
cent mai mic decît la animalele lotului C-1 care au primit doar 1% din 
DL:;1o, dovedesc lipsa de nocivitatc a coryl-aluminiu-polifenolatului. 
asupra cromozomilor de şobolani. 

Faţă de lotul martor numai aberaţiile cromozomiale de structură 
de tipul rupturi!or cromatidice sint intr-un număr mai mare (C-1=0,13%; 
C-5=-0,12%) la animalele tratate cu coryl-aluminiu-polifenolat 
(M=0,07ll.o), in timp ce leziunile acromatice ating acelaşi procent lu 
toate 3 laturile (martor şi testate). iar fragmentele acentrice ating cifre 
chiar mai mici decit la lotul martor (C-1 = 0,06° tt; C-5 = 0,07%: 
M = O,oau,,). Delcţiile fiind mai scăzute la lotul C-5 (0.14%) decît la 
lotul C-1 (0.25%), iar procentul mediu al loturilor testate fiind mai mic 
(0,145%) decit procentul deleţiilor la lotul martor (0,180,0) dovedesc 
aceeaşi lipsă de nocivitlte a coryl-aluminiu-polifenolatului asupra cro­
mozomilor de şobolani. 

Concluzii 

Studiul nostru exp~rimt•ntal efectuat pe 3 loturi de şobolani: un lot 
martor de referinţă (LM). două loturi de animale la care s-a administrat 
coryl-aluminiu-polifenobt in doze diferite: C-1 (1% din DL.-,u) şi C-5 
(511 

0 din DL:;n), prin rezultatele obţinute la examenul cariologic (citoge­
netic) putem trage urmii.t:Jarele concluzii: 

1. Coryl-aluminiu-polifenolatul administrat în doze de 1% şi 5°.·,, 
din DL.-~, nu induc modificări cromozomiale. 

2. Nici anomaliile cromozomiale de număr şi nici anomaliile cromo­
zomiale de structură nu le-am găsit în procente mai ridicate şi cu sem­
nificatie patologică la animalele testate (tratate cu coryl-aluminiu-poli­
fenolat) în comparaţie cu animal!:'le de ref(•rinţă din lotul martor. 

Disciplina de morfopatologie (<Xmd.: conf. dr. G. Simu, doctor in medlcină) a I.M.F. 
<tin Tirgu-Mureş şi Disciplina de histologie (cond.: pro! dr. Gioconda Dobr(M;Cu. 

doctor docent) a I.M.F. din 14tsi 

OBSERVATII MICROSCOPICE ASUPRA UNOR LEZIU~I 
PROLIFERATIVE Ll:'tlFOID-VASCULARE CU TENDINŢA 

DE TRANSFORMARE NEOPLAZICA 

G. Simu, L. Vojth, Marina Bârsu, A. Fazekas. Alexandra Bota-Chişu 

lnt1·-o lucrare anterioară (Simu. 1982), am încadrat într-o categorie 
particulară a leziunilor limfop1·oliferative cu tendinţă de transformare 
malignă. formele in care proliferarea limfatică este însoţită de o hiper­
plazie de vase mici, cum sint limfadenopatia angioimunoblastică, granu­
lomatoza limfomatoidă. hiperplazia angiofoliculară Castleman şi formell· 
de sarcom Kaposi asociate cu hiperplazie limfoidă. Ulterior şi alţi autori 
(Toccanier şi Kapanci, 1983; Rywlin, 1985) au semnalat similitudinea 
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dintre aceste procese iar Fauci (1980) a sugerut că hiperplazia vasculară 
din granulomatoza limfomatoidă este expresia unei vasculite imune. 

Actualitatea acestei probleme de imunopatologie ne-a determinat să 
studiem mai atent aspectC'le microscopice ale acestor leziuni şi evoluţia 
lm· ulterioară. Intrucit o hiperplazie limfoid-vasculară similară se observă 
de multe ori şi în nodulih limfatici regionali ai or~anelor cu cancer 
am studiat prin metode de microscopie convenţională şi electronică, ca 
si d<' imunofluor<'scentă acC'ste modificări încercînd să surprindem am­
prenta unei reacţii imune responsabile de geneza lor. 

