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REFERATE GENERALE 

BOLILE PRIONICE UMANE 

AdnanaMartm*, I.Pascu .. 

•Disciplina de fiziopatologie 
• •clinica de Neurologie 

Universitatea de Medicină şi Farmacie Târgu-Mun:ş 

/. Date generale 

BoWe prionice constituie un grup heterogen de boli neurodegenerative 
transnusi~ile-BNT (encefalopatii spongifonne) întâlnite la om şi animale cu 
următoarele caracteristici comune: a) afecta.rea sistemului nervos central; b) 
penoada de incubaţie lungă, de luni sau ani; c) evoluţia lent progresi\'ă, de 
săptămâni sau am, cu deces invariabil; d) morfopatologia sistemului nervos 
central cuprinde vacuolizări şi pierderi neuronale, astrocitoză reactivă şi 
depontări de plăci amiloide; e) agenţii mfecţioşi (prionii) care detennină 
~este bob prezintă proprietăţi distincte de cele ale "irusurilor sau viroizilor. 
ln prezent sunt cunoscute lO boli prionice, din care 5 sunt umane: boala 
Kuru.. boala Creutzfeldt-Jakob, boala Gerstrnann-Străussler-Scheinker, 
msomnia familială fatală şi boala Alpers. Dintre acestea numai primele trei 
sunt boli prionice sigure. Cea mai cunoscută boală prionică Ia animale este 
"scrapia", înt.âlnită la oi şi capre ( l-4 ). 

2 . .Aspecte cliruce 

2.1 Boala Kuru 

Boala Kuru (BK) a fost prima BNT umană studiată în detaliu. 
Tennenul "Kuru" (trernurături, fiori) este origmar din limbajul tribului Fore, 
locuitor al provinciilor muntoaSe din Papua-Noua Guincc, unde boala er-.1 
endenucă. Pe:.1e 2500 cazun au fost bme documentate de Ia descrierea 
onginală dm 1957. Studiile antropologtcc au sugerat că pruncie ~ri au 
aparut în pnmri aru cu secolului XX, boala răspândmdu-sc ca o conscx:inJă a 
unor ntualun carubalice. care implicau mgcstta creterulut ccior decedaţi de 



cltrc rude. ma1 ales fcme1 şi copil. încetarea canibalismului după anul 1960 a 
dctcrmmal o scădere scmmficatm1 a cazurilor (5-11). 

Boala debutează msuiios şi are o evoluţie inexorabilă spre deces, în 
mcd1c dupa 1 h lum. Mulţi bolnavi acuză dureri de cap, de membre sau de 
arlh.:ulaJH. care durează câteva luni. Tipic, afecţiunea începe cu semne ataXIce 
la membrele mfcrioarc (mers greoi, eZitant şi titubant), la care se asociază 
r.~p1d un trcmor generalizat absent in repaus, prezent în postură ŞJ accentuat in 
t1mpul m1şcanlor. Cu !lmpul ataxia se accentuează şi cuprinde trunchiul şi 

membrele supenoarc. bolnavul fiind incapabil, la un moment dat, să stea in 
picioare sau să meargă. Pe fondul unui tremor generalizat apar mişcăn 
corcoalclozicc şi mioclonii. Tonul muscular creşte, îmbrăcând aspectul unui 
amestec de paratonic. rig1ditate şi spasticitate O dată cu evoluţia bolii se 
instalează dcmenJa, acompaniată de semne de eliberare frontală 

S1mptomatolog1a p1ramidală, senzitivă şi de nervi crameni este întâlnită numai 
la o pătrime dm bolnavi (5-7; 11-14). 

2. 2. Boala Creutzfeldt.Jakob 

Incidenta ŞI prevalenţa bolii Creutzfeldt-Jakob (BCJ) este de 0,5-2 
cazuri/! milion/an Raportul bărbaţi/femei este 1. Vârsta medie de debut este 
57-6:! ani (între 17 şi 83 ani) Pacienţii cu o durată de supravieţuire mai mare 
de 2 ani au un debut al bolii la vâ.rste mai mici ('m medie 48 am). BCJ 
iatrogcnică (a se \'edea mai departe) are un debut la o vârstă mult mai tânără 
(intre 17-34 ani) Inc1denţa familială a BCJ a fost remarcată la 5-15% dm 
cazuri. BCJ nu este contagioasă, însă au fost descrise cazuri sporadice la care 
afecliunea a fost transmisă prin transplant de cornee, de dura mater sau prin 
administrarea de hormon de creştere preparat de la cadavre. în plus, au fO!'t 
demonstrate cazuri cu BCJ apărută după intervenţii neurochirurgicale sau la 
tehnicienii hlstopatologi ( 15-25). 

Spre deosebire de boala Kuru, care are un tablou clinic relativ uniform. 
BCJ se prezintă cu semne pollffiorfe. Boala debutează dup3 o perioadă de 
incubaţie fie de 1-3 ani. fie după 8-14 ani. Durata medie a bolii este de 7-9 
luni. Un procentaj de 5-10% dm bolnaVI pot supraVIeţui peste 2 ani. in timp 
ce 20% au o evolu!ie fulmmantă cu deces după l-2 luni de la debut. Primul 
sudiu al bolii poate incepe fie cu semne pSihice (astenie, depresie, tuiburăn de 
comportament. deteriorare mintală.. haluc~ţii vizuale etc.), fie cu semne 
neurologice (cerebelare şi/sau vestibulare). In perioada de stare constatăm 
grade diferite de demenţă. mioclonu sau alte tipun de mişcări involuntare 
(trcmurături, corcoatetoZJce. hemibalice etc.) şi multiple sindroame: cerebelar 
(la 2!3 dm cazuri). \'estibular. parkinsoruan, piramidal (la 40-80% dm 
bolna\i), de căi optice (la 40-60% din bolnavi) şi de neuron motor penferic 
(la aproximativ 10% din cazuri). în plus, au mai fost descrise: crize epilepbce 
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(la .1 0-20% din bolnavi), sindroame senzrtive (la mai puţin de 1 oe;. dm 
pac1eny) ŞI smdroame de nervi craruem. in spc:cW ocWamotorii (la ma.J puJm 
de 10%dm cazun). La WJCle cazun s-au~ polinc:uropat.n asociate cu 
chsfuncţu ale SIStemulw nervos autonom. In stadiul fmal bolrmul este in 
general mut ŞI ngid sau în diferite grade de com1, cu posturi de decorucarc 
sau decerebrare, mioclonii multiple, crize epileptlce, atrofie optică, disfuncţii 
maJore ale siStemului nervos autonom (incoutmenJă de unnă şi scaun) şi 
infecţJ.J secundare. De notat faptul că au fost descrise câteva subbpuri clm1ce: 
a) cu predommanţa semnelor coruco-talamice (tipul Stern şi tipul Garcin), b) 
cu predommanţa semnelor cerebelare (tipul Brownell-Oppcnheimer); c) cu 
predominanţa semnelor vizuale (tipul Heidenhain). În ciuda SIDlptom.ato~ci 
variate, BCJ este considerată o entitate nosologică unică (26-34). 

2.3. Boala Gerstmann-Străussler-Scheinker 

Boala Gerstmann-Strâussler-Scheinker (BGSS) este o foane rara 
atecpune (1-10/10-100 mil.lan). Cea mai mare parte a caz:unlor este 
farmhală.. cu transmitere dominant autosomală. Boala este descrisă ca o ata.XJe 
spinocerebelară cu demenţă. Vârsta medic de debut a afecţiunii este 43-4S aru 
(mtre 24 şi 68 ani) şi durează in medie 5 ani (mtre 1-ll ani). AsiSiăm la o 
heterogenitate clinică într-o familie şi la o mare variabilitate între difeme 
familii. Tabloul clinic este dominat de diferite grade de disfimcţle cerebelm 
li! care cu evolutia boli.i., se adaugă elemente demenpale, SC"'Ull: 

parianso'ruene, chstagie, hipoacuzie, parallZii oculcmotortL e«:it:lte, tw.'burln 
de sensibilitate profundă etc. (9, 35, 36). 

2. 4 Insomnia familială fatală 

Insomrua fan11hală fatală (JFF) este o afecţJune familială dominant 
autosomală şi rapid progresivă Boala debutează în jurul \i.rstei de 35 ani sau 
de 60 aru ş1 evolueaz3 spre deces în medie după 13 luni Clmic se 
caractenzcază printr-o insomnie progresivă netratabilă, tulburări ale 

51
stemulw nen·os autonom cu hiperacuvitate SJJllpat.lcă {hipertenslun~, 

hipenermie, hiperhidroză, talucardie), ~ mvoluntare (treruur.itun 
mioclonii), ataxie, spasncrtate ŞI dlzartrie Bolnavu pot ~vea halucmap1. 
tulburări de memorie ŞI/sau de atenţie, dezorientare ŞJ confuzie, fără să atmgă 
gradul unei demenţe severe. S-au descris tulb~ endocnne ~- a) 
scăderea secreţiei de ACTH; b) creşterea _secreţlo de cort:JSol, c) p1erderea 
ntmului crrcadian in secreţi.a hormonulw de creştere, a prolactinei ŞI a 

melatonmei (37, 38, 90). 
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Boala Alpcrs (BA), numită şi polidistrofia infantilă progresivă, este o 
afeqrune neurologică fatală cu debut în pnma cop!lăne. Au fost descnse 
cazun sporadice şi familiale. ultimele cu transmitere recesivă autosomală. BA 
se caracteri2l:az. prin demenfă progresivă cu convulsii recurente Şl mioclorui 
multiple. La acest.c:a se adaugă spasticitate, ataxie cerebelară, atrofie optică Şl 
surdrtale. Unele cazun au leziuru hepatice până la ciroză (1, 89, 90). 

3. Morjopatolog~e 

Toate bolile prionice umane descnse se caracterizează în general prin: 
a) modificări spoogiforme (vacuole rotunde în neuropll); b) hipertrofta şi 

proliferarea celulelor gliale; c) pierderi neuronale; d) absenţa mflamaţiei; e) 
respectarea relativă a substanţei albe. Evident sunt diferenţe între cele cmci 
tipun de afecţiuni. În BK cerebelul este afectat în primul rând, iar în BCJ 
Uilteml cerebral este lem cel mai sever. Urmează apoi, în ordinea severităţii. 
nucleul caudat, putamenul şi talamusul. Modificări minime au fost rernarcate 
în lupocamp şi mezencefal Puntea, bulbul şi măduva spmării sunt de obicei 
respectate. Pe de altă parte, în IFF cele mai importante leZium au rost 
remarcate în nucleu talamici mediodorsali. cortexul cerebelar şi olivele 
bulbare. În BA s-au constatat leziuni rrtai ales în cortexul cerebral, talamus. 
nucleullenncular şi cerebel (8, 9, U, 15, 18, 33, 36, 37, 39, 40) 

În plus. s-a descris prezenţa, mai ales în cerebel a unor plăl.:i "amilmd­
l..ike~, argirofilice şi PAS-pozitive remarcate mm ales .!ilpă reacţia cu anUcorpi 
anti-prion. Aceste plăci au fost remarcate la 70% din cazurile cu BK. vutuall.a 
toale cazunle cu BGSS şi la 5-IO% din cazurile cu 80 (41-43). 

Studii electronomicroscopice au evtdenţiat structuri tubuloveziculare fie 
de tip filamenlar. fie de np beţigaş (43-47). 

Teste de laborator 

Tablourile clinice caracteristice sunt combinate cu o sărăcie a 
rezultatelor testelor de laborator. Aspectul electroencefalografic este tipic, in 
sensul apariţiei pe un traseu de fond difuz lent, a unor complexe periodice de 
unde ascuţite bilaterale, smcrooc, bifaz~ce sau trifazice la intervale de 0,5-2,5 
secunde şi care durează 2~ milisecunde Aceste complexe sunt întâlnite 
la 75-95% din bolnani cu BCJ, uneori putând să lipsească, fie în faz::le 
timpurii, fie in cele tardive ale afecţiunii ( 48-51). 

Uchidul cefaJorahidian (LCR) este normal la rnajontatea bolna\1lor. 
Totuşt, ~care au folosn focusarea J.SOelectrică bidimen5101la1ă a LCR au 
C\ldenfJal pmenf.a unor proteine spcaale (52). 
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T omografla computerizată este in general normală, putând cbnonstra 
uneon atrofia cerebrală R.ezona.nJa magnellcă însă el'idc:IIJW2 la urui bolllali 
creşterea mtensrt.ăţu semnalului T1 in put<:men, nucleul caudat, globul palid şi 
~us, fără să po~ fi accentua1 prin admmistrare de gadoliuwn. Scăderea 
mtensnăţu semnalulw T 2 a fost remarcală in putamcn, nucleul caudat, globul 
palid, substanJa neagră şi nucleul roşu (53, 54). 

. Standardul principal pentru diagnosticul bolilor prionice wnane rămâne 
studiul histolog~c al ma1erialulu:i cerebral obţinut prin biopsie (25, 41-44). 

5. Patogoue 

"Prion"-ul (PrP) este cea mai mică particulă proteică infecţloasă., 
diferită de virusuri sau viroizi şi cu următoarele caractere: a) conţine o unică 
struc:turil glicoproteică hidrofobică de 28 Kilo+Daltoni (KD); b) nu detcnnină 
inflarnatie; c) nu produce anticorpi specifici; d) este rezisteută ia modalităţile 
uzuale care inactivea.ză virusurile (formalina, razele ultraviolete, căldura etc.) 
În creierul uman există proteina prionică (PrJ>C), encodată de o genă de pe 
bra~ scurt al cromozomulw 20 (1-4, 5o, 58). 

Există o singură copie genetică a PJPC formaU din 253 aminoacizl, 
codificată pe un exon la animale de experienţă. Nu este iocă stabilit rolul Prpc 
la om. Se admite că Prpc ar fi implicată in procesele de adeziune celulară, ar 
fi un receptor, o enzimă sau un factor hormon-like. Neuronii conJin Prpc în 
.. '!~tăţi mari, acesta fiind detecta1 şi pe suprafaţa limfocitelor, cu rol in 
procesele de activare celulară (1, 2, 67). 

Din creierul de hamsteri infectaţi ca scrapie s-a purific:n o 
macromoleculă specifică cu greutate moleculară de 27-30 KD, notală PrpSc 
Aceasta este o sialoglicoproteină ce apare printr-un proces limitat de 
proteohză la capătul aminoterminal. PrPSc diferă de Prpc prin cite\-a 
proprietăţi, cea mru importantă fiind rezist.en!a la proteinaza K. O proteină 
similară (PrpCID) s-a izolat dm creierul uman cu BCJ. Actuahnente se 
consideră că isofonna normală (Prpc) suferă un proces posttrnnslaponal sau 
modificări de conformatie astfel încât se con\'erteşte in PrPSc Molecula de 
protcmă pnonică inf~U, inoculată in organism, acţionează ca o matnJ.l 
asupra proteinci prionice normale, imprimându-i conformatia unei proteine 
infectante. fenomenul aYând caracterul unei reacţii in lanţ (55, 59--&>). 

