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O serie de ccrcc-tări efectuate î.n ultimii ani în numeroase ţări, in­
ucosebi in Canada, Ans-lia, S.U.A., Franta. Danemarca şi România, au 
încer,·at să ::>firme <;au s5. infirmv l:leneficiile medicaţiei antiagregantc 
plachetare în prevenirea accidentelor vasculare ischemice tranzitorii. 

Pentru o mai bună înţelegere a mecanismelor de acţiune a terapiei 
antiagregant~ plachetare, sintetizăm pc scurt cîteva date noi din lite­
ratura de ~·peC'ialitate a ultimilor c.ni ~i prez('ntăm. în fig nr. 1. o 
;:,;chemă per.>C'nală a ac~stor complicate mecanisme. 
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ln cele mai multe cazu:-i. după cum se ştie. un accident vascular 
dC' tip ischemie este datorat .tteroscleroz~i. care creează o ocluzie arte­
rială, ce provoaca ischemia. Ocluzia arterială este cel mai adesea se­
cundani unei tromboze ::-urv(•nite pe o stenoză arterială. Trombusul este 
format in esenţa din placltet~. care aderă şi se agregă. 

Fuster şi Chesebro (1981) şi Fuster 5i colab. (1982) au prezentat 
secvenţele patogl'nice ale le:~iunii aterosclerotice incipiente. Iniţial in­
tervin fa;~tori rcologic.i (presiunea smgvină inalti, scurgl.'rca turbulentă. 
viscozitatea - conform legii lui Poissculle şi Hook, debitul fiind relaţie 
de presiune, rm:o1 tubul,ti (va!.ului). viscozit:ttea fluidului. rigiditatea pe­
retelui, regimul de ~curgere). 

l.'rmează alterarc:t endot :lit·l~ti şi depun<.'rca de plachete (mediată 
de o glicoproteină ml'mbranarit lb - !actorul Van Willebrnndt). După 
alterarea epiteliului şi depunerc·o~ de plachete. leziunea aterosclerotică 
evoluează prin două mecani~me: 1. Proliferarea tt·ept~tâ p:imară sau 
secundară a celulelor muscula!\~ net::d<·; 2. Crc:;;terea rapid:i şi organi­
zarea fib!·ca<>ă a t:·.>mbului, ca ~căderC'a c('lulelor muscularc• netede. me­
diate de f&ctorul de creştere (de activare) a plachetelor, t:-ombina. fibri­
na, plasmina. Intrarea şi depuPere:t lip:lprolein'!lor perpetuează altera­
rea endotelit.:iui ~i prolifer:lre;; ce:ulelor musculare newde. Plachetele 
sînt factorul hen:· o:tazei, rcspon~·abil in p<'incipc.l de t:-omboza arterială 
Lf'7junile peretelui vascular p:·ovo:tcă un consum !;pedfic de plachete, 
determin~t de f•1rmarea tro:nbu~ului plachetar la nivelul leziunilor en­
doteli:t!e. Pl;!:~lct .'le !nt:~n·;!l c;:,·ect în forma:-ea trombu-:ului arterial. 
intrînd în componen~'-1 a::c~tuia. D.• ascmE'nea de elibereazf1 o fosfolipi­
dă - factorul III pla~hetar (t.rnf'lboplasmina plachctară). care participă 
la f0rmarea Lnmplexelor c!c factori enz!matici activi. aparţinînd siste­
mului coagull'!rii plasmatice. Plach':'tr!le prin intermediul vnei lipopro­
teine - factorui lb. de c:!re :lm amintit, aderă la co!agenul descoperit 
prin lcziunca endotelială şi eliber"ază o scrie de factori, dintre carE' 
ADP este implicat in formarea a~r·egatului plachetar şi în continuare 
a cheagului d~ fibrină şi a t::ombasu~ui alb şi mixt. Funcţiile plachetare 
sînt controlate de nivelul de AMP ciclic din celule. AMP ciclic inhibă 
agregarea plachetară şi este in relaţie cu sistemul prostaglandinic PGE 2. 
PGF 2 din plachete, cu prostaciclina vasculară, care are prop1·ietăţi 
antiagregante. Prostaglandina E2 este cunoscută ca activatoare a adcnil­
eiclazei în diferite ţesuturi. AMP ciclic s-a dovedit a inhiba proliferarea 
celulară in liniile celulare <;Usce;Jtibile la proliferare. Acumularea de acid 
Picho~a - 8, Il, 14 - trienoic şi acid eichosa 5, 8. 11. 14 - tetraenoic 
(semnificativ creqcuţi ~n procesul aterogenetic) în celulele musculare 
netede, duce la scăderea disponibilităţii lor pentru biosinteza de prosta­
glandine şi pe ac::-astă c;-,le şi la scădere:i prolifcrării celulelor musculare 
neted<>. 