Material şi metodă 

Au fost studiate preparatele histologice colorate cu hematoxilină­
cozină, tricrom van Gieson. verde metil-pironină Brachet. PAS MacManus 
şi imprcgnaţie argentică Gomori provenind de la 9 bolnavi cu diagnosticul 
de limfadenopatie angioimunoblastică. 2 bolnavi cu granulomatoză lim­
fomatoidă şi 3 bolnavi cu hemangiosarcom Kapusi. 

De asemenea. s-au recoltat. imediat după in,tervenţia chirurgicală, 
nodulii limfatici axilari de la 15 bolnave cu carcinom mamar. Secţiuni 
la eriustat au fost colorate cu albastru de toluidină sau au fost tratate cu 
<;er antiimunoglobuline umane (IgG, I~M. IgA) marcat cu izotiocianat de 
fluoresceină (Institutul Cantacuzino Bucureşti), în ultima eventualitate 
prt.>paratele fiind examinate în lumină ultravioletă. Piese din acelaşi ma­
terial au fost fixate în glutaraldehidă 2.50'0 în tampon fosfat 0,1 M la pH 
·7.4 si suprafixate în soluţie de tetraoxid de osmiu în tampon fosfat 0,1 
M la pH 7.4 ; după tratare cu etanol şi propilen oxid au fost incluse în 
t>pon. S-au executat sectiuni semifine colorate cu albastru de toluidină 
si secţiuni ultrafine (la ultramicrotom Reichert OMU 3), care după dublă 
contrastare cu uranil acetat şi soluţie Reinoltz cu plumb au fost exami­
nate la microscopul electronic (Tesla BS 613). 

Re:ttltate 

Principalele caracteristici ale bolnavil01· studiaţi sînt redate în tabelul 
următor: 

1. 

~ 

4. 

5. 

6. 

j 

8. 

9. 

Vîrstă 

54 

55 

56 

5i 

;o 

F 
F 

F 
F 

M 
F 

M 

M 

F 

lJrnbdenopatie angioimunoblastică 

Material 
exam'"·~t 

Nodul cervica: 
~odul cervical 
Nodul cervlcal 
~o:!ul -~rvical 

S•>dul cervical 
~odul cer•!cal 

Nodul axilar 

Nodul cervical 

~odul cerv.ka_l_ 

-------------------
Observatii 

Fără complicaţii la 13 ani după 
Limkm Hodgkin după 2 ani 
Fără complicaţii după. 2 ani 
Limfom cu celule epiteloide 
după 6 luni 
Fără comolicatii după 2 ani 
Deces după 2 ani de la diagnostJc 
pt·;n p!'leumorue 
Fără complica\ii l.!l l:J ani după 

diaJm•>StiC 
Leziune surpri.n.să in cursul trans­
•. -·nării in limfom imunoblastic 

Făr'.i cnmplicaţii duoă_ 3_ ani 

î3 



1. 

2. 

1. 
2. 
3. 

58 

56 

77 

M 

M 

F 
M 
M 

Granulomato7.ă lim!omatoidă 

plamin 

plămîn 

Leziune pulmonară evoluind de ~ 
am. m viaţi'l la 3 ani după inter­
venţia chirurgicală 

Pneumonie descuarnativă. In viaţă 
la 3 ani după intervenţia chirurgi­
cală 

Hem:mg~·>:<::1rcorn Kap<'Si 

Piele 
Piele 
Piele 

-----------------------

Diagnosticul de limfadenopatie angioimunoblastică a fost stbilit pe 
baza :;ot~rgcrii structurii microscopicc a nodull!or limfatici de către o hi­
perplazie de celule limfoide matura sau blastice, plasmocite şi histiocite, 
msoţ.ta de o prolifera1·e de vase mici ramificate asemănatoare venulelor 
postcapilare. Peretele acestor vase de multe ori este îngroşat, cu structura 
dispărută şi lumenul obliterat în urma depunerii unui material amorf, 
acidofil, cu aspect de hialin, de obicei PAS-pozitiv; astfel de material se 
întîlneşte şi interstiţial. 