La bolnavii cu afecţiuni prionice s-au pus in C\1denţă mutaţii la nivelul 
genei care codcază protema prionică, prm adăug~tea sau delepa unet baze dm 
ARN-ul mesager ceea ce confirmă natura genetică ŞI infectioasă in aceiaşi 
timp a acestor boli. Astfel, în BCJ cea mai frecventă ~utap~ apare la nm:lul 
codonului 200 a\'ând ca efect înlocuirea glutamatulm cu lizină. Mutapa este 
fenoupic dominant autosomală. S-au mai descris şi alte mutaţii la rmdul 
codonului 178 prin înlocuirea acidulw aspamc cu asparagma (68-70). 
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in BGSS cea mai~ mutaţie apare la codonul 102 sau 105, pnn 
substituţia leucinei cu prolina, tradusă clinic prin fenomene cerebelare. 
Mutaţiile la nivelul codonului 117 şi 198 determină tablouri clinice dommate 
de f~mene extrapiramidale şi demenţă (71-75). 

In IFF mutaţia cea mai frec\'entă este cea de la codonul 178, prin 
inlocuirea acidului aspartic cu asparagina, modificările neuropatologice 
majore fiind la ni\"elul talamusului. S-a putut demonstra că alelele 
răspun.z.ătoare de mutaţia de la codonul 178 encodea.ză metionina in poZiţia 
129 în IFF sau valina în aceeaşi poziţie în BCJ (38, 76-77). 

O parte din cercetărori susţin ideea că PrP nu poate fi conSiderat drept 
agent etiologie al BNT deoarece acesta nu poate explica adi!C'-at nici exiStenţa 
m31 multor tipuri de afecţiuni şi nici prezenţa diferitelor penoade de incubaţie. 
De asemenea, se consideră că agentul BNT trebuie să conţină ac1zi nucleiCI în 
g.::nom. S-a propus o teorie unificată privind bolile prioruce, pnn care PfpSc 
a~~d rol de "aprion" este suficient pentru a produce boala în absenţa aCIZilor 
nucle1â. PfpSc ar fixa un Macid nucleic coprion" pentru a forma "holoprion", 
'"''1lwnul dctcrrninând diferenţa tipurilor de B~'T. După alţi auton, gena 
brnpulw de incubaţie este fie identică.. fie apropiat legată de gena care 
encodea.ui PrP. Alterările moleculare din PrP ar putea detemuna PrPSc cu 
propne!.ă;i b10logice diferite (78~0). 

Cel mai frecvent model pentru replicarea PfpSc este cel in care această 
proteină mediază transformarea formei normale a PrP celulare în forma sa 
patologică. Această com"ersie determină acumularea progresivă de PrPSc în 
neuronii sistemului nervos centraL ceea ce induce, printr-un mecanism încă 
ne1denuficat, dlsfuncţia. "llpoi astrocitoza., depunerea amiloidă.. vacuolizarea şi 
ruvartea neuronală. Mutaţiile din genele care encodează Pr~ , ca cele 
observate în BGSS sau în cazwile de BCJ familială, determmă transformarea 
rap1dă în isoforma PrPSc. Cazurile iatrogene de BCJ pot apărea ca rezultat al 
maculării de PrpSc a cărei premtţă, în cantităţi suficiente, poate cataiml Prpc 
gaz.dă in forma patologică PrpSc. Cazurile sporadice de boli prionice umane, 
cum ar fi BCJ, pot apărea ca rezultat al mutaţiilor somauce din gena Prpc în 
PrPSc în sistemul nervos central Se presupune chiar posibilitatea conversie~. 
Prpc in PrpSc la nivel protemic. Totodată, se crede că PrpSc sub forma 
:noculată sau produsă in situ formează un complex tranzitoriu cu Prpc , 
favonzându-se in acest fel conversia. Trecerea prionilor între specii este un 
proces stocastic cara.cterizat prin prelungirea timpilor de incubaţie. Faptul că 
liecare spec1e poate smt.c:tua prioni cu descendenţi de origine comună, implică 
un transfer al informaţiei specifice de la Prpc la PrpSc. În general.. fiecare 
muta!Je PrP este asoci.aU cu o manifestare clinică, exiStând însă şi excepţli în 
cazul unei mlJtalii pamcuJare inJr-un pcdigree, unde se pot întâlni pao.enţi cu 
BCJ sau cu BGSS (1-4; 81, 82). 
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Studii in curs încearcă să explice prin teoria priorucă şi alte boli 
degenerattve ale sistemuJw nervos central cum ar fi scleroza laterală 
anuotrofică., boala Parkinson şi boala Alzheimer (43. 83. 84). 

Tratament 

Cu toate progresele înregistrate in ultimii ani pri\md euopatogcnia, nu 
există încă o terapie eficieolă a bolilor prionice (85-88, 90). 
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We ~ ~ a sytttbcsis el the fi.nding:s fmm the Iiterature an h!ID13D 
rnoo dJscascs. IWu, Creuttfcldr- Jakab disc:ase (ClD) 3.lld Gerstmann-Strănssler­
Schrinker ~"Ddromc are transmlSSlble degeDer.nivt dJ.sc:ases of the cennaJ llCIVOUS 

S"\ >tem causcd by less kDown patbogenic agenrs called prions. Prian. the smallest 
tnfecnous parncle of protc:ic namre k:nown {PtP). doc:s DOC produce mflammanon or 
spcafi.c a nubocbcs, and it 11 rcsi.st&:Dl to the usuaJ techniqucs thal inacuvate virosc:;;. 

PfPC wtndl is eDCOdcd ~ the gene from the start braDcb of the twent! :th 
c.hromo5ome ;;:311 be found ia oormal brams. Tbe a.bBonDa.l PrP are PfpSC Jnd 
Pr-fJC-'0 3JJd thq delcrmme c:nher the ~orm dcgr:::D&:noou of the grey maner 
tCJD) OI" dle amybd plaqaa (GSS). AD lhc prioa ~ cum:mJy recognu.cd 
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have a slow progressi\'C evolution and they are 1m:afUbly l.aJ.aJ Tbere as noc any 
effiCJenttreatment yet that c:ould alter thc chrucal connc. 

Som ia redacne: 27.03.1995 

LEZIUNILE SISTEMULUI NERVOS CENTRAL ÎN INFECfiA 
CU VIRUSUL IMUNODEFICIENŢEI UMANE 

Cannen Caraşco, G..5imu 

Duciplina de morfopatologie 
Uruvemtatea de Medicină şi FII11IlliC1e Târgu-~ 

Sistemul nervos centra1 (SNC) este frec\'ent interesat la persoanele 
mfectate cu virusul imunodeficienJei umane (Vll-1) sau la cei prezentind 
sindromul de imunoâefl.cienjă câ.şt:igat.ă (SIDA). Fenomenul este urmarea 
afinrtăţii ,;rusului atât pentru lunfocitele T4 cât şi pentru macrofage, inclusiv 
pentru celulele microgliale. Prezenţa virusului în aceste celule a fost 
demostrată prin tehnici de imunohistochi.mie, \irusologie şi biologie 
moleculară (hibridare in situ). Histiocitele sau macrofagele, ca şi celulele 
m~rogliale din SNC constituie un rezenur important de mus, comnbwnd la 
răspând1rea mfecJiei in organism (20). 

Prezenţa Vlli in SNC duce la apariţia de modificări carnct.ensnce oe 
natură inflamatoare sau turnorală, uneori şi de altă natură, care nu se 
întâlnesc la cei care nu sunt mfectaţi cu ,;rusuJ respectiv. Când se utilizca.ză 
metode microscoptce spec1ale. 80 până la 100% dm cei infectaţi cu \ 1H 
prezmtă astfel de modificări, in comparaţie cu 35-47% care prezintă şi 
manifestări clinice neurologice~ la 10% din bolna\ii cu SIDA manifestările 
neurolomce constituie pnmele semne de boală (20, 24). 

Un aspect microscopiC cu totul caracteristic este apariţia in CTeier de 
celule gigante multinuclcate (CGMl considerate amprenta neuropatologică a 
mfecJteJ cu VIH Aceste celule de ~tură tusuomonocrtară sau macrofagică 
contin în cltoplasma lor \irusul ŞI pro\1n din fuzjunca histiocitelor sau 
cel~elor microghale cerebrale acti\ate de prezenţa acestuia Aspectul lor 
ex"J)nmâ atât propnetatea \'irusului de a genera inflamaţie de tip producti\·, cât 
şt efectul cttopatogen al acestuia (14,. 17, 20). . . . . 

Alte leziuni ale SNC mai puţ:m caractensuce sunt COTISlderate ca timd 
asociate mfec~ei cu VIH, prezenţa ,lillSUlui nefi~ d~onsuată in aceste 
cazuri decât in mod inconstant. Toate aceste ":'odificăn sumn in stadiile 
tardn-e ale bolii. Cu toate că există obsenaţu care sugereazA că VIH 
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im"3deală SNC intr-o faza timpurie a infecţiei, studiile neurohistolOgJce in 
această fază sunt rare, ÎDtlUCât cea mai mare parte a bolna\'ilor nu preZintă 
tulburări ncurologice in perioada de incubaţie. Rarele forme simptomaoce de 
anfec!Je timpWle a SNC sunt de obicei regresive: s-au observat rare cazuri de 
meningită limfOCJtari. vasculantă cerebrală sau leucoencefalopatie inamtc de 
~ba semnelor de imunodepresie . 

. În sfărşit, in creierul persoanelor mfecta.t.e cu vrn s-au observat in mod 
fJ'CC\l:Dl şi alte modificări, a căror semnificaţie in ce priveşte relaţia cu acest 

\UUS nu este clară. Ele pot fi urmarea infecţiei infraclinice sau inc1piente cu 
VlH dar şi cu un agent oportunist care n-a putut fi pus in e\idenţă; altele pot 
fi urmarea m~ sau vasculitei regresiVe menţionată in stadiile timpum 
ale bolii. 

Pe baza acestor consideraţii, se pot dlstmge, atât la copii cât şi la aduln. 
4 categorii de leziuni ale SNC in urma infecţiei cu vrn: 

1. Lezuuu legate direct de injecţia Cl4 HH şi caractenzate pnn prezenl'l 
de CGM: cnccfalita sau encefalomielita cu VIH, leucoencefalopatia cu V1H. 
m.:.ni11gtta cu V1H. 

Il Le::iuni probabil legate de infecna Cl4 VIH: leucoencefalopatla şi 

mielopari.a \'3Cuolară., polidlstrofia dlfuză, encefalopaua spongiformă, 

\ascu.lita cerebrală. uneori granulomatoasă., mmeralizări ale nucleilor cen~11., 
ale substanţei albe şi ale pereţilor vasculari. granulaţi.i ependimare. 

m. Lenuni secundare imunodepresiei (infecţii şi tumori oporturuste). 
rv. Dtferite leziuni cu etiologie şi patogeneză tmprec:/S cunoscute 

(intlrde., mg:f:~lopatie Wt:nllde.. depozite minerale. mJehooliză.) (20, 21, 33). 

1. LulUIIl Je~ dlru:t lk mfecpa cu VIH 

Observate perttru pruna data in creterul persoanelor infectate cu V1H. 
de către Sharer in 1985 (37), CGM au fost curând considerate ca amprenta 
caracteristică a infecţici cu acest virus (9). Studlile ununohistochirmce au 
demonstrat natura hi.stiomooocitară, ma.crofagică sau microglială a acestor 
celule, ca ŞI prez.enJa constantă in interiorul lor a genomului sau a diferitelor 
structuri componente ale Vll-1. Leziunile cerebrale conţinând CGM se prezmtă 
sub tret forme prmcipale: 

1. Encefaltta Cl4 HH se caractenzează pnn prezen}a de multiple focare 
d.l.scmmat.e constrtwte din celule microghale, ma.crofage şi CGM EXIStă şi 
focare de glJOză reactm1 ŞI necroză, ca ŞI mfiltrate limfocitare. in jurul acestor 
focare, JCSUtUl cerebral poate prezenta un aspect lax, cu wne de detmehnizare 
Neuroru1 şi ax.oni.t sunt excepponallezaţi. Leriunile prezintă predilecţie pentru 
sub~Ja albă,. pell1IU nucletl ccnuşu bazali sau d1n trunchiul cerebral Nu 
esle raJ1 ma intercsarea SCOill1Cl- Uneori exista le2lum in măduvă (encefalomtelttd 
L'lll VIHJ <;:3Lo ~ Înlt'I'I'COd~ .... rtuciv m~n..,. /_,.,,," ,.,, VTJ./1 



2. Leucoencefalopatia cu VIH. Se evidenţiază pnn prezenţa de leZluni 
difuze în substanţa albă, constând din demielmizări, glioză astrocitară cu 
caracter reactiv, macrofage şi CGM, dar Infiltrate mflamatoare rare sau 
absente. DispoZiţia leziunilor este de obicei Sl.l1letncă. interesând substanJa 
albă a emisferelor cerebrale dar şi cerebeloase. Demiclm1zarea se traduce nu 
numai prin paloarea zonelor respective în coloraţi1 pentru mielină, ci şi prin 
aspecte de reală distrugere a mielinei.. care apare sub formă de detritusuri 
fagocitate de macrofage şi CGM. Aceste celule conţin şi structuri virale. 
Pereţii vasculari din substanţa albă apar îngroşap. cu celule endoteliale 
polimorfe, aceste vase găsindu-se în centrul zonelor de dcmielmizare. Aceste 
aspecte sugerează că creşterea permeabilităţii bariere• hcmat.oencefalice este 
responsabilă de leZiurule m1elinice (39). 

3. Meningita cu VIH. În unele caznn de encefalită cu VIH, infectia se 
extinde la leptomerunge determinând apariţia tmei inflamaţii cu macrof~ şi 
CGM conţinând structuri virale, pe lângă inflltratullimfocitar. Procesul este diferit 
de merungita limfocitară care poate surveni în stadiile timpurii ale infecţiei sau, 
mai mr, la cei cu S1Illp1.011le manifeste de SIDA: se caractenzează prin prezenţa de 
infiltrate lirnfocrtare în spapile ~e Ş1 pemascul.are, în lipsa unei 
mfecţil oporturustc. 

Il. Lenuni asociate infecţiei cu VlH 

Sunt modificări cu caracter predommant distrofie în SNC al celor 
infectati cu VIlL dar în care structurile male nu pot fi ouse în evidenJă. Nu se 
cunoa.şie exact mecamsmullor de prod•1cere. 

