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E. Caraşca, Maria Repolszki, S. Cetoi 

EXPLORATION OF THE SINOATRIAL NODE BY TRANSOESOPHAGIAL 
ELECTROSTIMULATION 

The methocl shown in ·th.is paper is a simple one, by which it is possible to 
apprecitate the function of the sinoatrial node. Our own apparatuses and technique 
afford an accurate appreciation of the par.ameters characterizing the sinoatrial 
node: the time of recovery of the liinoatrial nocle, the time of sinoatrial conductioo 
and the actULll refractory period of the sinoatrial periocl. 

Clinica Medicală nr. 3 (cond.: conf. dr. S. Cotoi, doctor in medicină), 
Centrul de recoltare şi conservare a singelui (cond.: dr. G. Borsai, 

medic primar) din Tirgu-Mureş 

CONSIDERATII ETIOPATOGENETICE ŞI PRACTICE 
PRIVIND LIMFADENOPATIILE REACTIVE 

Bar bara Sztisz, G. Borsai 

Intrebarea principală pe care şi-o pune medicul practician în fa~a 
unui sindrom limfoproliferativ este, cum să diferenţieze formele de 
boală malignă de procesele reactive? Ganglionul limfatic reprezintă, ală
turi de celelalte organe limfoide periferice, sediul reacţiilor imune. AcestE> 
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elemente vor suferi in consecinţă, modificări structurale şi funcţionale 
in cursul numeroaselor solicitări antigenice induse de diferiţi factori, in 
special de cei de natură infecţioasă, infectoalergică precum şi de boli 
autoagresive (7). Astfel, creşterea in volum cu modificarea structurii 
limfoganglionare poate să apară atît pe parcursul reacţiilor inflamatoare 
declanşate de numeroşi agenţi, cît şi în cursul proliferărilor maligne ca 
in leucemii, tumori maligne cu punct de plecare din sistemul limfatic 
sau din alte organe (7). 

Berceanu, pe baza observaţiilor clinice şi experimentale personale 
clasifică bolile sistemului celular al imunităţii (S.C.I.) în trei grupe: 

1. boli prin limfoproliferări reactive; 
2. limfoproliferările maligne, adică tumorile primare ale S.C.I. (boala 

Hodgkin, limfoamele maligne nehodgkiniene, mielomul multiplu etc.) şi 
3. leziuni limfatice de graniţă (1, 2). 
Bolile prin limfoproliferările reactive se pot clasifica după etiologie 

in: infecţii virale (mononucleoză infecţioasă, limfocitoză acută infecţioasă, 
boala ghearelor de pisică etc.), infecţii bacteriene (tuberculoză, germeni 
piogeni), infecţii parazitare (histoplasmoză, toxoplasmoză), infecţii mico
tice (actinomicoză. aspergiloză etc.), substanţe chimice (difenilhidantoin) 
şi imunoproliferări in bolile autoimune (lupus eritematos diseminat, poli
artrită reumatoidă, sindrom Sjogren etc.) (9, 13). 

Limfoproliferările de graniţă (limfadenopatia angioimunoblastică, 
1munoproliferări in disgamaglobulinemii etc.) constituie un grup poli
mor! caracterizat printr-o patogenie imunoreactivă pe fond de deficit 
1mun şi printr-o evoluţie posibilă spre limfoamele maligne sau spre bo
lile autoimune (3, 4, 10). Istoricul unei bolnave de la noi ilustrează o ase
menea evoluţie: 

Cazul nr. 1: B.T., vînzătoare, de 34 de ani, se prezintă pentru con
sultaţie avind o limfadenopatie supraclaviculară stîngă de o mărime de 
2X3 cm. Subiectiv asimptomatic, fără alte modificări obiective. Dintre 
explorările paraclinice menţionăm scăderea limfocitelor T periferice (nu
mărul absolut de limfocite: 946 mm3, din care rozete E: 30%), precum 
şi 'anergia cutanată (intradermoreacţiile negative la tuberculină, fito
hemaglutinină şi la dinitroclorbenzol). Examenul histopatologic semna
lează limfadenopatie angioimunoblastică. Peste doi ani bolnava revine 
cu sindrom de compresie mediastinală, avînd şi adenopatie supraclavicu
lară şi laterocervicală. Examenul histopatologic repetat precizează de 
această dată diagnosticul de boala Hodgkin. 

Atit formele reactive cit şi cele maligne au în fond o natură prolife
rativă comună. Aceasta din urmă in procesele reactive este moderată, 
controlabilă şi polimorfă, cu participarea tuturor grupelor celulare exis
tente în organul afectat. Spre deosebire de acest fapt. în tumorile ma
ligne proprii ale ganglionilor. structura normală a acestora este complet 
bulversată şi înlocuită de proliferarea aqresivă a celulelor neaplazice (1). 