In cazurile de granulomatoză limfomatoidă, în piesele de exereză 
pulmonară s-a întîlnit aspectul unei proliferări de vase al căror perete 
era infiltrat cu limfocite şi plasmocite. Aceste celule formau noduli cu 
tendinţă confluentă. Intr-un caz, in parenchimul pulmonar adiacent 
existau modificări de pneumonie descuamativă. 

In cazurile de hemangiosarcom Kaposi, în contextul simptomelor 
clinice (leziuni cutanate multiple), pe biopsia cutanată s-au pus în evidenţă 
microscopic o proliferare de structuri vasculare cu endoteliul intumescent, 
uneori cu atipii nete şi numeroase mitoze, pe lîngă hemoragii şi infiltratP 
limfoplasmocitare interstiţiale. 

In ce priveşte nodul!i limfatici exilari proveniţi de la bolnave cu can­
cer mamar, în unii dintre ei s-a observat o hiperplazie limfoidă-vasculară 
foarte asemănătoare celei întîlnite în bolile menţionate, bine vizibilă pe 
secţiunile semifine colorate cu albastru de toluidină. Pe secţiunile tratate 
cu ser marcat antiimunoglobulină umană, examinate în lumină ultravio­
letă, se observă de multz ori fluorescenţa unor zone din pereţii vaselor 
hiperplaziate. Secţiunile ultrafine confirmă că structurile vasculare hi­
perplaziate sînt venufe postcapilare. cu endoteliu înalt cuboidal, lipsite de 
celule musculare în medie. In unele cazuri, sub endoteliul acestor vase se 
observă mici depozite electronodense. Se observă şi intumescenţa celu­
lelor endoteliale duC'ind la obliterarea lumenului. 

Discuţii 

După cum reiese din rezultatele expuse, în cazurile studiate de lim­
fadenopatie angioimunoblastică. granulomatoză limfomatoidă şi sarcom 
Kaposi este caracteristică o hiperplazie concomitentă de celule limfoide 
f!i structuri vasculare. Ac-t>st aspect se întîlneşte şi în unii noduli limfatici 
axilari proveniţi de la bolnave cu cancer mamar, în legătură cu care 
observaţiile efectuate permit unele sugestii asupra cauzelor, mecanismului 
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şi semnificaţiei acestor modificări. Concluziile ar putea fi valabile şi 
pentru bolile menţionate în care se cunoaşte că există tulburări imuno­
logice. 

Astfel, fluorescenţa pozitivă a unor zone din pereţii vaselor hiper­
plaziate din nodulii limfatici ai bolnavelor cu cancer'" mamar, cind sînt 
examinate în lumină ultravioletă după tratare cu ser marcat antiimuno­
globuline umane, ca şi punerea in evidenţă la microscopul electronic a 
unor depozite electronodense subendoteliale sugerează prc>zenţa ln pereţii 
vaselor hiperplaziate a nnor imunoglobuline, mai probabil sub formă de 
complexe imune. Ele ar putea fi responsabile de hiperpla7.ia vaselor res­
pective, realizîndu-se o formă particulară. proliferativă de vasculită 
imună. 

Natura imună a modificărilor vasculare din granulomatoza limfo­
matoidă a fost de fapt presupusă de Fauci (1980), care încadrează această 
boală între vasculitele imune. De asemenea. Arlet şi colab. (1982) sublini­
ază ca1·acterul imun al leziunilor vasculare cutanate care însoţesc nnele 
forme de limfadenopatie angioimunoblastică. Keller şi colab. (1972) con­
sideră materialul amorf acidofil întîlnit în leziunile din acea'ită boală, ca 
şi din hiperplazia angiofoliculară ca fiind format din fibrină şi complexe 
imune. 

De fapt. aceste trei condiţii patologice cu anumită susceptibilitate 
de transformare limfomatoasă se întîlnesc de multe ori la persoane cu 
tulburări imunologice apărute în legătură cu infe:::tii repetate sau cronicP 
sau cu stări de hipersensibilit~te. situatii în care apar frecvent complexe 
imune. Aceeaşi situaţie se întîlneşte în legătură cu sarcomul Kaposi, 
boală in care leziunile vasculare multiple maligne apar pe fondul unor 
tulburări imunologice. La un număr important de bolnavi se constată şi 
o concomitentă proliferan' limfoidă. simulînd limfomul sau chiar adevă­
rate limfoame maligne (Rywlin, 1985). 