1. Leucoencefalopatia şi mielopatia vacuolard este o leziune rară cu 
caracter difuz sau multifoca.L sub formă de vacuole în substanJa albă a 
encefalului, uneori şi a măduvei; se întâlneşte şi intcresarea exclusiv 
m.:dulară. Este caracterisUcă prezenJa în unele \acuole de macrofage 
rupertrofiate con!Jllând resturi de mielină (astf~l de "acuole se întâlnesc uneori 
şt în cadru! leucoencefalopanet cu VIH). In măduvă sunt interesate cu 
predilecţie cordoanele dorsolaterale, ~nunnnd leZiunJl~ bolna,1lor cu anem1e 
perruc1oasă, ca şi cele întâlnite la unu ~munodeficJcnţi ~ lcgătur~ cu ~­
Aceste observaţii sugerează că anumiţi facton prezenţi ŞI m cursul infecţlcl cu 
VD-i. sunt responsabili de producerea acestor leziuni (20, 35, 40). 

2. Poliodistrofia difuzd se traduce m1croscopic printr-<J hiperpla.zle dt 
astrocite şt celule rrucroghale în substanţa cenUŞie cerebrală. Modificările pet 
fi discrete greu viZibile pe coloraţii de rutm1, în ciuda frcc,·cn)ci lor. Sunt 
însă f~ C\ldente pe coloraţii spcctale, atât în scoai1ă cit şi in nucle1i bazaJ.i 
sau cei din truncluul cerebral Se inso)esc de o scădere a numărului neuronilor 
care reprezmtă probabil substratul anatomic al atrofie• cerebrale frCC\"CJtte la 
cei cu SIDA. Se presupune intervenţia unor facton toXJCI sau a unor tulbur1ri 

m~bohce (1, 2, 20). 
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3. Ence/âlopalla spong:oformd. În câteva cazuri, substratul morfologic 
al demenţei apărute la bolna"ii de SIDA au fost leziunile de encefalopatJe 
spong1ofom1ă in substan!a cenuşie Când interesează totalitatea scoarţei ŞI 
nucleii bazati. cu hipcrp!azJe de astrocite, se realizează tabloul morfolog~c al 
bolti Crcutzfcld-Jakob. lntrucât nu se izolează structuri virale, nu este clar 
~~rtul acestor modificări cu infecţia cu VIH (20, 35). 

4. V'ascularitele cerebrale constau din infiltraţii limfocitare, uneori cu 
caracter granulomatos in pereţii vaselor cerebrale, asociate cu necroză. Ele 
trebUie diferenţiate de infiltratele limfocitare perivasculare dm cursul 
mcnmg1telor limfocitare. Nici raportul acestor modificări cu infecţia cu VIH 
rw este clară ( 12, 20). 

5. Nodulii microgliali disenunap reali:rează aspectul unei encefalrt.e 
m1cronodulare, d1ferită de encefalita cu VIH. Se presupune intervenţia unw 
"irus e1tomegalic, deşi acesta nu poate fi pus in rndenţă (20, 24). 

6. Mmerallzăn ale pereţilor vascu/ari. La bolnaw cu SIDA se 
întâlnesc frecvent depozite siderocalcare in pereţii vaselor din nucleii cenuşi1 
bazali ŞI dinţaţl, ca şi din substanţa albă.. Modificarea, prezentă la persoane in 
vârstă ŞI in alte situaţiL este semmficativă la copiii şi tineni cu SIDA 
Fenomenul ar fi urmarea unei vascularite din stadiile timpurii ale bolii În 
unele cazun, mru ales coexistând cu tulburări ale metabolismului fosfocalc1c. 
ma1 ales la adulţi, depo.zitele calcare pot fi vizibile radiologie (20). 

1. Ependimita granulară. Până la 65% din bolnavii adulţi preDDtă 
granulaţii ependimare, aparent urmare a infecţiei cu VIH sau cu germeru 
oportunişti (infecţia lichidului cefalorahidian cu mixo"Uusuri sau 
paramiXO\UUSuri) (20). 

III. Leziuni secundare imunodepresiei 

A. Infecţii oportumste 
Cele mai frecvente comphcaţii neurologice la bolnavii cu SIDA sunt 

consecrnţele infecţiilor oportuniste favonzate de starea de imunodepresie (Il). 
Ele apar în fazele avansate ale bolii. Din cauza particularităţilor de virulenţ.ă 
ale agentului patogen dar ŞI ale reacpei bolnawlui, aceste infecţii prezintă 
aspecte climce ŞI anatomo-patologice neobtşnuite şi nu rar sunt produse de 
mai mulţi agenţi. Frecvenţa şi aspectul acestor infecţii sunt condiţionate şi de 
regiunea geografică., condiţiile social-econom1ce sau tratamentul aphcat. Ele 
sunt produse de nrusun. bacterii, ciuperci sau parazaţi (1, 2, 20). 

1. Jnfecţule Vlrale. lnfecţia cu virus cttomega/ic este cea mai frecventă 
infecţie oponumstă a S~C la aceşti bolnavi. Cu excepţia 
meningomielora..d1cuhtei, lezaunile produse de acest virus nu sunt caracteri~11ce 
clinic şi de cele mai multe ori sunt recunoscute la necropsie. Ele intbra.că 5 forme 
microscop1ce a) encefalita nodulară ai cărei noduli microgliali conţin Jlneori 
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incluzii; b) celule izolate conţinând mcluzii (astrocite. neuroni, celule 
ependunare. celule endoteliale. macrofage, CGM); c) focare necrotice 
mtraparen-chirnatoase: d) ventriculită necrozantă: e) mieloradiculită 
necrozantă asociată uneori cu sindrom de coadă de cal (5, 20, 21, 31). 

Dmtre cele două tipuri de virusuri Papova care produc 
leucoencefalopatia multifocală progresivă, la bolnavii de SIDA se întâlneşte în 
exclusivitate virusul JC Acesta infectează cu predilecţie oligodendrocitele. 
dlstrugându-le şi determinând procese de dem1elinizare. Modaficările pot fi 
Similare celor întâlrute la al~ imunodeficien~: focare bilaterale sametrice de 
dem1elinizare în substanţa albă subcorticală, interesând predilect zonele 
paneto-occ1p1tale. l'vticroscop1c se observă focare de dcmielimzare. macrofage 
încărcate cu resturi de mielină, infiltrate inflamatoare. glioză reactivă cu 
prezenţa de astroc1te monstruoase şi oligodendrocite transformate. conţinând 
incluzn virale intranucleare. Nu rar apar abateri de Ia acest aspect în sensul 
unor localizăn atJpice ŞI asimetnce, interesarea altor celule decât 
oligodendrocitele şi un contrast între discreţia reacţiei inflamatoare şi 
abundenţa incluziunilor virale (7, 8, 19, 20, 34, 39, 44. 45). 

Infectia cu virusul zoster determină la bolna\li cu SIDA 
encefalomi;!ită cu Ieziuni oculare. leucoencefalită şi \'asculopatie oblitera.ntă 
cerebrală de tip neinflamator. În stabilirea diagnosticului este tmportantă 
existenţa erup~ei caractenstice ( 18). Encefalita cu herpes simplex este rară. 
fiind asemănătoare celei întilnite la al~ imunodeficienţi. 

2. Infecţii bacteriene. Interesarea SNC de către Mycobacterium avwm 
mtracellulare se observă de obicei în cadrul unei infecţii generalizate şi este 
numai excepţional simptomat.Jcă. Aglomerări de macrofage cu citoplasmă 
spumoasă. cu dispoziţie perivasculară contin numeroşi bacili acido-alcoolo 
renstenti. Tuberculoza este rară la bolnavii din Europa ŞI America de Nord. 
dar fr~ventă Ia africani şi haitieni sub formă de menmgile sau lcziuni 
.:erebrale nodulare. tuberculoame, uneori abcedate Au fost observate ŞI 
câteva cazuri de s~iilis, forme secundare sau terţiare. mcmngoenecfalită sau 

m1elită, dar şi gome cerebrale 
3. Infecţii micotice Micoza caracteristi~ SNC .in SIDA . este 

cnptococoza. Ea determină. o . menmgttă cromca cu prcd1lcc!'e ban Iară, 
complicată uneori cu ventnculrtă. Se observă ŞI moda.ficăn m substanţa 
cerebrală sub formă de chistun paravasculare fără reacpe mnant::lloarc sau 
glială. lnteresarea SNC este constantă în discmină.nlc scpticcmlcc ale 

cmpercii (16, 20, 21, 23). 
4. uziuni produse de parariţi şi alge. Toxoplasmo=a SNC rcprezmu 

una din cele mai frecvente complica~i neurolog~ce la bolnana cu SIDA ŞI 
pnncipala cauză de Jeziuni cereb~e în focar M

1 
ulbli~~~e focare mlcrcSl~ cu 

prcdilecpe emrsferele cerebrale, m special nuc en _ •LUUI ş•hJon1l-ţiUn::' :,oruc?" 
subcorticală, dar exista şi leziuni cerebeloasc, m trunc 1u ccf\.,,r ... ŞI m 
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mădu\'ă În funcţie de stadiul bolii se pot intâlni trei tipuri de leZJuni, uneon 
asociate a) lcnuru nccrouce cu aspect de encefalită oesupurată acută. b) 
abcesc orgamzate cu tendinţă de cronicuare şi c) leZJuni cicatn.zate în unr.a 
tratamentulut Faţă de aceste leZJuni caracteristice în focare, mai rar se 
obscn'il şi lcZJuni d1fuze, hpsite de reacţie parenchirnatoasă şi constituind 
!!'mgura mamli:st.:lre a toxoplasmoze1 cerebrale. forma encefalitică difuză, fără 
nccroz.c. cu noduli m1croghali, conţinând uneori parazitul în fonnă liberă sau 
inch1staU (20. 21, 23. 27, 32, 46). 

Au fost descrise şi câteva cazon de infestaţie a SNC cu paraznw 
Acanthamneha. care produce meningoencefalită acută cu necroză extmsă, ca 
ŞI un caz de encefalită acută cu Trypanosoma cruz~. Este interesant şi cazul 
de lcptomcmngllă cu alga Prototheca Wlckerhamli la un bolnav de SIDA 
singurul caz dm literatura de specialitate când o algă capabilă să producă 
rarcon lcZJuni cutanate, determină leziuni cerebrale (20). 

8. Tumon oportumste 
Starea de 1munodepres1e caracteristică bolnavilor de SIDA determină o 

mc1den~ semnificativ crescută a nunorilor mal1gne, în special a bmfoamelor 
maligne nehodgkuuene (LMN) şi a sarcomului Kaposi (SK), Justificând 
denum1rea de tumori oportuniste, tumori favorizate de starea de 
imunodefic1en~. Fenomenul subliniază importanţa reacţiei imune în geneza şi 
e,·oluţJa acestor boli (10, 38). La bolnavii cu SIDA, LMN prezintă o evidentă 
predilecţie pentru SNC. 

1. L1mjnamele maligne. LMN primare în SNC au fost recunoscute dm 
1985 ca o complicaţie caracteristică în SIDA sublm.iind trecerea de la stadiul 
de scropoziu,itate aslffiptomatică la cel de infecţie aparentă. Au fost întâlnrt.e 
în până la 45% din biopsiile cerebrale executate la aceşti bolnavi şi incidenţa 
lor pare în phnă creştere, la adulţi ca şi la copii. Prezenţa lor este de multe on 
semnalată de metodele lffiagJSUce. în special de rezonanţa magnetică. De 
obicei sunt limfoame cu celule B cu malignitate ridicată, asemănătoare celor 
produse de \1rusul Epstein-Barr la pacienţi cu transplante de organe (3, 4, 13, 
15, 20. 25. 26. 28. 32, 35, 42, 43). Se observă şi interesări secundare ale 
SNC de către hmfoame plecate din alte organe, în special din ţesuturile 
hmf01de. Acestea mteresează spaţiile leptorneningeale, extinLindu-se de-a 
lungul nenilor cranieni şi rahidieni. 

Rar a fost obsenat la bolna\-ii cu SIDA şi limfomul Hodgldn (22), de 
obice1 tipun histologice cu maligrutate ndicată, fără ca legătura dintre cele două 
boli să fie atât de c\1dcntă ca in ca2l.ll. LMN. De asemenea, s-au observat uneresăn 
ale SNC în cazul unor granulomatoze /imfomatouie transformate malign. 

2. Sarcnmul Kaposi. lnteresarea SNC de către SK este rară in 
comparaţie cu mc1denţa ex.tracerebrală a tumorii. Se întâlneşte în cazul unor 
forme multmsccrale cu interesare predilectă puhnooară sau cardlacă. Leziunile 
sunt parţ1al anaplastice dar se observă totdeauna şi proliferare vasculară 
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3. Alte tumori. Nu se 1ntâ!nesc mtercsari ccrebraJe predilccle in C3Zill 
altor tumon observate mai frecvmt la ca cu SIDA (hepalorn, carcinom 
orofanngtan sau anorectal, tumori tesucu.lare). Există insă observaţn asupra 
WlCl modaJ!c lllal mari a tumarilor DCmJaSC propnu-.zise la acqti bohm'i 1411' 

IJI. Lenuni neinfecpoase li netumorale 

În afară de leznmlle consecutive infc:cţjei SNC cu VIH şi a infecţillor şi 
tumorilor oportuniste, în SNC al bolnavilor cu SIDA se observ.\ ŞJ alte 
modificări cu patogeneză incomplet elucidată: leziuni vasculare (iscbemii, 
hemoragii) sau metabolice (encefalopatie Wemicke, encefalopatie hepatlcă.. 
depozite minerale, mielinoli.ză cu dispoziţie pontică). Nu excepţional se 
întâlneşte o hzpetrofie a o/ivelor bulbare corespunzând unei degenerescenJC 
transsinaptice retrograde a neuronilor acestei structuri 

in sf'arşit, se observă frecvent asocierea la acelaşi bolna\' a unor lezruru 
produse de agenţi patogeni diferiţi acţionând succes~v sau simultan: apanţJa 
unw limfom cerebral la un bolnav cu toxoplasmoză cerebrală. ndJcand 
de0scbite dificultăţi ae diagnostic in cazul unei biopsi1 cerebrale. Această 
tendinţă de asoczere a /ezirmi/or întăreşte ipoteza după care anumne mfecţi1 
oportuniste acţionează ca factori ajutători susceptibili să transforme o infecţle 
!atentă cu VIH intr-o infecţie producti\'ă, simptomatică, prin acti\'area acestui 

virus (1, 2, 5, 16, 20). 
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CE!"'TR.U :\'ERVOl'S SYSTEM CHA. "'GES ~ HDL\....., 
IMML~ODEFICIEi\ICY VIRUS ~FECTIO'I 

Carmen Cara.şca, G.Simll 

The central ner."OUS system (CNS) IS trequently im·olved in persons infected 
"'Jtli huruan immunodeficiency Yirus (HIV). The phenomenon is the consequence 
of the ,;rus a.ffinity for both T4 lymphocvtes as well as for cerebral macrophages 
.md ... ucroglial cells. 

