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1. Kun 

EFFECTS OF BROMO('RIPTINE ON THE OESTRUS CYCLE AND ON THE 
PERSIS!ENT DIOESTRUS IN RATS 

In. rat& with regular oe~trus cycles. bromocriptine (BC) administered s.c. before 
th<• cnt1cal penod of the proestrus mduced the prolongation of tht• oestrus i e 
an antiovulatory effect. This appean•d mainiy after higher doses (5-20 rmi kin: 
and 1t may be attnbuted to the dopammerg1c (DA) agonist action of BC. 

1~ animals with persistent dioestrus. BC was able to restore the cycles, but 
only m small doSE>s (e.g. 0.5 mg kg day for :1 days). This pffect may be explained 
- besides the prolaC"tin-lowering action of BC through DA mechanism - by a 
presynaptic action on the autoreceptors of tuberoinfundibular neurons. reducing 
their inhibitory influence on the LH secretion. 

Comparing our results with clinical data, we recommend small doses of BC 
in "functional" amenorrhoea and anovulation. because the higher doses block 
besides thP prolactin seeretion. the ovulation, too. ' 
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STUDIU PRELIMINAR AL UNUI CAZ DE AGAMAGLOBULINEMIE 
ESENŢIALĂ 

G. Doguru, I. Csidey, A. Şchiopu, Emilia .\fureşarz, A .. Cojocaru• 

.-\gamaglobulinemia congenitală a fost descrisă pentru prima dată 
de Brutorz (citat de 9), care a obt;ervat la un copil infecţii repetate aso­
ciate cu absenţa gamaglobulinelor. Copiii cu agamaglobulinemie conge­
nita!it sînt sănătoşi pinii la· 9 luni, beneficiind de gama~lobulinele ma­
terne, care le conferă o protecţie pao;i\·ă în pdmele luni de \'iaţă (17, 19). 

Anomaliile prin deficit imunoglobulinic sînt produse de alterarea sis­
tPmului imun intr-unul sau mai multe din compartimentele sale celulare 
sau umorale, centrale ,...au periferice (2, Il, 1-l, 26, 27). 

Conform teoriei selecţiei clonale, agamaglobulinemia s-ar datora 
blod\rii diferenţierii clonale. ce~ a. ce ar si~ ta for:marea d~ plasmocite. 

fn cadrul agamaglo~t~linemte~ s-au d1fer~n~1at ~ ~en_e de !?nne, in 
raport cu deficitul spectfr,c de tmun?~lobulma: ev1denţ1at _pnn dozare 
cantitati\'ă şi imunoelectrofore?.ă. Def1c1tul de 1munoglobuhne poate fi 
global sau selectiv, interesind Ig_A, Ig_G, IgM s?u I~E (19). 

Perturbarea biologică menţwnata se mamfestă pe plan clinic printr-o 
suseeptibilitate expdmată faţă de infecţii (11, 17, 26). 
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Prezentarea cazului şi discuţii 

Cazul, care constituie obiectul prezentei lucrări, e-<te un copil, S. A., 
de sex masculin, în vîrstă de 7 ani, din mediul urban, internat in Clinica 
de pediatrie din Tirgu-Mureş. , 

Din anamneză rezultă că este născut din a doua naştere spontană şi 
la termen. Dezvoltarea sugarului e~te mediocră, subponderală; vaccinările 
obligatorii efectuate. Pînă la virsta de 3 ani a prezentat frecvente infecţii 
acute ale căilor respiratorii superioare, bronhopneumonii şi otite repe­
tate, rujeolă şi \·aricelă. 

Din istoricul bolii reiese că la \irsta de 3 ani copilul a prezentat 
dureri la nivelul articulaţiei genunchiului sting, însoţite de apariţia unei 
zone hiperemice de 5 5 cm, etichetate drept eritem nodo:; - situaţie care 
.,e repete\ la virsta de 4 ani, cind este internat in Spitalul din Odorheiul 
Secuiesc. In anul următor copilul prezilntă repetate infecţii ale căilor 
aeriene, etichetatE> drept bronhopneumonii. La virsta de 7 ani copilul 
prezintă din nou un episod caracterizat prin tumefierea articulaţiilor ge­
nunchilor şi impotenţă funcţională la care se a-;ociază şi tumefierea arti­
culaţiilor interfalangiene ale miinilor. La virsta de fi ani şi 5 luni se 
internează (mai, HIBl) in Clinica de pediatrie mn Tirgu-Mureş pentru 
manifestările poliarticulare menţionate, adinamie, febră şi hematurie 
macro~copică. Diagnosticul de trimitere: litiază renală; glomerulonefrită; 
artrită reumatoiclă. 

Examenul clinic relevă: subfebrilitate, greutate 17,5 kg, tegumen­
tele şi mucoasele uşor palide. sistemul musculo-adipos slab repre­
zentat, micropoliadenopatie generalizată, tumefierea articulaţiilor genun­
chilor şi ale articulaţiilor interfalangiene ale miinilor, raluri crepitante 
la baza plăminului drept, rare raluri bronşice pe tot toracele. hematurie 
macroscopică. 