Gradul acestei proliferări. reflectindu-se clinic prin creşterea în vo
lum a organului, depinde de puterea imunogenă a antigenului, de difu
zarea ei sistematică precum şi de persistenta ei in organism. De notat că 
după natura antigenului stimulant şi în procesele reactive pot exista în 
singele periferic descărcări de celule proliferante: provocînd leucocitoză, 
Jimfocitoză. apariţia de celule mononucleare, fenomen observat in tuber
culoză, mononuclează, bruceloză, toxoplasmoză etc. (1. 2). 
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Dificultăţile de diagnostic create uneori de limfadenopatiile re'active 
in bolile autoimune, respectiv in unele infecţii, le exemplificăm cu ur
mătoarele cazuri observate: 

Cazul nr. 2: H. I., casnică de 41 de ani, în antecedentele ei bogate 
figurează un chist papilifer tiroidian malignizat, pentru care i s-a făcut 
tiroidectomie subtotală, urmată de radioterapie. Bolnava menţionează şi 
un proces tuberculos cu localizare pulmonară şi osteoarticulară. Se pre
zintă pentru scădere ponderală de 20 kg in decurs de 1 an, înspţită de 
o stare febrilă intermitentă, imitind curba Pel-Epstein. La examenul 
fizic in regiunile supraclaviculare şi laterocervicale se palpează o poli
adenopatie cu unii ganglioni mai voluminoşi de 4-5 cm diametru. Din
tre explorările efectuate menţionăm: VSH 85/120, leucocite: 3 OOO/mm3, 
medulogramă: eozinofilie cu excitaţie pe seria plasmocitară, plasmocitele 
formind pe alocuri grupe de 3-6 celule, unele binucleate. Intradermo
reacţia (IDR) la PPD: 25 mm. Avind in vedere mai multe posibilităţi, ca 
de exemplu: metastaze ganglionare, limfadenită tuberculoasă sau boala 
Hodgkin, am recurs la biopsie ganglionară. Examenul histopatologic a 
relevat doar o hiperplazie limfoganglionară (cu unele semne de reacţie 
imună) cu foliculi mari, voluminoşi cu histiocite tumefiate, activate, cor
doane medulare lărgite. Pe parcursul evoluţiei a mai apărut eritem fa
cial, poliartrită, poliserozită şi semne de sindrom miocardic. Prezenţa 
celulelor lupice în acest context ne determină să confirmăm boala lupică. 
Acest caz ilustrează posibilitatea apariţiei limfoproliferărilor reactive, 
chiar cu tabloul clinic al unei adenopatii voluminoase, tumorale. 

Cazul nr. 3: F. E.. femeie de 34 de ani, medic stomatolog, se inter
nează pentru subfebră, poliartralgii şi dureri musculare difuze, acuze 
care au debutat cu trei luni inainte de internare. La examenul fizic se 
constată limfadenopatie generalizată precum şi hepato-splenomegalie. 
Dintre explorările paraclinice amintim VSH 28/55, leucocite 6 400/mm3, 
cu formulă: segm. 44%, mono. 16%, limfo. 40°, 0 , IDR la PPD, la fito
hemaglutinină precum şi la toxoplasmină negative. Tabloul amprentei 
ganglionare efectuate in urma biopsiei din regiunea axilară stîngă a 
întărit suspiciunea clinică de limfom malign nehodgkinian, evidenţiind 
printre numeroase limfocite, predominant forme imature. prolimfocite şi 
cîţiva limfoblaşti. Printre limfocite s-au observat, in număr mai redus, 
celule mari de tip reticular, avînd o mărime de 20-25 microni, cu nu
cleu fin structurat, conţinînd 4-8 nucleoli mari neregulaţi. Examenul 
histopatologic este mai puţin concludent, precizează doar o reacţie cu 
celule epiteloide in focare mici. Reacţia serologică de imunofluorescenţă 
la toxoplasmină (IF) a prezentat un titru foarte inalt: 111280. După un 
tratament adecvat cu Pirimetamină şi sulfadiazină simptomele subiec
tive şi obiective ale bolnavei au dispărut complet, fiind fără acuze de 
peste 2 ani. 