TI!e CNS lesior.s in this condi.tion may be clas.sified in four categones: 
(l} CNS les~ons speclfic to mY infection distingwshed by the presence of 

multinuclClted giant cells: mY-encephalitiS or encephalomyelitis. HIV-Ieuk.o­
.:ncephalopathy. mv -merungnis. 

(2) CNS lesions associated ·with mY infection: wcuolar encephaiopathy and 
mvelopathy, diffnse polydystrophy, spongifonn encephalopathy, cerebral Yasculitis. 
foci of mineraiization, Dllcroglial nodules. granular ependymitis. 

(3) l.m.munodepresston subsequent les~ons: CNS opoortunisnc mfecncns and 
tumors. 

(-') Different cucu.lalory and metabohc cbanges Wlth uncleared pathogeneSIS. 

Sosit la redacţie: 15.12.1994 

CORELAŢD ÎNTRE MODIFICĂRll..E MORFOPATOLOGICE 
ŞI ASPECfELE ELECTROFIZIOLOGICE ÎN 

POLINEUROPA TID..E NONEREDIT ARE 

M.Pereanu•, LPascu•• 

• C lmic.a de Neurol.ogJc, Sp11&1ul Clmic Judeţean Sibiu 
•• Clmic.a de Neurolopc, Spttalul Cll.D.IC J udcţcan Mureş 

Uoivc:nrta~ca de MedicinA f1 Farmac~e Târgu-Mureş 

A.cumul1rile canutati\"e raportate de către numeroşi autori in ultimul 
bmp pemul efectuarea unor corelaJli intre modificările structurale şt cele 
elecuofiriolog~ce ce au ca şi consccmţ1logJcă claslficarca polmeuropatJilor 
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generalizate in două mari categoni pohneuropaui ereditare (PE) şi 
polmeuroapUi nonereditare (PNE). 

EXIStă câteva argumente esentiale care vm să sustină această nouă 
modalitate de abordare a problemei, ~ anume · 

-PE debutează de ob1cei in copilărie sau la adultul tânăr, in urnp ce 
PNE apar cel mru frecvent la vârsta adultă (15, 24, 26); 

-PE se caractenzează morfopatologic indeosebi prm dem1elinizarea 
cu1fără degenerare axonală secundară şi scăderea consecutivă a \itezelor de 
conducere netvoa.să (VCN). În PNE se descnu mai frecvent Ieziuru de 
degenerare axonală cu/fără demielinizare secundară. valorile VCN fiind uşor 
scăzute sau normale (6, 7, 12); 

-PE au o evoluJle progresiVă, inexorabilă. invalidantă în timp, spre 
deosebire de PNE ce au ca şi caractenstică esenţială regenerarea (mai întâi 
rruelirucă, ap01 a.xonală) o dată ce acţiunea agentului cauza.l este înlăturată ( 1. 
15. 24). 

Modificări ale Sistemului nervos autonom au fost descnse în ambele 
categoni de afecţiuni (3, 14, 23, 25). 

Lenurule morfopatologice ale sistemului nen·os periferic (SNP) 
socotite până în prezent fundamentale: interstiţiale, parench1matoase (de tip 
neuronal, axonal ş1/sau demiclinizant) sau m1xte (degenerarca walleriană) (14, 
20) sunt comune până la un punct, atât în PE cât ŞI in PNE. Studiile 
electrofi.ziologtce nuanţează această cla5lflcare, perml!futd în plus dccclarca 
le.aunilor metabolice, produse cel mai probabil pnn afectăn enZJmati;;e 
reversibile, dar în care nu au fost decelate până în prezent modificari 
:ruucturale ( 1 ). 

Determmările electroneurografice (ENG) ŞI parţml cele 
electromiografi.ce (EMG) au condus la apanpa unui nou termen în patolog1a 
nm·oasă periferică: acela de neuropatie subclinică (6, 9, 21) Această entitate 
pur electrofiziologică, fără corespondent clinic, are o importanţă deosebită în 
d.lagnosucarea precoce a polineuropauilor, deoarece o at1tudme terapcutu:ă 
etiologtcă adecvată, promptă, corectă ŞI etic1entă poate prc\cru apari!ia 
semnelor clinice, adesea mult prea tardive, ale PNE. 

Analize electrofiziologice de mare fineţe au produs rc\-crbcraJll asupra 
clasificării morfopatologtce "clas1ce" a phneuropati1lor generalizate. Albcrs 
( 1) susţine chiar faptul că degenerănle axona/e rcprezmtă în fond stadii 
diferite ale degenerării \\oallenene, gradul afecţ.~uru1 fimd reprezentat de durat~ 
•1 mtensJtatea aclJUDll agentului cauzat Studule clcctrotinolog•ce. pnn 
~lementele lor comune, par să suspnă această afirm:~•e, ŞI anume. 

~eterrninănle ENG relevă valon ale VCN m hm1te nom1alc. rareori 
r scăZUte. Studiul laten~lor şi al caractenstJCJior potenpalelor cmcate 

u~cază aceiaş1 parametn. atât_în PE cât şi în PNE. Trehu1c m.·nJ.mnal că 
jetermmănle ENG evidenţlaZâ mregistrăn ale VCN la nJ\clul librclor cu 
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dt:tntetrul cel mai mare, comportamentul fibre1or cu d1ametrul mai mic 
nefimd indeajuns studiat (4); 

-înregistrările EMG constată apariţia de potenţiale de fibrilaţie la l-4 
s.'lptămâni după regenerarea axonală., fapt datorat hipersensibilităţii fibrei 
musculare izolate la acctilcolină. Amplitudinea şi frecvenţa acestor activităţJ 
anomtale dtminuă in timp, proporţional cu atrofia fibret musculare (1, 16). 

Polrerca noastră este însă aceea că in ceea ce priveşte consecinţele 
prutnosttcc, a căror finalitate ne interesează din punct de vedere clinic în 
ultima mstanJă, deosebirea dintre cele două tipuri de afecţiuni este netă 
dcgcnerarca wallenană odată apărută după secţionarea prelunguii nervoase 
este treversibilă. cel pu~n în porţiunea distală lezmnii, în timp ce degenerarea 
axonală este reversibilă., deşi durata în timp a acesteia este uneori 
constderabilă. de luni şi chiar ani (7, 17) Recuperarea rnorfofuncţională a 
neuronului şi a prclungirilor sale în stadiul al doilea, tardiv, după efectuarea 
cu succes a transplantului renal reprezintă in opinia noastră tocmai intervalul 
de timp necesar regenerării fibrei nervoase după degenerarea axonală (2, 7). 

I>emielinizarea constituie unul dintre procesele morfopato1ogice de 
bază. care apar atât în cursul PE, cât şi al PNE. Albers (1) susţine că 
patofiziologia leziunilor demieliiJmite este similară cu cea datorată unei 
compresioni nervoase localizate, care nu produce degenerare axona.lă. 

Încctmirea sau stoparea conducerii nervoase s-ar datora unei b1ocări a 
fluxului de curent ionic secundar telescopării segmentului de mie1mă 

dedesubtul următorului nod Ranvier. Părerea nostră este că pe lângă acest 
proces pur fizic există şi alte mecanisme, mai frecvente chiar, care să producă 
demielinizarea (tulburări metabolice. toxice, imunologice ş.a) (13, 14, 16, 21). 

La întrebarea de ce leziunile de demielinizare segmentală apar în 
anumite zone, răspândite aleator la nivelul întregului SNP, răspunsul este că 
fenomenele sunt întrucâtva asemănătoare cu afectările chseminate descrise la 
mvclul substanţei albe la nivelul întregului sistem nervos central (SNC) în 
cadrul sclerozei multiple. 

Pattern-urile electrofiziologice în leziunile demiel.inizate segmentare ale 
SNP sunt considerate următoarele (1, 27): 

-ENG - scăderea mamă, până la dispariţie a VCN, în funcţie de 
mtensttatea leziunilor cu creşterea duratei latenţelor (18) şi modificări ale 
potenţialelor evocate în special la stimularea proximală (amplitudme. durată.. 
formă) (1, 27). Apare, de asemenea, frecvent blocul de conducere în 
propagarea influxului nervos şi dispersia temporală focală (4, 8, 13); 

-EMG - aspoctele par a fi m:aracterisbce atât pentru PE, cât ŞJ pmtru PNE. 
Trebuie mentionat că remielinizarea se produce mai rapid (zile. 

săptămâni) decât r~enerarea axonală., fapt ce explică în parte revenirea 
raptdă a parametrilor electrofiziologici în prima fază a neuropauet uremtce 
după transplantul renal reuşit (3, 5, 7, 17, 18). 
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O remarcă aparte trebuie flcută polineuropatieJ distale cu involuţie 
proximală progresivă: "dying-back polyneuropathy", datorată cel mai 
probabil unei afectări a sistemului de transport axonal (1, 8. 10, 12). Această 
entitate este caracterizată morfopatologic atât prin apanţia de leziuni 
jemJelinizante, cât şi degenerative axonale. Predominanţa uneia sau alteia 
sunt reflectate biologic de timpul necesar regenerării după încetarea acţiunii 
agentului cauza!: degenerarea axonală. cu dermehruzare secundară se 
recuperează mai lent, in timp ce dernielinizarea prunară cu degenerare 
a.xonală secundară are o durată mai scurtă de regenerare (6). Este de subliniat 
însă faptul că in lumina datelor actuale, axonii odată afectaţi se regenerează 
cu internoduri mai scurte, frecvenţa lor crescută ducând la scăderea ,;tezei de 
propagare a ~nfluxului nervos astfel ca. cel puţin teoretic. revenirea VC"N la 
param~i anteriori afecţiunii este discutabilă. 

In leziunile acute ale SNP afectările fibrelor nervoase dau un aspect 
mortopatologic degenerativ oarecum uniform (20). Leziunile nervoase cronice 
însă. prin apariţia proceselor regenerative prezintă un aspect morfopatologlc 
extrem de mo2a1cat, astfel că raportul fibre regenerate/fibre deger:crate. 
cuantifica! în timp, poate să evalueze prognostic destul de fidel s::nsul 
evoluţiei afecţiunii. Microscopic, dispariţia dis]uncţiei axogliale poate fi 
considerată ca un proces final al recuperării (8, 20). 

O menţiune aparte trebuie Iăcută influenţei asupra proceselor 
;!lectroti.ziologice neuronale ale anomaliilor metabolice care se marufcstă Intr­
un stadiu precoce, anterior apariţiei leziunilor structurale (ex.diabet .zaharat, 
uremie, etilism cronic ş.a). Reversibilitatea într-o durată scurtă de LJmp a 
VC!'Il după normalizarea constantelor biologice conduce la ipoteza unei 
lllhibări rapid reversibile a unor sisteme enzimatice şi in primul rind al 
:-.~a+,'KT-ATP-azei, care reglează permeabilitatea selectivă a canalelor pentru 
ionn respectivi (1, 8) 

Normalizarea precoce a VCN după revenirea la parametrii liziolog1C1 .11 

Jatelor de laborator (după 6 ore de euglicernie la hipergliccmici) ( 1) precum şi 
modificările raportate in funcţionalitatea fibrei nervoase după o smgură 
şedin!ă de dializă (11) sugerează _faptul că recuperarea nenoasă se poate 
produce cu atât mai. p~ cu cat diagnosticul afecpunn. cauzale este pus 
tnal umpunu. Modificările structurale, odată apărute. mcetmcsc. m\ers 
proporţional in tnnp, regenerarea morfopatologică şi deci procesul de 
recuperare clinică ( 19). 
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CORREL-\"nO!IIS BETWEE!'i THE MORPHOPATBOLOGICAL 
~IODI.FICATIO!IIS .-\..,D THE ELECTROPID"SIOLOGICALA.~PE<..TS ~ 

JliO!'Ii-HEREDITARY POL\"!'It"EUROPATBJES 

Between beredltaiy po~neuropatlues (HP) and non-bereditary 
pol~neuropatlues (NHP) lhere are differences wbicb can be systemanud as follows 
al HP usuall~· stans in childhood or m lhe young adult; b) HP 1S characterizcd ~ 
dem,ehnizauon mtb or mlhout secon~ axonal degeneranon, wlule NHP shows 
lestoJlS of axonal degeneration mtb or witbout secon~· demyelullzauon, c) HP 
has low speeds of nen·ous conduction. wbereas in NHP tbe speeds of nen ous 
conducuon are slightly reduced or normal; d) ~s ~\"C a progressive. inc.xorable. 
dtsabhng e\·olution m _tirnc. unlike _NHP whicb JS characterized by nen·ous 
regeneration - at tbe begmmng ~-elinic. later on axonal - as soon as the C3usaU\-e 
agent ha!' been elirnmated. 
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Sindromul uremie este caracterizat printr-o afectare canntativă şi 
calttau\'ă a perfonnanţelor biologice ale întregului organism. În paralel cu 
progresiunea insuficienţei renaie se constată o deteriorare a funcţiilor 

fiziologice şi biochimice, ce are ca rezultat retenpa de compuşi metabolict 
care sunt în mod normal epuraţi de rinichii sănătoşi. Acest concept este 
relevat de succesele înregistrate prin dializă în insuficienţa renală temunală. 

Cunoştinţele noastre cu privire la factorii specifici care determină 
sindromul uremie rămân totuşi incomplete. Caracteristicile clinice sunt 
~specifice, ele mimând tabloul unei intoxicaţii endogene. Cele mai 
pronunJate modificări sunt descrise la nivelul sistemelor cardiovascular, 
neurologic, hematologie, osteoarticular şi imunologie., asociate cu dereglări 
aie citorva sisteme hormonale, hemostatice şi metabolice (4, 35). 

În contrast cu aDOOlaliile histologice bine definite ale mîelinei şi 
a.xonilor în neuropatia uremic:ă periferică. ba.ZA:le metabolice şi clinice pentru 
aceste modificări nu au fost încă definitiv identificate ( 13 ). 

Etiopatogenia polineuropatiei uremice este extrem de complexă. După 
Jennekens (16) trebuie distinse cel puţin trei mec;urisrne patogenice 

L Deficienţa de vitamma B 1 (tiamina) este cel mai adesea implicată 
datorită similrtudinii neuropatiei uremice cu cea produsă prin carenţa de 
tiamină (boala beri-beri). Totuşi, cercetările experimentale nu au evidenţiat o 
scăden: a ni•.-elului plasmatic al vitaminei B1 la bolnavii uremici cu 
insuficientă renală cronică (IRC) şi nu s-a putut dovedi o pierdere substanţială 
de tiamină în cursul bemodialirei, probabil din cauza legăturii acesteia de 
protemele plasmatice. 

Pe de altă parte, administrarea parenterală de vitamina B 1 suplimentară 
nici nu previne, nici nu amelioreaz:ă polineuropatia uremică. 