Prostaglandim·]e pot !i inc:-iminate in fazele timpurii ale ateroscle­
rozei, ca factori care intervin atit la nivelul interacţiunii trombocit­
l·ndotcliu, cit şi la nivelul metabolismului esterilor de colesterol. Devine 
deci posibilă :ntervenţia terapeutică in ateroscleroză, pe calea inhibiţiei 
biosintezei de prosw~lar.c:nă (prin inhibitori de prostaglandin-sintetază) 
sau pc calea bloC'ării efectelor pmstaglandinelor. folosind antagonişti ai 
acestora. 
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Tromboxnnul A II inhibft adenilcidaza. fai•orlzcază reacţia de eli­
bE>rare 5i ncccl('reaz:i agrcgart:>a plachetară. Tromboxanul A 2. este in 
l'ch;ribru funcţional cu prostaciclina care se formează în endoteliul vas­
cular după aderarea trombocitelor. Prostaciclina stimulează adenil- ci­
claza şi creşte cantitatea de AMP ciclic din plachetă. inhibînd funcţiile 
plarhetare ( Akt>rm{ln, 1 ~7!.1). 

Df:'7echilibrul sistemului tromboxan plachetar - prostac;c)ină en­
dotclială stă la baza virajului pat0logic al h~most:-:zei. Se admit actual­
mente> trei cid responsabilt:> de agrt:>~arca plachctară patologică (Guirraud­
Chanm~'il. 1983): 

1. Ci-tiN\ tromboxanului A:! (cu inhibiţin adcnil-ciclazei); 
~. Cal(•::t ADP-ului Pliberat de hematii şi c-elule endoteliale lezate: 
3. Calea PAF (platelet a':'tivating factor) eliberat de membrana pla-

chetelor rlupii a~ ţiunea trombinei şi colagenului. 
O serie de mt:>dicamcnte au proprietate<~. de a inhiba functHle pla­

c-hetare. EIP prdungc>sc- timpul de singerare şi pot î:-:1piedica adeziunea 
~i agrf'garcG plachf't'!ră. crescînd durata vieţii plach~telor. Au fost fo­
losite pînă in prezent trei grupe de medicamente cu acţiunea antiagre­
!!antă plachetară: l. Antiifl:1matoarele nesteroidice: 2. Deriva ţi de piri­
dino-pirimidină; 3. Derivaţi de pirazoli. 