Cazul nr. 4: K. Zs., muncitoare de 28 de ani, este trimisă cu suspi~ 
ciunea bolii Hodgkin avind pe lîngă polialgii, transpiraţii şi adenopatie 
apărută cu cîteva luni inaintea internării. La examenul fizic se constată 
limfoganglioni măriţi in mod generalizat. avind dimensiuni de 2X2 res
pectiv 2X1 cm şi un limfoganglion laterocervical drept de 3X4 cm. Din
tre rezultatele de laborator menţionăm VSH 27/46, leucocite 6 600/mm3 
cu: limfocite 44% (2 903 mm3), IDR la PPD negativă. Examenul histo
patologic al ganglionului laterocervical drept extirpat a evidenţiat păs-
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trarca structurii ganglionare cu hiperplazie limfohistiocitară cu prezenţa 
de celule epiteloide în focare mici, relevindu-se şi unele celule gigante 
multinucleate. Pe baza acestui aspect nu s-a putut exclude cu desăvîrşire 
un limfom malign pe cale de constituire cu celule Hodgkin. De aseme
nea, s-a impus şi problema diferenţierii faţă de o limfadenită tubercu
loasă, cu atit mai mult cu cit in această piesă s-au mai observat şi focare 
de necroză hemoragică. Rezultatul IF la toxoplasmină: li2 560, tratamen
tul amintit la cazul precedent a fost urmat de vindecare. 

Intr-un sistem imunitar cu reactivitate normală, o agresiune infec
ţioasă este combătută prin secreţie de anticorpi, iar complexele imune 
ce rezultă de pe urma reacţiilor antigen-anticorp sint curăţate prin acti
vitatea macrofagelor. Uneori însă sistemul imun al organismului nu reu
şeşte să elimine antigenul invadant şi nici complexele imune, astfel că 
starea de reactivitate continuă. Foarte probabil, self-perpetuarea reacţii
lor este condiţionată de persistenta antigenului, determinată printr-un 
deficit imun la nivel de limfocit T (T helper), care nu activează in sufi
cientă măsură clearance-ul antigenelor de către macrofage, sau este vor
ba de o sursă persistentă de antigen (1). 

De fapt, in cursul evoluţiei reacţiilor de limfoproliferare sint posi
bile următoarele eventualităţi: a) procesul să se stingă prin revenirea 
capacităţii imune normale, b) proliferarea să se autoperpetueze, c) su
prasolicitarea imună prin persistenta antigenului să modifice toleranţa 
imună in sensul declanşării unei reacţii imune faţă de self, rezultind o 
boală autoimună şi c) proliferarea reactivă prelungită a SCI transfor
mindu-se intr-o proliferare malignă (1, 5, 14). 

In ultimii ani, rolul infecţiilor virale pare să fie din ce in ce mai 
implicat in transformarea limfoproliferărilor reactive in proliferări de 
lungă durată şi apoi in cele maligne. Următoarea observaţie relatată 
confirmă ipotezele emise de Lukes, Shiftan, Rappaport şi alţii privind 
transformarea celulelor limfoide reactive in celule maligne (6, 11, 12). 

Cazul nr. 5: K. V., elev de 18 ani in urmă cu un an a prezentat o 
mononucleoză infecţioasă formă comună. După dispariţia tuturor semnelor 
de infecţie s-a putut constata persistenta hepato-splenomegaliei. Simpto
matologia bolii maligne a apărut relativ brusc: junghi uri toracice, tuse 
iritativă, limfadenopatie supraclaviculară şi axilară, tumoare mediasti
nală voluminoasă, infiltraţie masivă medulară. Diagnosticul histo
patologic: limfom imunoblastic. 

La alte două bolnave am putut urmări de asemenea transformarea 
Jimfoproliferărilor reactive în limfom malign. Dintre ele relatăm: 

Cazul nr. 6: K. G., casnică de 51 de ani a cărei boală, a debutat cu 
crize Raynaud, sclerodermia fiind confirmată histologic încă la virsta 
de 3-1 ani. Limfadenopatia generalizatii acompaniată de adinamie, sub
febrilitate, transpiraţii, inapetenţă, scăderea ponderală, a fost etichetată 
la început ca limfadenopatie reactivă in cadrul bolii autoimune aflate 
în fază de recrudescenţă. Biopsia gangiionară efectuată din .-egiunea 
laterocen•icală stîngă precizează însă diagnosticul de limfom limfocitar 
difuz slab diferenţiat. 

Pe baza celor relatate putem formula următoarele concluzii: 
1. Sindromul limfoproliferativ în bolile autoimune, in stările de de

ficit imun. precum şi in limfoame maligne reprezintă verigi diferite ale 
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aceluiaşi proces patologic, fiind într-o interdependenţă şi interrelaţie pa
togenetică foarte strînsă. 

2. Nici o constelaţie clinică sugestivă pentru limfom malign nu jus
tifică începerea unui tratament radio-chimioterapeutic, în lipsa unui re.
zultat histologic concludent. Posibilitatea etiologiei inflamatorii, autoi
mune etc. (ca în cazurile nr. 2, 3 şi 4) ne obligă la o atitudine foarte 
circumspectă. Tratamentul citostatic nejustificat, pe lîngă efectul muta
gen şi numeroase alte efecte secundare nedorite, de pildă prin accentu
area imunodepresiei, poate chiar să favorizeze evoluţia spre un limfom 
malign. 