2. Nivelele crescute tk hormon parohroidian (PTH) pot provoca 
experimental o neuropaue, mecanism posibil prin creşterea concentraţiei de 
calCIU în nervii periferici (16, 22). 

Această teorie este susţinută de următoarele observaţii: 
- Coocemraţai crescute de PTI-1 în nervii periferici şi încetinirea vitezei 

de cooduc.cre nervoasă observate experimental la câinii uremici. 
Paratirouicaorrua efectual! înainte de t.Dducerea uremiei prevme aceste 
modlficări 
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in comparaJ.le cu pacienţi1 bemodlaliziţi care au rmde de PTH 
normale, la bolnavu uremici cu ruvcle de P'TH crescute in sân2e s-a constatat 
o scădere a "ltezei de conducere nervoasă. 

PTH arc o greutate moleculara (GM) de 9.424 daltorn (d) ŞI este 
produs ca un efon nereuşit al organismulw de a corecta bipocalcerma. 
tuperfosfatemJa ŞI h.Jpovn.munoza D (35). 

IVIc ŞI colab. (20) şi Schoot ŞI colab. (31) au relevat săden aJe \'lte2rtor 

de conducere nervoasă (VCN) la bolnal'ii cu valori crescute ale P1H 
EXJSIA însă şi argumente care diminuă rolul P'TH in producerea 

pohneuropatiei urem1ce ŞI anwne: a) faptul că nu s-a stabilit nici o corelape la 
pacrenJll hemodializaţi între cele patru forme ale P'TH defmite imunochiimc ŞI 
VCN; b) la bolna\li hemodJalizaţi VCN nu s-a îmbunătăţit după 

paratirOJdectomie ; c) polineuropatia clinică sau scăderea VCN nu constituie 
o caracteristică a h.JperparatirOJdismului ca boală (22). 

3. /nhib/ţia actiwtătii enzem1ce prin torine uremie/! cu masa 
moleculară med1e (7). 

Substanţele urenuce sunt împărpte arbitrar in 3 grupe in funcpe de 
greutatea lor moleculară: a) \:U GM joasă (<300 d) de ex. ureea, creatinina: b) 
cu GM medie (intre 300 şi 1200 d) de ex. Prn, P2 microglobulina; c) cu GM 
înaltă (<12000 d) de ex. macroglobulinele (35). 

Caractenzarea toxmelor specifice care pot fi responsabile de 
simptomele uremice a Ouctuat, de-a lungul anilor, paralel cu aplicarea acestor 
IGw in practica terapeutică generală. După ce iniţial s-a pus accent pe 
substantele cu GM joasă, in penoada 1965-1975 cercetărorii au identtlicat 
rolul f~opatologic al substanţelor cu GM medie. Datorită faptului că au fost 
dlficli de 1dentlficat compuşii responsabili, s-a revenit asupra molecuielor 
m1c1. 1ar d1n 1975 ureea (GM=60 d) a fost acceptată ca un marker al ummei 
la pac1enţu dJallzaţJ ŞI s-a acordat o mai mică atenţie moleculelor medn ca 
toxme urem1ce potenţiale (35). 

Ipoteza mhibiţJei actlvrtăpJ en.zimatice prin toxine uremice se datoreaza 
observaţie! că această polmeuropatle a fost mult mai rar obsemuă clinic la 
pacJentu cu dlaliZă pentoneală de lungă durată, probabil din cauza cj 

memb~ana pentoneală este mai permeabliă pentru substanţele cu GM medie 
in sprijmul acestei supoZiţii \lne fa~tuJ că dlmensi~ neuropatie1 depinde de 
creşterea orelor de dlaiiZălsăptămână ŞI că dialtZa pentoneală pare să fie 
asoc1ată cu o mai scăzută incidenţă a afectărn nen·oase perifence (28) 

După Roza Sanz ŞI Martin Matl!o (30) una dinue muluplele 
marufestăn ale IRC il constitwe acwnularea în plasmă a unor substanţe 
toXJce. faptul că pre\"enirea neuropane1 urenuce se ~ fa<:e pnn 
prelungirea umpului de hemodialJZă_permJte să se tragă concluzia că afectare:l 
SNP poate fi datorată reten_pet m orgamsm a unor molecule cu GM 

supenoa.ră celei a ureei ŞI creat:liliJlel. 



Tratarea bolnavilor prin ~ "strategii" de hemodializă a pemus 
punerea in discuţie a rolului retenţiei în orgamsm a unor substanţe cu GM 
medie (teoria "middle molecule toxines"). S-a ajuns astfel treptat la reducerea 
cu Jumătate a timpului de dializă fără ca semnele de neuropaue să apară. 
utilizându-se o membrană de poliacnlonitril, a cărei permeabilJtate este mult 
mai mare pentru moleculele cu greutate moleculară medie decât aceleia de 
cuprofan (10, 11, 29, 37). 

Cel mai puternic argument impotriva rolului iatrogen al substanţelor cu 
moleculă medie il constituie lipsa de corelare dintre ni\-elele lor plasmallce şi 
seventatea polineuropatiet (1, Il, 16). 

O serie de investigaţii expenmentale au demonstrat totuşi efecte 
ncurotoxice la câteva substanţe acumulate în serul urenuc: mtoinozitolul. 
P1 nucroglobulina, metilguanidina etc. (5). 

Mlolnozitolul este un hexitol triciclic, hidrosolubil cu o GM de 180 d. 
i:.t constituie precursorul fosfoinozitidelor, o clasă de fosfolipide al căror turn 
over rapid în ţesutul nervos ar putea afecta activitatea sistemului nen'OS 
pi!nfenc. În IRC se produc tulburări ale sistemului de menţinere normală a 
corn:enuaţlei mioincznolului in plasmă. probabil prin scăderea catabolismulw 
acestet substanţe la mvel renal. Pornind de la această ipoteză. Ras/an şi 

Fishmann (28) au putut demonstra o scădere a VCN la şobolarui cu uremie 
expenmentală cărora li s-a administrat un regim alim~ur conţinând 35% 
IWomoznol VCN a revenrt la normal după instituirea Wlei diete obLŞDwte. 

După alţi autori, posibilitatea ca nivelele de mioinozrtol plasmatic 
crescut să fie implicat in patogeneza neuropatiei uremice trebwe în~ 
~(23). 

Pe de altă parte, scăderea mioioozitolului in celula nervoasa conduce la 
o diminuare a activităţii Na+-K··ATP-azei şi are ca rezultat o creştere aNa+ 
intracelular. Această uşoară diminaure a potenţialului de membrană scade 
VCN independm1 de alterările structurale ( 1 ). 

În ultima perioadă se pune accent deosebit pe activitatea serică a 132 
m1croglobulinel (B:!M) constituent princtpal al depozitelor de amil01d (17, 
18) Aceste depozite, cumulate in timp, sunt susceptibile să producă leziuni 
aJe Def\Uor penferici in special la pacienţii care beneficiaz.ă de o hemodializă 
pe termen mai îndelungat (2). Muras~ şi Kawa1 (25) dă ca exemplu 
lenOsiDO\tta indusa de arruloid în smdromul de tunel carptan, care se 
mamfesd mai pregnant pe o polineuropane ummcă preextstentă. 

O sene de autori (8, 9, 19, 21) consideră că S,M nu este îndepărtată 
pna hcmndtaliza convmpooală in special când se utilizează membrane de 
cuprn{aiL RucuJ de producete a amllmdozet este mănt în hemodializa pe 
t.:rmcn lung, UDde cwceubilfllle 5Crice de B:!M s-au dO\'Cdrt a fi semmficanv 
rrw crescute (17. 11). 



Alţi autori consideră că această proteină cu o GM de 11.818 d (19), 
care în mod nonnaJ este catabolizată în rinichi, se acumulează în plasma 
pacienţilor cu IRC avansată şi la hemod1ahzaţi1 croruci. Anuloidoza rezultată 
se datorează clearence-ului mic sau chiar absent al acestei proteine chiar şi 
pnn membranele de celuloză sau de pliacrilonrtril (3, 5, 14. 18) 

După Drueke (12) pentru tratamentul profilactic al amiloidozei singura 
modalitale terapeutică eficientă o constituie transplantul renal sau in cazul în 
care acesta nu este posibil, utilizarea de membrane dializate înalt compatibile. 
Acest fapt este cu atât mai necesar cu cât posibilitatea depunerii de amiloid în 
spaţiile peri- şi endoneurale pare să fie mru mare cu timpul la d1alizapi cronici 
favoru.lnd chiar, după o perioadă mai îndelungată de timp, modificări 

morfologice care să ducă la agravarea polineuropatiei uremice (15, 27). 
Van der Vliet (36) susţine că din punct de vedere etiopatogeruc 

polmeuropana uremică pare să difere de cea diabetică. deşi ambele sunt de 
oril!ine dismetabolică. 

- Căutarea pe cale experimentală a enzime/or inhrbate reversrhtl m 
uremie a adus contribuţii importante în încercările de elucidare a 
mecarusmelor de implicare a sistemului nervos penferic în uremie. 

Procesul prin care o toxină dializabilă ar putea produce o neuropatie a 
condus la ipoteza că transketo/aza prezentă în eritrocite. ţesutul nervos etc. ar 
fi mhibată de toxine uremice. Acest fapt este deosebit de important pentru 
s1milrtudinile clinice şi patogenice dintre neuropatia uremică şi cea produsă 
prin deficienţa de tiarnină (24). Sterze/ (34) a raportat o creştere a acti\ităţii 
transketolizei în eritrocitele predializate comparanv cu cele postdializatc şi 

postulează că acest fapt se datorează îndepărtăni unei substanţe mh1bitoarc 
necunoscute. Alţi autori neagă importanţa inhibării transkctolazc1 in 
producerea neuropatiei urenuce ( 16, 22). 

Dobbelstein şi colab. (Il) au urmărit metabohsmul ntamme1 8 6 la 
pacienţii uremici prm măsurarea activităţii transa.nunazl:i glutmmcoxalaCCll~ 
crrtrocitare, cu şi fără adăugarea de pmdoxal-5-fosfat ca ŞI cocllZimă Autom 
studiului subliniază că toxinele uremice inhibă şi aCU\ltatea piridoxalkmazci. 
astfel că unele din consecinţele clinice ale coexistenţei dcficnulu1 de ntamma 
B şi a urem1et includ existenţa neuropatiei periferice. 

6 o serie de autori au dovedit că substanţele diahzabJ!c mlubă 
·verSibilitatea ATP-azd dependentd de potasru, iar inhibarca "m nm" :1 

1~estei enzime a fost evidentă la şobolarui urern1ei. lnh~barea transportului de 
--.:a+ de-a lungul membrane• neuronale duce la mcctm1re:1 conducerii 
'lfltLxului nervos. O observaţie interesantă este aceea cu prime la scăderea 
·ffi'.::abiJităţii pentru Na+ a membranei neuronale in msutic1~n!a renal~ 
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s-a sugerat că această dc:screştere poate fi corclau cu cn:şll'rea ca­
. -~!T.lcelular sau cu acumularea mtraa:<Onală de metaboh!J tox1c1 ( 16) 



Shiballora ŞI colab. (32) au studiat mecanismul de p~ a 
ncuropallci urcm1ce utilizând modele experimentale de IRC la şobolani. După 
induccrca insufic1cnţei renale au fost determinate VCN, conţinutul electroliUc 
axoplasmatic şi suprafaţa arici de scc~une a fibrelor mielinizante ale nervului 
sciatic. Valorile a'l:oplasmauce ale conţinutului de Na+, K·, CI- ŞI ea++ au 
lost dctemunatc pnn m•croanal1za cu raze X Rezultatele obtmute relevă 
taptul că faţă de grupul de control, VCN pe nervul sciatic era semnificati\· 
scăzut. A fost observată o scădere semnificativă a conţinutului de Na .. 
axoplasmalJC a ncf\ului sciatic şi o reducere în suprafaţa de secţiune a 
fibrelor miclinizatc. Aceste fapte sugerează că afectarea penneabilităJll 
membranei a:-;onalc pentru Na+ şi reducerea- diametrului fibrelor mielinizat.e 
pol juca un rol deosebit de important în scăderea VCN din polmew:opat1a 
urcm1că (32). 

Diminuarea activităţii Na+ K+ ATP-azei la bolnavii uremici a fost 
dovedită de Boero şi colab. (6) care pun în evidenţă faptul că în scăderea 
transportului de Na .. prin mtennediul pompei de Na+-K+ joacă un rol foarte 
important în patogeneza hipertensJunii arteriale şi. a Ih!uropatiei la bolnavii cu 
IRC terminală. 

Shobh şi colab. (33) conSideră că responsabile pentru apariţia 
polineuropatici urcmice sunt atât modificările funcţionale neuronale cât ŞI 

modificănle morfologice ce apar tardiv în evoluJia afec!J.unii. Principalele 
argumente pe care le aduc autorii articolului sunt acelea că o creştere rapidă a 
VCN la câteva zile după un transplant efectuat cu succes nu poale fi explicat.ă 
prin rcmiclinizare sau rcgenerare, deoarece aceste procese sunt leme în timp; 
pe de altă pane, modificările in funcţia nervoasă, raportate după o singură 
dializă. md•că existenţa unw element f:u.nc!J.onal în mecaw.smul de producere a 
polmcuropatici urem1cc. 

N1elsen (26) a menţiOnat faptul că există o dublă cxplicaţl.e a afectă.ni 
Sistemului nef\·os periferic in cursul IRC ŞI anume disjuncţia membrane• 
axonale prin diYerse mecanisme pe de o parte, iar pe de all.ă parte CJUstenţa de 
lezmm nl!rvoase degeneranve. Creşterea rapidă a VCN după efa.1uarea cu 
succes a transplantului renal este compaubilă cu ambele ipoteze. Astfel, o 
restaurare a potenţialului de membrană axonală se observă imediat după 
restabilirea funcţ1ei renale. Aceasta, per .se, duce la o creştere a VCN 
mdifercnt de persistenta leZiunilor morfologice. 

in studiile e~penmcntale, pnrnul semn de regenerare dupa 
dem1elinizarea scgmcntală o reprezmtă reconstrucţia nodulilor RanVIer, proces 
care arc loc la citeva să.ptămaru după transplant EvidcnţJerea creştem VCI' 
încă din pnma· ·săptămână postoperatone consutu1e însă un argument 
1mportant în favoarea restaură.ni potenţialului de membrană ca un mecanism 
de bază în reluarea funcţiei de conducere neuronal.ă la parametrii normali. Pe 
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funcţiei membranei axonale asupra incetimrii conduceni nervoase o constituie 
creşterea VCN in cursul fazei lente de recuperare după transplant Este puţin 
probabil ca restawarea funcţiei membranei axonale să intârzie câte\'a luni 
după normalizarea funcţiei renale. Din contră, recuperarea lentă a VCN pare 
să corespundă cu regenerarea axonului. Dacă acest fapt este adcc\'at. el aduce 
probe mdubitabile privind degenerarea axonală de tip "d~1ng back'' 
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AETIOPATHOGEJ\,f"JC ASPECI'S 1!\i L'RAEMIC POLTh"El'ROPAm\-

M.PD'I!tmlf • l.PASCII 

In the aetiopathogenesis of uracmic polyneurop:rthy at k:ast threc 
m~hamsms ma~· be dl.stinguished: a) "\itamm ~ ck:ficicDc\·. insufliceiitly proved. 
b) increase of the amoant crf parath)Toid hotmaDc, \liud:: a.:::onnts only par~· for 
the electrophyslOiogical modificanoos, c) acxmrmlanon of ccnam De..wtnXIc 

substances (myoinositol ~ miaoglobulm, .mclhylguanidine de.) in the s.:rum 
represents the most proved meclwrism. Tbe im:oh"eeJJClt cf tbe pcripheral nervous 
S\'Slem dunng chronic renal failure is the final ~ of both tbc ~n of the 
axonal membrane arul of the degencrative proccsscs. 