1. Antiinf!amutoarcle nertcroidi!:-~ au ca reprezentan~ principal as­
pirina, car-e are o acţiuPe antiagregantă de lungă dur.ată. Acţionează 
prin inhib~rea sintezei de tromboxani in plachete. însă numai in doze 
mici. dozele mari inhibind formarea prostaciclinei la nivelul endoteliului 
vascular. acţiune evidmt nefavorabilă. La<;ă libere căile ,\DP !>i PAF. expli­
c-înd in mare măsură difer<>nţele nesemnificative dintre Ioturile de ccT!trol 
~i cele tratate cu a!'pirină. Clinic'! Mayo folosP~te a<;pirina in coze de 
975 !TI~ pC' zi. cu f'f«:>cte e-vident mai hune 1a femei. S5rensen ş: colab. 
(1983) nu au găsit diferenţe !'!emnificative intre două loturi de pacienţi 
avind !n antecedePte accidente vasculare cerebrale ischemice tranzi­
fnrii. trat'lţi cu aspirin"t sau cu placebo. Pe de altă narte, F'ields şi colab. 
(1977) au raportat însă o rt>ducere cu 31% a accidPntelo:- cerebrovascu­
Tare şi a mortalităţii in general !:1 pacienţii tr-ataţi cu aspirină, cu di­
ferPntă de J 7° , in fa\.,_,area femeilor. S~udiul amintit cu aspirină. se re­
feră mai ales la racif'ntii cu ischemie cer-ebrală in teritoriul carotidian, 
mai puţin la cei cu ischemie in teritoriul vertf>brobazilar. Doze!<> folo­
<te au fost ce 1300 mg aspirină pe zi. Re11ther şi Dorndorff (1978) au 
confirmat efectele benefice ale aspirinei. însă in doze de 1500 mg pe zi, 
t'xcluzind pacienţii candidat; la f'ndart·~rectomie carotidiană. Un studiu 
plurifactor:al efec•uat de Sorensen şi colab. (1983) nu a găsit diferenţe 
apreciabile îr.tl"E' nncien_ţii .t:-ataţ; timp de 2:i d'; l~ni cu aspirină (1. gr 
pr zi) comparativ cu ce1 dm gr:u~a placebo. C:ote .ş'. Mohr (1986). trecmd 
~n PVidentă literatura de s;Jec1ahtate recentă pnv1toare la tratamentul 
cu ~ntia!!regante plachetar: a~ .a~identel~r ischemice. tranzitorii, con­
rluzioncază că a:-idul acehlsal•cih•' e<;te smgurul mt>dtcament rl'cunos­
cut ca avind un efect pr~ve~t~Y la paci_neţii cu i~chemii c;rebrale tran­
zitorii şi atacuri ischemice .eJen>. AcelaŞI auton relevă msă ponderea 
mot favorabilă a studiilor privind eficacitatea . aspirinei comparativ cu 
<1"PtP antiagregantf' plache~are. Se atrage a~~he asupr~ a tre1 a'>pec~ 
importante in terapia de lungă durată <:U asp1nnă: necesitatea cunoaştern 
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dozei mm1mc eficace; eficacitatea difentă în fun::ţie de sex; intoleranţa 
gastrică mani1estată de uni1 pacienţi. Studu comparative ale efecte­
lor aspir:nei şi ale altor <mtiagregante plachetare (dîpiridamolul şi sulfin­
pirazona) i.!U demonstrat superioritatea aspirinei in doze de 1500 mg 
pe zi faţă de dipiridamol (225-400 mg pe zi) şi sulfinpirD-zonă 800 mg 
pe zi. Ollson şi colab. (1980), Buren şi colab. (1981), şi Garde şi colab. 
(1983) nu au gasit diferenţe semnificative între tratamentul cu aspirină 
şi cel cu anticoagulante in ischemiile cerebrale tranzitorii şi accidentele 
vasculare lejere. Zucker şi colab. (1986) recomandă, pe baza dozărilor 
de PGI 2, tromboglob~line ~i fa(:tor p!achctar (indic.::tJare fidele ale 
agregabilităţii plachetarc), folosirea unor doze de a:>,:>il·!nă de 0.45 mg 
pe kg şi pe zi, atît la subiec;ii cu hiperlipoproteint•mie, dt şi profiiactic, 
la subiecţii no<·mali. 