Recentele observaţii asupra existenţei pe suprafaţa celulelor endo­
teliale a unor receptori Fc sau C~ (Baldwin. 1982) fac verosimilă ipoteza 
că agenţi imuni, în special complexe imune sînt responsabile de prolife­
rarea vaselor in aceste boli. Acest lucru este presupus de Levy si Ziegler 
(1983) in legătură cu sarcomul Kaposi şi de Jones şi colab. (1978) în lim­
fadenopatia angioimnnoblastică. 

In lumina acestor date, pare foarte probabil ca atit hipcrplazia lim­
fatică putin::! duce la comtituirf''l unui limfom. cît şi hiperplazia vasculară 
concomitentă susceptibilă uneori de transformare sarcomatoasă să fie 
expresia aceluiaşi fenomen. a unei. reacţii. imune prelungite dec~rgînd in 
organisme cu tulburări ale ace~t~1 funcţn. Importan~ practica ~ recu­
noaşterii acestor leziuni suscept1b1le de transfor~are llmfomatoasa .. une­
ori sarcomatoasă, constă în posibilităţile terapeutice actuale de supnmarE 
a infecţiei. inclusiv virale, de moderare sau suprimare a unor reacţii au­
toimune. ca şi de modulare convenabilă a imunităţii persoanelor la care 
această functie este deficientă. 
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G. Simu, L. \'ojth, Mariana ltcirsu., k Fazakas, Jllexandra Hota-Chişu 

MIC'ROSCOPICAL OBSER\IATIONS CONCERNING CERTAI~ 
LYMPHOID- VASClJLAR LESIONS WITH NEOPLA-.TIC TRANSFORI\IATION 

TENDENCY 

Nine cases of angioimmun.:;)blastic lymphadenopathy, 2 cases of lymphoma­
toid granulomatosis and 3 cases of Kapcni'o;;. sa.rooma, pathological conditions 
with certain tendency to neoplastic transformation and microscopicaUY characte­
rized by a conoom:,tant lympho:d and vascular hyperplasia were studied. At the 
s.ume time the optic, el.El:tron()..OJ)tic and immunof!uorescent study of axillary 
Jymph nodes of 15 patients with breast carcinoma, in which a s!milar lymphold­
vascular hyperplasia was observed some t!me before. has led us to some conclu­
~ons ooncerning the genesis of these lesions: in pathologicat conditions associated 
with prolonged immune respo:lSeS inducing lymphaid hyperplasia, the deposition 
of immunoglobulins. possibly in the fonn of immune complexes, might geneTate 
the vascular proliferation, the expressian of a chronic immune vasculitis. 

Tiisciplma de biologie celulară (cxmd. sef luc~. dr Silvia Andreicu\. doctor in 
medil'ină) a LM 1<'. din Tirgu-~Iure~ 

ENDOCITOZA CO:\'IPLEXELOR 1:\'IFNE IN POLL\RTRITA 
REU:\1ATOI[)A (PR) 

Silvia Andreicuţ, Veronica Avrigeanu. E. Mody, C. Ciugudeanu 

Mecanismele patogenice implicate in declanşarea şi întreţinerea in­
flamaţiei ţesutului mezenchimatos sinovial in PR. s-au conturat îndeo­
sebi în ultimele două decenii, graţie descoperirii fagocitelor (8) prezenw 
in lichidul sinovial (LS) al bolnavilor cu PR. leucocite polinucleate neu­
rrofile cu incluziuni în citoplasmă (10). 

Abundenţa leucocitelor po!inucleate nt'utrofile in exudatul articu­
lar se explică prin creşterea permeabilităţii endoteliului capilar şi a in­
tensificării chemotactismului leucocit3r prin factori inflamatori. Infla­
maţia articulară modifică permeabilitatea membranei lizozomiale facili­
tînd eliberarea hidrolazelor acide implicate în degradarea substanţei 
fundamentale şi a structw·1lor conjunctive (11, 2). Alături de plasma 
f•xtravazată, in cavitatea articulară se eliberează tromboplastina tisulară 
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