Som la redacru: 21.03.1995 
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STUDII CLINICE 

FLUANXOL IN THE TREA TMENT OF SCHIZOAFFECTIVE 
PSYCHOSES 

Gh. Grecu, L Grecu-Gabos, Marieta Grecu-Gabos 

Psychiatry Clinic ofTârgu-Mureş 

The schizoaffect:ivc psychoses consist of a group of psychic 
ril$turbances situatcd at half way between schizophrenias and major disorders 
ofthe state ofmind During the Iast decades many studies have been dedicated 
to them arul the dominant idea is that they are of a heterogenous nature. as 
wen as thet their therapy should be founded upon a sure diagnosis based c~ a 
longitudinal estimation of the patient, of the psychopathological 
phenomenology, and the autolytic risk as well (Grecu, 1975; Angst. Felder, 
Lohmeyer, 1979; Brockington, Mende/1, Wainwnght, 1980; Goodnick, 
Meltzer, 1984, Predescu. Ciurezu, 1985; Mameros. Tsuang, 1986; Kielholz. 
1988; Tuu/io, Achte, 1989). 

Regarding the therapy with standard neuroleptics given daily in 
1ractionated doses, we noted the presence of certain difficulties both for the 
pauents and their families. On the contrary, the retard· neuroleptic given 
intramuscularly for approximately 30 days bas supplied large perspectives for 
therapeutical rehabilitating actions by the increase of compliance and accept 
of the prescribed treatrnent. 

Fluanxol is an esterified substance with fatty acids and a carbon atom 
m its molecule, a fact that grants its liposolubility and its injectabilrty as well. 
The liposolubility of the Fluanxol-fatty acid complex facilitates to carry out 
ccrtain constant le\-els of plasmatic concentrations of active substance which 
are higher than wben given orally. This phenomenon is determined by the fact 
that the hepatic transit and hepatic inactil'lltion are avoided wh.en Fluan.'<ol is 
tnJected Among the clinical-therapeutical advantages we menuon: the 
anupsycbotic action is approximately equal to that of the standard product 
voven in 3dequate doses; reduction of the toxicity risk and of the sewre 
second:uy pheoomena; therapy is more easily and simply camed out~ the 
impro\emeut of tbe patient-doctor relationships and v.ith the fa.mdy as well; 
reduc:tion of relapses, tune and posologica1 savings, etc. 
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Matmal and Mnhod 

The present paper 15 based oo thc chmcaJ-therapeu observ.axJns 
performed on 130 patlents hosprtalized during 1970-1993 in the Psvchtatnc 
Chnic of Târgu-Mureş for psydnc dJsorders of the mixtura! type · (schu.o­
affective, with or without int.erpretative elemeuts) and wbo benefiU:d of a 
treatment with Fluanxol retard 

The selection of the patients of the bolh sexes was madc oo chagnosts 
criteria, but also considering certain demographic parametm, too. The 
patients that were admrtted received Fluanxol 1Dlder hospitalizauon 
condrtlons, after a period of 14 days in \\hich they received orally the 
standard neuroleptic, and which was a " tolerance test", too. 

When Fluanxol retard began to be given in doses of 20-40 mg., at intm-a!s 
of approximately 30 days, the standard neuroleptics were retired. Fluamol was 
administered for a period of6-12 months and during the first days oftreatmelll the 
pauems also received reduced doses of antl-parlcinsooics. 

According to the somato-psychopatholog~cal pheoomcnology, fluan..xol 
was asSOCiated \\ith other drugs such as: antidepressors, ant:iparlcinsoncs, 
cardiovascular analeptics, \itamins, barbrturics, and the like, whi.le for the 
suic1dal risks a few sessions of elec:troconvulsiotherapy were adminisrered 

Results and Discussion 

The studied group consisted of 130 patients between: 19 and 49 years 
old out of which 57% were females and 43% males (Fig.l). As regards their 
mantal status the predominance of "ma.rried" is noted with 61 o/o, foUowed in 
decreasmg order by "lDlDlarried" with 15o/o, the "divor~'" with 13%, and 
those wrth nonofficial marital relationships (the"concubines") with 7% .. and 
the v.1dows v.ith 4%. As regards the age decades in which the schizoafTecti\:e 
!)SYChoses occurred we got the followmg data: 

-in the second decade (10-19 yecus) = 10% 
- in the third decade (20-29 years) = 41% 
- in the fourth decade (30-39 years) = 36% 
- m the flfth decade (40-49 years) = 13%. 

Fig 1.: Tbe dlsmbutian on scxcs 
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Fig.2.: Tbc distributioll ofthe patients accordi.ng to the oldness of the 
disardcr aDd begimJi.ng of the tbcrapy 

As for tbe patiems' distribution according to their semority in disea.o:e 
and diagnosis we established that in 47% of the cases therapy was started 
between 0-l year from the ooset, in 28% between 1-2 years, in 19% between 
2-3 years and in 6% aftcr more than 3 years from tbe ooset of the psychoSIS 
(Fig. 2). 

Tbe tabulaled data sbo"'-ed a significant pmalence of the females as 
compared to males, as wcU as a concentration of ilie ooth onset and start of 
therapy witb Fluanxol in the m-rd and IV-th decades of age (77%), and a 
high perceotage (75%) of tbe patieuts having a semontv between O and 2 
years from tbe onset to the start oftbe therapy. 

1be analysis of the data regarding the socio-profes.<OOnal status of the 
patiems reveals that 30% of thcm were workers and fanners, 20% were 
pensiooers, 18% witbouljobs, 13% bousewives and 10% pupils and students. 
Tbe longihldinal study and the analysis of personal antecendents showed that 
62% of the patieuts bad manifcsted previously to illness certam schizo.. 
affccti~ and iJtterprc:wive features. Concomitantly \\ith the onset 53% of 
thcm li\'ed anxiously, depressi\'ely or, from an interpretatJve pomt of wiew, 
tbey manifesbed depersoDalizatioo, derealiz3non, blumng or dlmmmg of 
reality m the fonn of an "existential deadlock" or a "personal desintegratory 
cawtropby". In 41% ofthe patieuts paranoid ideas were present and in 28% 
1hcre were suicidal concems. Sexual desires wcre manifested by W1Sh and 
repulgoa. fngidity, sbyncss, fear and tendc:Dctes for perversiOD. but more 
~ for zoopluly, aU tbcse exrtmg in 1% of thcm. 
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Tbe oereoocollatera.l amecedems evtdeoced the presence of 
schizoparanoid and state of mind disorders in 42% of the close relatives and 
alcohol and drug excesses in 16o/o, while in 42% ofthe patients there was no 
evidence of the presence of family vulnerability. As regards their famihal 
situation when the patient was ta.kc:n inlo study, we pointed out the fact that 
many of thern carne from disorganized families (54%), showing affective­
educational defficiences and baving difficulties in communicating with 
partners and chi1dren. 

1be sc.hizoaffectm: psycboses an: oonstituted of a dlssocartatg• 
interpretative and depressive-mani.acal mixtural symptomatology. The 
mtensity or predominance of these syrnptoms may change from ooe moment 
to the other, and for this reason their estimation and clinical diagnosis, as well 
as the estabilisbment of a therapeutic plan require much attention and 
professional competence. In 56% of our patients, the disorders of the state of 
mind that had settled during the onset period of the dissociating 
phenomenology were more or less evident or screened from the affective 
ones, in 25% they started during tbe schizophrenic state, and 19"/e during the 
post-psychotic period after the tberapy with standard neur~ U. a few 
weeks or months, and, very seldom. even with Fluanxol. 

In 26% of the patients, tbe depreSSi:ve symptoms were prevalent and 
screening the discordant syndrome, while tbe rest of 74% ofthem presented a 
psychopathologic picture tbat consisted of mixturalschizo-affective and 
mterpretative symptoo\atOIQ&v tbe predcm~ of which could change frm~ 
one day to the other. 

In the patients wbo bad the sc:bizoaffectiv omet by the means of 
depTesSive phenomenology, tbe administering of antidepressives contributed 
to a more significant evidence of the dissociating phenomena which had becn 
pre--iously screened by the depressive syndrome, thus even the antidepressors 
couJd help to estabilish a precise diagnosis. In the patients in whom thc 
depressions settlcd against a schizophrenia with lcnown antecedents or aL the 
closmg of the attack or after a certain time from it, the dlagnosis 
estabilishment did not present any difficuhy. 

Tak:ing into account the above said, we could evidence the important 
role played by a correct anarnnestic investigation for both a precise and 
correct diagnosis and the settmg up of an 3dequate trcatmcnt. As a first 
remark we should like to point out the fact that only 29% of the patients 
treated wtth Fluanxol retard presented an unfavourable e\'Oiution, being 
necessary to change therapc:utical conduct by renouncmg to admmistcr thc 
drug. In 41% of the patients tbe remission was charactenzcd by a gradual 
dlssipatJon of tbe scJw.o-atrective and interpretallve phcnomcnology and 
presc:nting further pseuOO-oeurotic accuses, while the rest of 30% showed a 
iood c:nou&h imptovement. but with tbe pcrsistence of isolated phcnorncoa of 
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thc hvpcrpubhc type mtemal aod relatiooal di.sca:nfort 'IIVith a dnninisbed 
spontanc1tv and imi.Jauve. 

Thc thcrapcuuc clliciency (superior to that ofthe standard preparations 
or cwn of othcr rctard neurolepncs) is expressed by the socio-professional 
wcinscrtton of thc trcatcd paucnts and especially when it is given during more 
rnunths assoc1atcd wtth some other adequate medicine (antidepressives, 
·tntlpar1onsomcs. \itanuns. etc.). 

Thc bcst rcsults were obtained with the patients that had a di.agnOSIS 
and a trcauncnt dunng tbe first months after the ooset or relapses (Fig.3.). 

O Good results • UnsatisfYing O Sat:isfying 
2 3 

Fig. 3.: Tbera:peutic cfficicncy 

Good results were olnamed in ~/o of the patJents. satisfactory in 8% 
and unsausfactory m 29%, ali these demonstrate that Fluanxol retard \\"hen 
given associated "With other adequate preparatioos, has a good therapeutic 
value m scluzo-affectJvc psychoses. 

Our obscrvat1ons show the fact that Fluanxol rctard has also c:enam 
deprcssivc and anxiol~tic potencies. without excluding the poss:1bility of ilS 
intervent10n in thc depressogenous mechanism, especialiy aft.er a long duration 
treatrnent, thcse depressions bemg dunmed in a sbort time after its assoc.tation 
"With antidepressors. 

Generally. we have succeeded in reducing the dimension of botb acute 
episodes and theu recurrences, unproving them alongside with the 
consolidation of theu connectlon with reality. In this respect, the patients were 
offered various strengtherung prograrns in accordance WJth t.he occurrence of 
the improvemcniS. hclpmg tbus their easier reinsertion m tbe daily 
circumstances of the socio-profess10nal existence, as -well as to help tbem to 
enstrangc themselves from the SOC1al vacuum they lived in dunng tbe 
psychotic episode. The terapeutic efficiency of Fluanxol retard IS mamfested 
by the rcductJOn of the psychotic phenomenology of the sctuzo...depresstve 
type alongstdc thc tmprovement of their relationship with the sorroundmg 
environment It JS tobe neted that in high doses ( 80 mg and more). Fluanxol 
may have in somc cases depressogenous effects Vlitile in low doses (20-40 mg) 
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tt has depressolytic effects. An indlvidualtzation of the doses was made to 
reduce or remove both the psychotic and indesirable (secondarv) phenomcna. 
As it is known that the undestrable phenomena are more frcquent and more 
mtense in the patients with organic and cerebral lestons. we av01dcd to give 
thts drug in such cases and in ftrst months of pregnancy as well. Local 
tolerance was excellenl no phenomena of induratton was notcd and neither of 
the OO!er type durmg the treattnellt thet extmded between six months and two ycars. 

The secondary effects of Fluanxol. although they are approximately 
identlcaJ \\1th those induced by standard neurolepucs. are much reduccd and 
can be elimmated easily by associating this drug with antiparkinsonics or 
other adequate preparations. These phenomena. which are more frequently of 
the asthenic type, occur between the second and the seventh day of giving 
Fluanxol. Some ofthe patients presented the follow1ng secondary disorders: 

16% - slight tremblings of the ex1:remtttes, rcversible in 
anttparkinsonics; 

9% - arterial hypotension with dizzmess and balance disorders; 
6% - moderate phenomena of hypertonus-h)pokinetics that are 

d!mmed by antiparkmsorucs; 
3%- tasikmeSis and akattsts. 

Usoally, these phenomena are frequently encountered in agcd patients. m 
those with cerebral lesions, and in the case of giving high closes of narcoleptics 

l1te absencc of certain severe undestrable phenomcna demonstrate that 
Fluan'tol retard is easily handled and its secondary effects are of a lm\cr int~· 
and more rarely encountered than in the case of standard ncurolepttcs 

Conclusswn 

[n a part of the patients the dissipauon of the psychopathologtca.l 
pnenomena is not concluded by the stay m hosprtal, on thc contra[)·, thcse 
phcnomena persîsted for some months by a residual S)mptomatoiO.b'Y th:tl 
reqwred both hospitalization and ~ing on the treatmcnt as out-paucnts, as 
well as the prolongation of the periods of work incapacity Almost 3 !!"~ of thc 
:;rudied pauents for 6-7 months present subclinical-ps\chouc and 

psychopathological residua.l phenomena. 
The combination of the retard neuroleptic w1th htiuum prcparaiiL'ns ts 

effictent m many cases. espeoaJ.Iy in not)ptcal mania..:al pS\chosc~ ...rin thos.; 
'l';lth adtploral dissociating nuance. 