3. In cazul oricărei proliferări reactive benigne cu evoluţie înde
lungată (îndeosebi in bolile autoimune cu limfadenopatii, purpure disglo
bulinemice, sindromul Sjogren, gamopatii monoclonale benigne, unele 
viroze), trebuie avut in vedere posibilitatea trecerii in limfoame maligne 
{cazurile nr. 5 şi 6). 

In faţa situaţiilor dubioase, unde suspiciunea limfoproliferării ma
ligne nu poate fi abandonată, atitudinea corectă nu poate fi alta decît 
supravegherea atentă a bolnavului (dispensarizarea) şi repetarea biop
sie! - de preferinţă dintr-o altă regiune - pînă la obţinerea unui re
zultat concludent. 
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Barl>ara Szâsz, G. Borsai 

.\ETIOPATHOGESETIC :\SD PRACTIC AL CONSIDER:\ TIOSS COSCT.RSING 
REACTIYE L \" ~IPII ADENOPA TH\" 

lniti.ally the authors present three p:ltients with reactive Jymphadenopathy 
(caused bY disseminated lupus erythematosus and toxoplamosis. respectively), pointin~ 
out the diffieu!ties encotmtered in differential diagll<l6is as compared with malig-
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nant lymphomas. In three other cases they were able to follow up the trans!or
mati~n of reactive lymphoproliferations in malignant lymphoma, namely an angio
immunoblastic lymphoma in Hodgkin's disease, an infectious mononucleGsis in 
immunobl.astic !ymphoma, and finally the appearance of a slightly di!ferentiated 
dilfuse lymphocytic lymphoma based on scleroderma. The casuistics desci;bed 
in the paper prove~; the fa.ct that the Jymphoproliferative syndrome in autoimmune 
diseases, in condHions of immune defictency and in malignant lymphomas may 
be considercd as some different links of the same pathologic process, revealing a 
very close pathogenetic interdependence and interralation between themseh·es. 

Clinica de Pediatrie nr. 3 (cond.: conf. dr. C. Rusnac, doctor în medicină\ 
din Tirgu-Mureş 

DIAIJETUL ZAHARAT ŞI INFECŢIA URINARA LA COPII* 

C. Rusnac, Martha Adler, Olga Metz, Emilia Popşor, Julieta Dunca 

Intre cauzele favorizante de ordin general care pot iniţia şi între
ţine o infecţie urinară, diabetul zaharat se situează la loc de frunte, atît 
la adulţi cît şi la copii (2, 4, 6, 7, 8, 10). Asupra acestui lucru au atras 
atenţia încă din 1935 Sharkey şi Root, iar ulterior şi alţi autori, printre 
care merită să fie citaţi: Baldtcin şi Root (1940), Styron (1949), Nilson, 
Root şi Marble (1951), Joron (1955), Croizat şi Derot (1961), Brune (1968), 
Fabre (1971), Courtois (1973) (citaţi de 3), Georgescu (1974) (3). 

Dat fiind faptul că în literatura de specialitate care ne-a stat la 
dispoziţie nu am găsit referiri la relaţia dintre diabetul zaharat şi infec
ţia urinară la copii, am luat in studiu această problemă, cu atît mai 
mult cu cît clinica de pediatrie din Tîrgu-Mureş dispensarizează un nu
măr de 216 copii cu diabet zaharat. 

Material şi metodă 

Au fost cercetate fişele de dispensarizare ale celor 216 diabetici 
(147 fete şi 69 băieţi), cu virsta între 2 şi 18 ani, unii dintre ei urmăriţi 
de peste 15 ani, şi la care am cercetat incidenţa infecţiei urinare şi relaţia 
acesteia cu virsta. sexul, mediul de provenienţă a bolnavilor şi vechi
mea diabetului. etiologia, forma de manifestare a infecţiei urinare, aso
cierea cu eventuale malformaţii ale aparatului urinar şi/sau litiază uri
nară, evoluţia respectiv numărul puseelor de boală şi conduita terape
utică. Rezultatele obţinute au fost comparate, pe de o parte cu datele 
din literatura de specialitate, privind adulţii diabetici, pe de altă parte 
cu observaţiile personale privind infecţia urinară la copiii nediabetici (1). 

• Lucrare comunicată la al X-lea simpoz.ion naţional de nutriţie şi boli me
tabolice "Zilele de dia.betologie", Tlrgu-Mureş, 2f>-26 mai 1984 
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