Examinările paraclinice (tabelul nr. 1) pun in eYidenţă următoarele 
modificări: limfopenie. VSH' discret mărit. hiperalfa~ globulinemie. hipo­
gamaglobulinemie marcati\, absenţa arcurilor de precipitare ale Ig.'\, 
Igl\1 şi IgG la imunoelectroforeza efectua~'l pdn micrometoda Schei­
degget·. Examenul urinei confirmă hematuria şi evidenţiază prezenţa 
albuminuriei, piuriei şi a unei oxalurii importante. Urocultura efectuată 
în repetate rinduri este sterilă. Examinările radiologice confirmă prezenţa 
unei litiaze renale drepte şi a unei cuduri a joncţiunii pielo-calkeale 
drepte. posibil printr-o anomalie va.-;culară. Reacţia la tuberculină -
două unităţi PPD --este in repetate rinduri negativă. 

Diagnosticul stabilit pe baza datelor clinice şi de laborator la ieşirea 
din spital: "Agamaglobulinemie esenţială congenitală. Litiază renală 
·dreaptă. Cudură pit'loureterală dreaptă". 

ln timpul internârii a beneficiat de tratament simptomatic, anti­
infecţjos şi de sub~tituţie cu gamaglobulină şi s-a efectuat vaccinarea 
1.3CG. 

La externarea din clinică s-a recomandat: e\·itarea infecţiilor inter­
curente, tratament de intretinere cu gamaglobulină, intervenţia chirur­
gicală pentr11 calculi multipli bazinetali şi caliceali şi corccţia cudurii 
pieloureterale dreopte intr-un serviciu de specialitate. 
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Cazul prezentat confirmii pe cele similare din literatura de specia­
litate (7, Il, 12, 13, 16, 19, 20, 22, 25). 

Debutul clinic, prin infecţii repetate ale căilor respiratorii este 
frecYent intilnit, -;esizat şi de alţi autori (4, 5, 8, 17, 18). 

Asocierea cu manifestări reumafbmale şi apariţia de noduli subcuta­
naţi,. frecvent întîlnită în cazul hipogamaglobulinemiilor, duce adeseori 
la dificultăţi în interpretarea acestor simptome (1, 3, 15, 17, 26). 

Limfopenia şi proliferarea limfoidă (poliadenopatia generalizată) este 
.;~sizată şi de alţj autori (20, 21, 22). 

Sănătatea p<irinţilor şi a fraţilor bolnavului pledeazi\ pentru natura 
~ongenitală şi nu ereditară a bolii (10, 13, 16, 20, 22). 

Tabelul nr. 1 

Evoluţia dinamică a investigaţiilor biologice 

Constante biologice La internare In cursul La extemare 
tra~amentului 

Numărul eritrocitelor 4.000 000 'mm3 4.240.000-'mml 

Hematocrit 426 u 

Hemoglobină 11.9 g_.'lOO mi 11.7 g·IOO mi 13.6 g '100 mi 

Leucocite 8.400 mm" 8.700 mm" 9.500 mm3 

Neutrofile 
nescgmentate 3U 0 !Ono 2". 

Neutrofile 
segmentate 81°.'n 64°/n 67°., 

Eozinofile ?•1 -.o 

Bazo[ile 20' 
" 1 •·• 

Monocite 3". 4"n a•· 
" 

Limfocite 9'' " 22"'• 22".n 

VSH 15 30 mm 15 32 mm Il '28 mm 

Proteinemie 6.06 g 100 mi 6,67 g 100 mi 6.45 g '100 mi 

Albumine 54"n 50" n 56' 1 n 

Alfa1-globuline 4 .... 3"-'• 4""• 

Alfa.,-globuline 26° Il u•:• 23'1 ·., 

Beta-globuline u• ,, liP,, 11"-·. 

Gamaglobuline 5" " 12°" 611 .. 
IgA nedozabil nedozabil nedozabil 

I~G nedozabil 355 mg• n nedozabil 

Igl\1 77 mg" ,, 107 mg" • 60 mc".n 

ASLO 88 UI 
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• 
G. Dogaru, 1. Csidey, A. Şchiopu, Emilia Mureşan, A. Cojocaru 

PRELI!\IINARY STUDY OF A CASE OF I,;SSENTIAL 
AGAMMAGLOBUNINAE:\11.\ 

The authors present the clinica! Pvolution and relevant laboratory findings 
of a rhild agt•d 7. hospitalized at the Clinic of Paediatrics, Tirgu-Murt>ş. Homania. 
with repeated prenous infections (of the lungs. tonsils. ears). whosl' final d1agnosis 
was: congenital t>ssential agammaglobulinal'mia; nght renal lithiasis; right pyelo­
uretPTal angulation. 

They have pointed out thP presPnce of et•rtain haematological {nt>utroph1lia 
with Jymphopenia) and metabolic (deficient development m Wt>Ight. oxaluria. 
albuminuria~ modifirations, whirh suggest that the patient's deranged gammag!o­
bu!in synthl'sis is associated W1th metabolic disturbances. which in turn may 
affect the synthPsis 'of immunoglobulins and the capacity of immune defence. 
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