[n the cases of schtzophrenias. combmmg the rctard ncurol~pllcs Wlth 
anncholinerg:Jc antidepressors cootributed to both thc unprO\cmcnt ot' thc patil!nts' 
state and tbe dimmJshmg ofthe adverse pbaK~mcrta (exrrapyrasmJal~l 

(t is very tmportant to inform both the paocnts and thctr tanult.:s aboJut 
·.he good prognosis for the development ofthe sduzoaflecu:'CC .:ilsordcr ~\~·1 tt' 
dnrmg the episode the psychopathological phenomcnologv lS fnghtentr.l' 



Rctard Fluanxol's efficiency in the therapy of the sclnzoaffective ' 
dtsordcrs is much more e\-1dent m the pabents to whom besides the drug's z 
admmistratllm thcre were involved other. therapeutic activities (occupat10nal L 
and soc•othcrapcutlcal). too. 

Narcolcptic therapy of the schizophrerucs has changed the prognostic o 
oi thc discasc. e\1dencing that its development course does not implicrtly ~ 
ad\'ancc towards detenorauon and chronicization. 

Fluanxol retard has demonstrated its therapeutical efficiency in the ~ 

schtz.O->liTcct•\·c psychoses, 63% of the treated patients succeeded to resume ~ 
their soc10-famihal and professional relationships. 

Good and very good results were obtained in the patients to whom 
both thc diagnosis and the treatment were applied during the first months after 1 

the onset of the disease. 
Our observations indicate that Fluanxol has also good effects upon the 

deprcssm:-anxious states with psychotic-dissociating elements actmg on them 
by diss~.pating the dysthymic and anxious psychotic phenomena contributing 
to norrnothymization, but in spite of all these it cannot be classified among the 
anticholinergic antidepressors. 

When Fluanxol retard is injected intramuscu.lary once at 3-4 weeks, its 
absorbtion is made straight into the systematic circu.lation (maintaimng a 
medium concentration for 2-4 weeks). 

In this \vay, the interposition ofthe liver is avoided whcre a part ofthe 
standard neuroleptic is metaboh.sed (when it is given orally) and this 
deterrnines the fact that the doses are too high without an increase in the 
efficiency of the therapy, on the contrary it stresses the occurrence and 
intensity ofthe undesirable phenomena. 

The undesired eiTects mduced by Fluanxol retard are much more 
diminishcd and mildcr as compared to those induced by standard neuroleptics 
or cven by other retard neurolepbcs. 

Fluanxol retard given in lower doses (as compared v.ith standard 
preparations) induces in the patierrt a state of relief in carr)ing ou1 
interpcrsonal contacts and communications, stimulating initiative which open 
the possibility to involve va.rious psychotherapeutical methods. 

Re.ferences 

l.Angst J. Felder W, Lohmeyer tJ.: Are schizoaffective psychoses 
betcrogcneous'J J Afeect. Dis., 1979, 1, 155-156; 

2 Rrockingron I.F, Mendell R.E., Wainwrighr S.: Depressed pauents 
with schizophcrnic or paranoid syrnptoms. Psychol. Med., 1980, 10, 665-675. 

3.Goodnick P.. Melrzer H.: Treatrnent of schizoafiecnve disorders. 
Schizofrenia Bull. 1984, 10, 30-48; 

46 



4.Grecu Gh.: Date clinico-statistice asupra unor partÎa1larităţi al 
scluzodepresiilor, Clujul Med., 1975, 48, 141-152~ e 

• . . 5.Kielh~lz P.; Depressionen: tendences actuelles eu matierc 
d epuiermologJe, de diagnostic et de traibnem. Triangle, 19882, 305-313; 

6Mameros A., Tsuang M.: Schizoatf~ disorder sprmg· N . 
York, 1986; · er, e\\ 

7 .Predescu V, Ciurezu T.: I7 ani de CltpCrienfă clinică aJ fluamol in 
tratamentul psihozelor. SunpoZlooul rc:mâoo-danez, BllalJl:Şi, octoolbric 1985· 

8.Tuulio-Henriksson A., Achte K.: The problems of ~~'C 
psychose, Psychlat. Penruca, 1989, 20, 83-89. 

Sosit /o redacţie: 10.01.1995 

REZULTA TEf:E ESWL ÎN RAPORT CU COMPOZIŢIA 
CHIMICA ŞI LOCALIZAREA CALCULILOR 

Carmen S1m10n, V. Oşan, D.Nicolescu 

Clinica de Urologie 
Univcrsrtatea de Med!cină şi F IJIIII8Cie Tirgu-Mureş 

Litotriţia extracorporeală (ESWL) a modificat radical terapia lnialet 
renouretcralc. Fiind de departe cea rruu puţin invazivă metodă de tral.'l!!lent.. 
este larg folosită în întreaga lume. 

Clmica noastră este dotată cu un aparat Siemens-Li:thostar din luna 
1uhe 1991. Acesta este un htotritor de generaţia a D-a. a cărui principiu de 
funcţiOnare este efectul electromagnetic, Jar localizarea calculilor se face 
rad1ologic Scopul lucrării este de a releva corelaţia dintre eficienţa litotripei 
ell.tracorporeale şi compoziţia. respectiv localizarea calcuJilor. 

Matenal şi metodă 

În pcnoada 15.12.1992-15.09.1994 au fost supu.ş; litotriţiei 
ell.tracorporeale un număr de 994 bolnavi cu l.itiazA renoureterală (unică sau 
muluplă) pentru care am efectuat un număr de 1284 şedinJe de litotrifie 
extracorporeală Dintre aceştia, 158 bolnavi (16,88%) au prezentat litiază 
renoureterală multiplă sau calculi renali cu diamentrul mai mare de 2 an. 

Pentru a aprcc1a mru corect eficacitatea dezintegririi am selc:qi<Dat 
pentru studiul nostru numru bolnavii cu litiază renală sau ureterală urucă.. cu 
calculi având diametru! până la 2 cm. Pe aceste crit.erU am tratlt prin ES\\'L 
un număr de 8~6 bolnavi (84,12%) la care s-au practicat 1024 ~de 
litotriţie ell:tracorporeală. Numărul mediu de tratamalleA»oon:u· eSie ck 1,22 
(pentru calculii renali=1,l5 iar pentru calo.ilii urcterali=l,33). ., 



Localizarea calculilor la pacienţii trataţi este redată în tabelul nr. l. 

Tabelul nr 1 
Locali.zarea calculilor Nr. % 
Rinichi 539 6-J,47 
Ureter 297 35.53 
Total 836 100 00 

Pe baza analizei fragmentelor eliminate în unna tratarnentelor. 
structuia calculilor supuşi litotriţlei este redată în tabelul nr.2. 

Tabelul nr 2 
Nr. Compoz1ţie Rinichi Ureter Total 
c:rt mincralOltică Nr. % Nr. % Nr. % 
1 0xaJat de calCIU dihidr:u 303 3623 101 12.07 4().4 .J8.30 
2 OxaJat de calciu monohidrnt 118 1UO 1-JO 16.7-J 258 30,85 
3 Oxalat de calciu chhidr:u+ 74 8,85 29 3,45 103 12.35 

monohidrnt 
4 .<\rid urie !l 1 35 12 1."3 23 2.74 
5 Oxalat de calciu dihidrat+ 7 0,84 2 0,2-J 9 1,08 

acid urie 
6 Oxalal de calciu monohi- 7 0,84 4 0,48 Il l ~~ .•..:. 

dr:u+ac:id urie 
7 Oxalat de calciu dihidrat+ 2 0,14 ~ - 2 0.2-J 

oxalal de calciu moooludrat 
""3C1d urie 

8 Carl:xmat-apatit 3 036 ~ - 3 0.36 
9 Oxal.al de calcru monohldr:u 5 0,60 2 0,2-J 7 0,84 

!O Oxalat de calciu chhidr:u+ 2 0,14 1 0,12 3 0,36 
cubonat -l!P3lit 

11 Oxala1 de calciu IDODObi- 2 0,24 2 0,24 4 O,.J8 
drat+oxalal de calciu dihi-
dr:u+cubonat-apatit 

12 F osfa1 de calciu 1 0.12 1 o 12 2 0,24 
13 Oxalat de calciu dihi~ 1 0,12 - - 1 0,12 

dral+fosfat de calciu 
I.J Oxalal de calciu I'IICII»- - - 2 0,24 2 0.24 

hidrat+f~ de calciu 
15 C1Jbonar fosfal de cakiu 1 0.12 1 o 12 2 0.2-J 
16 C-1rtlooat+fosfal de calciu 1 0,12 - - 1 0.12 

+acidunc 
17 Oxa1at de calau ~ 1 0.12 - - 1 0.12 

tudr31~ -
Tillal 539 6447 297 35.53 SJ9 :oo.oo 



Dczmtcgrarea obţinut1 dupa ESWL a fost difent1la calculii locah.zaţJ 
în nmclu fală de cet cu locah.za.re. urc:tcrală.. Astfel. btotriţJ.a extracorporcală 
este maJ eficientă la calculi! renal1: numărul de impulsuri şi energ~a acestora 
fimd semnificati\ mai scazute faţă de cele folosite pentru dezmt...--grarea 
calculilor ureterali. Ca urmare şi durata unei şedinJe de ESWL este mai 
scăzută la calculii renali (tabelul nr.3). 

Tabelul nr 3 
Localizare Număr mediu Valoan: medie nivele T lJilP mediu 

impulsuri/bolnav encrgielbol~m· tral ( min. ).bolna\ 
Rinichi 2986 4 1 30 
Ureter 4654 65 47 

Dezintegrarea calculilor cu localizare renală s-a obţinut. in marea 
InaJOritate a cazurilor (87,02%) dupa o singură şedintă de litotnJie 
extracorporeală. La 12,98% din bolnavi au fost necesare 2 sau mai muhe 
tratamente, datorită dimensiunilor şi durităţii calculilor. Pentru fragmentarea 
calculilor ureterali a fo~ ~un număr mai mare de tratamente (27,61o/o 
din bolna\'i au necesitat 2 sau mai multe tratamente) (tabelul nr.4) 

Tabelul nr 4 
Nr. tratamente Locali23re calculi 
ESWL Rinichi Ureter 

Nr. % Nr. "· 1 469 87 02 215 72.39 
II 60 1113 64 21 54 
m 7 1.30 17 s 74 
IV 3 o 55 1 0.33 

Total 539 10000 297 100.00 

Evaluarea dezintegrării s-a efectuat pe baza unw protocol de 
mvestlgaţii (ecogratie, radiografie reno,-ezicală pe gol etc.) aplicând criteriile 
lw Weibuch: Grupa A- dezintegrare 100%; 

Grupa B - dezintegrare peste 50%; 
Grupa C - dezintegrare sub 50%; 
Grupa D - lipsa dezintegrării; . 
Grupa E - dezintegrarea nu poate fi aprec1ată. 

Obs. · in grupele A. B, C - diametrul fragmentelor este_ sub 3 mm, 
în D E uneori survine elimmare de fragmente până la extemare 

Pe baza ' acestor criterii de e\aluare a eficienţei IitotriţieJ 
extr.lcorporeale. se constată că gradul de dezintegrare este r:!ai bun Ia bolna\ii 
cu litiază renală (7L62% dezintegrare tip A faţă de 38,40Yo dezmtegrare np 
A la calculti ureterali) (tabelul nr 5). 
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Tabt!lul nr 5 
Gradul de Localizare calculi 

dezmtegrare Rinichi Ureter Total 
Nr. o;. Nr. % Nr. % 

A( IOOo/e) 386 71.62 114 38.-W 500 59.81 
8(50%) 132 24.-'8 105 35 35 237 28.35 
C(50%) 18 3.35 54 18.18 72 8 61 

D(O) 1 0.18 14 4.71 15 1.79 
EC?) 2 0.37 10 3.36 12 H~ 

Total 539 100.00 297 100.00 

Fragmentarea calculilor este influenţată nu numai de sediul lor ci şi. in 
mare măsură.. de compoziţia acestora Astfel, calculii de oxalat de calciu 
monohidrat, acid urie, cu duritate crescută, sunt mai dificil de dezintegrat 
decât cei de oxalat de calciu dihidrat sau fosfatici, care sunt mai friabili. Ca 
urmare~ calculii dUri au necesitat un număr crescut de impulsuri şi un nivel de 
ene~g~e maJ mare (tabelul nr.6). 

Tabt!lul nr 6 
Nr.mdiu Val medie Timp mediu 

COO!pOliţJc chimică ~- ni\ 'de tratament 
energ1eibolnay ( rnm ),bolnav 

1. Oxalat de calciu 2985 4,5 30 
d!hidrat (D) 

2. Oxalat de calciu 4554 5,7 45 
monohidrat (M) 

· 3. Mixl-d1hldrat-mo~ 3715 4,6 40 
ludrat (M+D) 

4. Acid uru; (Ac.U) 4031 56 40 
5. Oxalat dlhidrat~ 3000 4,0 30 

urie (D+Ac.U.) 
6. Ox.monoludrat+Ac.U. 4545 6,3 45 

(M+Ac.U) 
7. Alte 

... 
4069 5 3 44 

De asem~ şi I1WI1!rul de şedinţe de ESWl necesare pentru a obţine 
dez:znlcgrarea calculilor nw duri este crescut (tabdul nr. 7). 

so 



Tab 1 1 7 eu nr. 
CompoZitie Nr. sedin e pentru dezmtcerare 
chrmică 1 Il III IV 

Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % 
l. D. 359 88.86 39 9.65 5 l.H 1 0.25 
2.M. 183 70.93 63 2-'.42 10 3.88 2 0.77 
3. M.D. 90 87 38 8 7.77 4 3.88 1 0.97 
4. Ac. U. 19 82.61 3 13.04 1 4.35 - -
5. D.Ac.U. 9 100 00 - - - - - -
6 M.Ac.U. 6 54.55 s 45.45 - - - -
7. Alte COntDOZitii 22 78.57 5 17.86 1 3.57 - -

. În corelaţie cu cele menţionate mai sus şi folosind aceleaşi criterii de 
aprectere a efictenţei litotnţiei extracorporeale. am observat că gradul de 
deZilltegrare este mat mare la calculii mai friabili decăt la cei care au o 
duntate crescută (tabelul nr.S). 

Tabelul r 8 n. 

