cVilor de traversare hepatică, protrombinoformatoare şi glicogenosin­
tetică. Examenul histologic al ficatului arată modificări inflamatorii, intere­
sind mai ales mezenchimul şi constind intr-o infiltraţie a spaţiilor porte cu 
elemt.nte rotundocelulare. Modificările ficatului nefritic sint expresia proce­
sului infecţios-alergic, care stă la baza G.D.A. şi nu consecinţa tulburărilor 
hemodinamic~ consecutive insuficienţei CJ.rdiace. Posibilitatea lezării ficatu­
lui in cursul G.D.A., deşi uşoară şi pasageră, reclamă măsuri de ordin tera­
peutic (extracte hepatice, metionină, B 12). 

!n incheiere, prezentăm o diagramă simplă (fig. m·. 3) care cuprinde 
prcbele hepatice cele mai frecvent şi mai intens alterate in G.D.A. şi pe care 
o recomandăm pentru investigarea funcţională a ficatului in această boală. 

Sosit la redacţie: 25 iulie 1967. 
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Clinica de neurochirurgie din Tg.-Mureş (cond.: prof. T. Andrâsofszky, 
doctor-docent, medic emerit al Republicii Socialiste România) 

DISCUŢII CU PRIVIRE LA IMPORTANŢA CUNICA 
A UNOR MALFORMAŢII ALE CAROTIDEI INTERNE COINCIDENTE 

CU DIFERITE AFECŢIUNI CEREBRALE• 

Gh. R6th 

In ultimii ani se acordă o deosebită importantă unor sindroame ische­
mice cerebrale in diferite anomalii ale artcrei carotide interne, în porţiunea 
ei extracraniană. S-au descris aspecte morfologice ale acestcr anomalii, ca 
flexuo?.Jtăţl patologice, bucle sau anse, aşa-numitele .,kingking-uri", stenoze, 
modificări de calibru etc. Aceste anomalii, precum se ştie, pot fi de origine 
cor.genitală sau dobindite (în general, de origine ateromatoasă}. 

La nivelul arterelor magistrale extracraniene frecventa malformaţiilor 
este mul mai nt:lre, decit in~uCicienţele cerebro-vasculare clinic man'feste. 
Deci este de înţeles că in materialul angiografie al unei secţii de neurochi­
rurgie să se găsească printre procese expansive mtracraniene sau alte procese 
patologice şi malformaţii carotidiene de acest gen. 

C. Arseni şi colab. (1965) în monogr-afia lor despre bolile vasculare ale cre­
ierului amintesc de asemenea această posibilitate. K. Burmeister şi A. Ster.d~r 

(1961) dE>..scriu două cazuri de aplazie a carotidei interne asociată cu anevrisme 
saculare ale poligonului Willis. J. Nick şi colab. (1966) discută intr-o lucrare ro­
lul patogenetic al anomaliilor morfologice la nivelul arterei carotide interne. El 

• Comunicare ţinută la Congresul Naţional de Neurologie. Bucureşti, 29 sep­
tembrie - 1 octombrie 1966. 
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