Dipir~damo/nl p:-ekngeşte durata de supravieţuire a plachetelor. 
micşorează capacitate;1 de aderare a acestora, d:minuează agregarea pla­
chetat·ă. Capacitatea antitrombocitoagregc.ntă a dipiridamolului a fost pu­
să pe seama inhibitiei fosfodiesterazei irombocitare. precum şi pe sea­
ma inhibiţiei captării de adcnozină de eătre trombocite, celulele endo­
telialc, celulele musculare netede :.;i fibrobla~ti. care duc la scăderea 
stocului mtracelular de adenin-nucleotide, ambe!e efecte avind reper­
cusiuni usupra nivelului intracclular de Ai.\11P ci::lic, a a~regabilităţii 
trumbocitare şi a funcţiunii celulelor endoteliale. Date recente (Packham, 
1985) st:gerenză că efectul p1·incipal al dipiridamolului constă in inhi­
biţia captării de adenozin:i. Trombocitele conţ.in două stocuri dif,:rite d'~ 
adenin-nucleotide, unul met1bolic activ şi altul me:,,bolic ina<.:tiv- Cd 
metabolic activ (adcnină şi adenozină exogene) participi la agregarea lo::­
primară, iar cel a1etabolic inactiv participă la a5a-m1mita "rekase re­
action" trumbocitar~. IntErceptarea captării tromoocil.arc ele adenozinu 
de către dipirida.'11ol duce la ,lfectarl·a :;t-Jcului activ de adenin-nucleo­
tide >-i deci. la scăderea agrl'~ării trombocitelor. Pc de altă parte. dipi­
rida,>wiul inflw::-nţează rc<.lciJ',·Jtatea la colag"n· dar nu şi 1·eactivitatca 
la PGI 2. Biochimie s-a pus in evidenţ[t o cre~terc a cantit:1ţii de AMP 
ciclic în plachete ca urm•;:·e a inhibării fosfodiesterazei. O serie de cer­
cetări efectuate de Hansun şi c0lnb. (1936) l;Î Mtw::~.:: (1986), dovcd'2>-:<: 
efectele favorabile ale asocierii aspirind cu dipirido~molul- Diferente 
semnii:irr.tivC' intre diver.-:<ii auton aPar ;r1 ceea ce prive)te dozar~a aces­
tei combin;qii. daL fiind riscul ulcerog;~n p:: carc~-1 n~p!'ezintă aspirina. 
Alternativa iolosirii sulfin1Jiraz mei (200 mg pe zi) parc a adu.::! o cun~ 
ciliere în acest domeniu. C<:-cE.Ld.I'il2 lui Chesebro şi colab. (1985) au pus 
in eviden~ă o perioat;a mai m;trc de supravieţuire a placnetelor la 76°," 
din pacii.•nţii tr.J.tat,! cu d1pirid:~mol 225 rng pe zi, şi ~•splrină 1 g/zi, faţă 
de 3811"r înregistraţi la terapUi Cel dipiridamol 225 n~_!Vzi--t-aspirină 2-10 
mg/zi. demonstrînd o pot;mţa1·e mai bun.l a efr•ctclor dipiridamolului 
cu doze mari de aspirint:.. Trab.~tl'nt:•le cu aspirină sau combinJtia aso\­
rină.,dipiridai'!'l'Jl se lX•re c<i aduc bo.!ndicii terarycuti;x· la ma;orit·ltt·-t 
paciC'nţilor. 

3. SHlft!~pirazona (Anturane) est<> un met<1l>olit al fenilbutazonei. 
Ca şi a:.pirina, inhibă sintzza trombuxanului A printr-un mPCani<;m re­
versih;l. mic~orează capacitatea de aderare a piachetelor !1i prelungeşte 
timpul d·~ supravieţuire al aeestor.1 in bolile tromboembolic('. s,,. rcco-
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mandă folosirea sulfinpirazonei în doză de 200 mg/zi, neasociată cu 
.alte antiagregante (Chescbro. 1982). 

4. Alte antiagregante plachetare 
1. Ticlopidina diminuează adezivit:ltea şi agregarea plachetelor, prin 

cre~tcx·ea cantit[tţii de prostaglandină PGE 2 şi PGD 2. Se administrea­
z:t in doze dl' 230-500 mg/zi. 

2. Prostacic!ina impit.•dică aderarea trombocitelor la peretele vas­
cular. deci formarea de trombusuri. 111oncada (1983) arată că eficienţa 
prostaciclinei s-ar datora acţiunii de vindecare a ulceraţiei endoteliale, 
deoarece nu permite decit aderarea unui singur strat de trombocite şi 
!t•ucocite. Se administ!"l'ază in perfuzie i.v. 2,5-5 mg/kg şi pe minutP 
ttmp de 6 ore. Awacd şi colab. (1983) au constatat numai o acţiune de 
protecţie a banerei hematm:ncefalice. 

3. Inhibitorii selcctivi de tromboxan - sinteză (Fischer, 1984, Fu­
IWmori. 1984) par a aduce rezultate importante în terapia antiagregant<i. 
plachetară, crescînd debitul sangvin cerebral local, presiunea sangvină 
-:;i frecvenţa cardiacă. 

Guiraud.-Charonril (1983) clasifică antiagregantele plachetare în: a) 
Antiagt·egantele din prima generaţie, al căror efect a fost descoperit în­
tîmplător: aspirina, dipiridamolul. sulfintrazona, alte antiinflamatoare. b) 
Antiagregantel<' din generaţta a doua: ticlopidina. c) Antiagregantele din 
generatia a treia. rodul unor cercetări de farmacologie experimentală. 
care interacţionează cu factorul Von Willebrandt, realizînd o inhibiţie 
competitivă a ad<>ziunii plachetelor la colagen şi inhibînd fixarea fibri­
nogL•nului (ca factor al agregării plachetare). 

Sandok (1978). pe o cazuistică impresionantă a clinicii Mayo, re­
comandă următoarele atitudini terc:.peutice in atacurile ischemice tran­
zitorii: 1. Majori:atea bolnavilor se trat:o>ază medicamentos. 2. Cînd exis­
tă un sen·iciu r!e arteriografie şi chirurgie specializat se poate practica 
o endarterectomie carotidiană dacă bolnavul prezintă o 16-ziune cores­
punzătoare. 3. Bolnavii cu AlT surven1t cu mai puţin de 2 luni in ur­
mă. neoperali. inct•p un tntament cu Warfarin (Choumadin) timp de 3 
luni inaintea instituirii tratamentului cu aspirină. 4. Bolnavii cu AIT 
dt• 2 luni sau mai mult. neoperati. se tratează cu aspirină. Fac excepţie 
cazurilE' la car~ a intetvPnit n>cent o cre.;tere a frecvenţei. duratei şi 
mtensităţii AlT. cazuri la <":lre ~"' aplică un tratament de 3 luni cu War­
farin<.~. um1a• de unu~ indelun!!at cu aspirină. pînă cind bolnavul nu 
mai are acct'~ timp de> 1 <m. Nu S!' recomandă tratament la bolnavii 
nc•operati al căror ultim Ppisod a survenit in urr:1ă cu 12 luni. 

ln ultimi 15 ani. clinica neurologică din Tîrgu-Mureş (Popoviciu şi 
Pascu. 1979) aplică in mod curent cu rezultate satisfăcătoare şi uneori 
[n;1rte bune terapia antiagrej!antă utilizind combina!ia de Dipirid:tmol 

.(:!llll mg) cu A.spirină (500-1000 mg). 
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Cl.\.~ica de otta·!mologie (cond : prof. dr. F. Fodor, doctor in medicină) din 
Tirgu-Mures 

CORECTAREA AF.t'\CUIEI PRIN CRISTALIN ARTIFICIAL 

F. Fodor 

Introducere 

Afacllia, lipsa cristalinului din ochiul uman, este considerată ca 
)M"ima "complicaţie·' a fiecărei operaţii de cataractă, singura metodă te­
rapeutică efic.:H:e în acec.stă boala cu răspindire în masă. Incercarea CO!­

#ectării acuitătii vizuale în afachie, presupune aplicarea unor metodl' 
optice menite de a înlocui rolul jucat de cristalinul îndepărtat în asigu­
rarea funcţiei vizuale. ln acest sens, în cursul secolului nostru au fost 
aplicate şi perfecţiona te trei metode optice de corectare a afachiei: oche­
larii aerieni, lentila de contact şi cristalinul artificial- Fiecare din cele 
trei procedee are indicaţii şi contraindicaţii, cu avantajele şi dezavan­
tajele sale. 

Prin cunoaşterea propriE>tăţilor optice ale cristalinului, in repaus 
şi in acomodaţic maximă, s-a trecut la aplicarea ochelarilor aerieni în 
funcţie de viciul de refracţie preexistent şi după necesităţile sociale şi 
profesionale ale individului operat. 

Lentila de contact. mai ale-s modele noi, cu aplicabilitate de lungă 
durată, rezolvă dezav&ntajele lentilelor aeriene şi a.'>igură efectuarea 
unei munci productive pe toată perioada zilei de lucru. 
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