CompoZitie Gradul dezinte2Jllrii 
chimică A B c D E 

Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % 

l. D. 302 74,75 84 20 79 15 3.71 2 0.50 1 0.25 

2.M. 106 41 09 96 37 21 39 15.12 12 4,65 5 1.93 

3. M.D 65 63 11 25 24 27 11 10.68 - - 2 1.94 

4. Ac. U. 8 34 83 11 47 83 4 17.39 - - - -
S.D.+Ac.U. 6 66 67 1 11.11 1 1111 - - 1 11.11 

6.M.+Ac.U. 3 27.28 s 4545 2 18.18 . . 1 9.09 

7. Alte 17 60,71 11 39,29 - - - - - . 
... 

D1scutii 

Studiul nostru se referă la un număr de 836 de bolrnm cu litiază 
renoureterală unică la care s-au practicat 1024 şedinţe ESWL. cu aparatul 

Stemens-Lithostar (1, 2, 3). 
Evaluând rezultatele obtinute, am constatat că dezmtcgrar~ calculilor 

diferă în pnncipal în funcţie cte" sediul precum şt de structura lor(-'. 5). 
La bolnavii cu litiază renală. numărul mcd•u de 1mpulsun aplicau~ 

(2986 impulsuri/bolnav) este mat mtc decât la ce1 cu hUaz:ă urctcra.l~ (465-1 
tmpuJsunibolnav). Valoarea medie de energ1c a undelor de şoc este 
5emmficanv mat scazută la bolna\11 cu hUază renal~ (4.1 NE) faţ~ de CCI cu 
!Jbaz:a urcterala (6,5 NE). De aceea. durata tratamentului este maJ redusă in 
cazul calcultlor n:nali (30 mmute) şi nw prelungită la calculu urch.:ra.li (47 
rnllllite). EfiClellţa mat mare a ESWL pentru calculi• renal• fJţl de cei 
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un.1crah. c~1c c:o..phcaU prin ex1stcnţa unui spaţiu de expansJune care 
fanm7c;v.'l tr.~gmcntarca ŞI pulvcnzarea mai rapidă a calculilor (6. 7). 

l'nx·,·ntul calcuhlor rcnali ce au fost dezmtcgra~ intr-<> smgură şedinţă 
dl' htotn!•c c:o..tr.~corporcală este semnificativ mai mare decât în cazul litiaze• 
urctcrak (X7.0~";. faţă de n.39%). 12.98% din calculii renali au neces1tat 2 
s;~<t 111a1 multe tratamente pentru a fi dezintegraţ:i complet, in tlmp ce 
tcpctarca htotnJICI cxlracorporcalc (2 sau mai multe) a fost necesară la 
27,61 "~ dm calculii ureterali. La bolnavii cu calculi ureterali, numărul crescut 
de ~-dmţc de ES\\'L necesare dezintegrării se explică prin lipsa spaţiului de 
expansiune. pnn modificările parietale ureterale şi periureterale C<llmlte de 
'\la!ionarm inddunh'al.i a calcuWor, şi de lipsa funcţiei renale (8, 9). 

Cakulii rcnali s-au dczintegrat complet (tip A după clasificarea 
Weibuch) in proporţie de 71,62% fap. de 38,40% pentru calculii ureterali. De 
asemenea. lipsa dczmtcgrării (tip D) am constatat-<> la 0,18% din bolnavii cu 
httaz.ă renală. faţă 11c 4, 71% la cei cu calculi ureterali. De menţionat că în 
toate cele 14 cazuri a fost vorba de calculi ureterali pelvmi, care ulterior au 
îost rczol\-aţi pnn alte metode de tratament (endoscopice - sonda Zeiss, 
un.:tcroscoptc - sau urcterohtotomie). 

Un alt factor important ce influenţează dezmtegrarea este compoziţia 
chimică ŞI strattgrafică a calculilor (1 0). Numărul mediu de impulsuri folosit 
la bolna\ii cu calculi friabili de oxalat de calciu dihidrat (2985) este mai mic 
decât al celor cu densitate crescută, de oxalat de calciu monohidrat (4554) sau 
acid urie (4031 ). De asemenea. valoarea medie a nivelelor de energie foloSite 
este mai mică la calculii mai friabili (oxalat de calciu dihidrat. 4,5 nivele de 
cncrgtc) decât la cei cu duritate cr~ută (oxalat de calciu monohidrat: 5,7 
NE) De remarcat valorile crescute folosite în cazul calculilor rnicşti de oxalat 
moooludrat cu acid urie. 4545 impulsun cu 6,3 NE. 

La 88,86% din bolnavii cu calculi de oxalat de calciu dihidrat am obţinut 
dezintegrarca după o smgură şedinţă de litotriţie extracorporea1ă rezultat obţinut 
la numru 70,93% din bolnavii cu calculi de oxalat de calciu monohidrat. 

Concluzii 

Litotriţia cxtracorporcală (ESWL) reprezintă principala modalitate 
terapeutică a litiazci rcnoureterale (ca monoterapie sau ca metodă adjuvantă a 
ahordului_cndoscopic şi a opera~ilor deschise). 

2. In C'\pcncnţa noastră, la bolnavii selecţionaţl pentru acest studiu. 
litotriţ1a cxtracorporcală şi-a dovedit eficacitatea, obţinând dezintegrarea 
calcuhlor la 93% din bolnavi. 

3. Dczintcgrarea calculilor cu localizare renală (99,44%) este evident 
superioară faţă de aceea cu localizare ureterală (91,92%) Existenta unu1 
spaţiu de expansiune necesar dezintegrării este urta dintre condtţiile 

favorizante ale rezultatelor amintite. 
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~- Compoziţia calculilor (chilmcă, stratJgrafică) este Important a fi 
cunoscută in stabilirea strategiei terapeutice. Energia şi numărul de impulsuri 
necesare tratamentului sunt direct proporţiOnale cu duritatea calculilor. 

5. Cunoaşterea ŞI corelarea litotnţiel extracorporealc cu localizarea. 
respectiv compoZiţia calculilor este Importantă pentru a stabili o indicaţie 

terapeutică corectă. Eventualele tratamente aUXJhare necesare \'Of decurge din 
coretapa aceasta. Se vor avea in vedere des1gur ŞI alţi factori importanţi ca: 
mărunea Şt numărul calculilor. infecţiile supraadăugatc. starea ş1 funcţia 
parenchimului renal. 
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ESWL RESlTLTS REGARDlNG THE CHE!\IICAL COMI'OSITIO\ A:\1> 
LOCATION OF CALCULI 

Carmen Silruon. V.01411 D . .VicolrJc-w 

Extracorporeal shock-wave lithotrity (ESWL), a new fldd tn th.: tlu:rap~ ot 
urinarv tithiasis. is a mcthod of treatmc:nt consrdcrcd lhc lc.rst a"~s~r\ .:. The 
Ciinic.ofUrology at Tg.-Mureş has had a Siemens-Lith<r..1ar lilhotnpt.•r sm·~ 1'191 
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Tia.! ann of th1s papcr IS to demonstrate the correlation ~ the efficenC"o 
l'f ES\\L and thc composiuon and locauon of the calculi, respective~· The stu~ 
m.:luucs 1024 stlllni!S of ESWL. made in 836 patieniS between 15th Dec 1992 -
l.'th S.:pt 1 'J'I.J 

Bas..:d on our cxpcncncc. VIle have pomted out that in renal Jitlua.stS the 
do~Stm.:tmn 1s more cffictcnt than in ureteral lithiasis. and m addiuon the energ­
uscd .111d thc numbcr of 1mpulses are sigruficantly more reduced. 

Tlll' rcsulls dcpcnd to the same el\:tent upon both the chenucal and 
str.tllgraplucal ..:omposlllon of the calcul1, those of monohydrate calcium oxalate 
and unc ac•d bcmg more difficult to destroy than those of dihydrate oxalate or 
ph"<ph;Hc Thus. hard e~lculi need very high energy and an increased number of 
tmpnlscs. somcumes evcn more SJttings ofESWL. 

In conclus10n. bemg 3\liare of these correlauons is vcr:; 1D1portant m 
cstabhslnng thc correct therapeuuca.l indicanon, which determines even the 
possiblc ncccssan· auxihary procedures . 

• 'lostt la redacne: 14.11.1994 

POSIBILIT..\ŢILE ECOGRAFIE! VEZICll Bll..IARE ÎN 
STABILIREA DIAGNOSTICULUI DE INFESTARE CL' 

GIARDIA LA.MBLIA 

Ana Bratu. lrnola Tărăk, Ligia Bancu, Sirnona Băţagă, C.Dudea 

Clmica Medicală m.l 
Universitatea de Medicmă şi F8IliUICte Târgu-Mureş 

lnfcsta~a cu Gwdia lamblia prezintă o sunptcmatologJc polimorfă. Bahla\li la 
care prcdomm."' acuzclc dlgestne 3jUilg frec\e1l să fie examinaţi ecografie. 

Scopul lucrarii noastre constă in a stabili corespondenţa intre aspectul 
ecografie al \'ezic•i biliare şi prezenJa Giardiet larnblia in bila veziculară 
recoltat.a pnn sondaJ duodenal şi examinată nucroscopic. 

Matenal ŞI metodă 

În anull99~ in Chruca Medicală nr.l Târgu-Mureş, s-au ex.ammat 
ecografie 1 0:' bolna\1 la care diagnosticul prezumptiv a fost de infesta ţie cu 
Giardia lamblia Fiecare eummare ecografică a fost precedată de anamneză 
şi examen chmc . 

Anamneza a fost sugesnvă pentru infestapa cu Gtardia lambha (durere 
vagă. persistentă in htpocondrul drept, cefalee, irascibilitat.e, erupţit 
pruriginoase, gre!uri, epiSOade diareice) (3. 4). 
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Erografic s-a observat exmen~ unei modificări parucuJare a \GJaJ 

bihare Şl a conţmutului et, respectiv colectstul prezmtă pereţi reflectogeru, cu 
contur neregulat, conţmând o colecţie fină de ecouri de intensnatc rruu miCâ 
decât cele produse de lJllaZ.ă şi fără con de wnbră. Posibilitatea artefactelor 
date în particular de reverberaţii, trebu1e desJgur exclusă cu atentie. ' 

S-a cercetat prezenţa Giardiei lamblia la aceşti bolnavi prin examenul 
rrucroscopic al bilei veziculare obţmută prin sondaJ duodenal. 

Bolnanlor cu rezultat pozitiv li s-a adm.irustra1 MetrorudaZDl 3x250 
mg/zt, Furazolidon 3xl tbl./zi 7 zile şi Fasigyn 2 tbl./zi.. După 3 săptămâni de 
la terminarea tratamentului, 30 bolnavi au fost reexammaţi ecografie. VeZJca 
biliară prezenta pereţii îngroşaţi, cu contur neregulat ca la prima exammare 
dar unagmea ocogenă difuză dm interioruJ vezicii a dispărut 

Rezultate 

Din cei 1 05 bolnavi cu acuze clinice şi tablou ecografie sugestiv pentru 
infestare cu Giardia lamblia, parazitul a fost evidenţiat microscopiC la 80 de 
bolna\1 (76,20%) Re:.u.J d:; 20 bolna\i (23,80%) au avut in bila veziculară 
cristale de colesterol, leucocite, mucus. 

În tabelul nr.l găsim corespondenţa între aspectul ecografie al vezicu 
biliare şi examinarea microscopică a bilei vez~culare. 

Tabelul nr 1 
Ecografie aspect Sondaj Giardia Cristale de ! 
sugestiv pentru duodenal lamblia colesterol 1 

colecistită lambliazică leueoctte. mucu< , 

JOS JOS 80 (76.20%) 20 (23.80%) j 

Concluzii 

lnfestarea cu G1ardia lamblia determină un aspect ecografie parucular 
al \'ezicil biliare. Exanunarea ecografică permite doar un diagnostiC de 
probabilitate întrucât aceeaşi imagine apare şi în situaţia concentrăm de 
cnstale de colesterol leucocite mucus Şl săruri biliare în bila vez~culară. 

Diagnosticul de certit~dine se poate stabili doar prin examinarea 
rrucroscop1că a bile1 vcziculare. 

Drs~tiz 

Asemănarea ecografică obser\'ată in colcostita lambbazlcă Şl in cazul 
prezenţei m1crocnstalelor produce dificultăţi dlagooStice elunmate pnn 
exammarea mJcroscoplcă a bile1 vez~culare. u 

Controlul ecografie efectuat după trntamentul g~ardlozr~ ~ .. 
1 biliară nfrrmă asue dJspariţJa substanJel reflectogene care umplea \'CZlca Şl co 
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că e.xistă modificări inflamatorii ale vezicii bilare în giardiază. Obser\"aţia 
noastră credem că este importantă deoarece ne permite elucidarea în scurt 
timp a cauzei simptomatologiei bolna\ului. Astăzi. când concepţia asupra 
caracterului presupus mofensiv al giardiei intestinale este abandonată ŞI se 
admite in mod aproape unanim că acest protozoar poate fi făcut responsabil 
in determinismul unei serii intregi de tablouri morbide. se duc însă discuţii cu 
pri\ire la mecanismul patogenic al acestora 

Majontatea autorilor admit că inflamaţia căilor biliare se produce pnn 
acţiunea directă a lambliilor, dând naştere la colecistite lambliazice in 
adevăratul înţeles al cuvântuJui. Alţi autori susţin că lambliile în ascensiunea 
lor accidentală în căile biliare. ar putea vehicula diverşi microbi şi in specml 
bacili Col~ care produc ulterior inflamaţia, aceasta fiind facthtată de staza 
consecuti\'ă unui spasm persistent la nivelul sfmcterului Oddi. produs prin 
acţiunea iritati\'ă directă a lambliilor ( 1, 2). 

McGOM-c111 ata1 de Gondani descqJeră chisturi pnn raclarea mucoasei \'eZICU 

biliare. după coleristectornie. La necropsii ~ după colecistectcrnie s-a cbnonstrat 
~ de fonne '~ale Giardiei lamblia în ,ez:ica biliară ( l, 4). 

Bibliografie 

I.Gherman L Giardioza- mit sau realitate, Viaţa med. 1984, 31, 569: 
2Lucian Oti/ia: Lambliaza. Ed. Acad. R.S.R. Bucureşti, 1971; 
3.Soto I.M, Dreiling D.A.: Giardia Lamblia a case presentatJOn of 

chronic colecystitis and duodenitis. Am.J.GastroenteroL 1977, 67, 256-259; 
4.Zhang Yue-Guing: A familiar infection oi Giardiasts. Clun.Med. J. 

1986,99.417-419. 

DL-\GNOSTICAL POSSmiLITIES IN UL TRASONOGR-\PBY OF mE 
GALLBLADDER COSCER.'~"I~G mE INFECTION WITH 

GIARDIA lA\IBLIA 

Ana Bratx, lmola TlJrolc,l.igia Banc11, Simooa Bdţagă, C Dwlea 

Tbe aim of our study is to make a relationship between the ultrasonograptuc 
aspect of ilie gallbladder and ilie presence of Giardia Lamblia in gallbladder bile, 
obtamed with duodenal probe and examined ~ith microsrope. The diagnosis is 
~ on clinical marufestation. ultra.sonographic aspect of the gallbladder, 
duodenal probe and microscopic: examination of the gallbladder bile 

Of IOS paticnll cxamtned by ultra.sonography, in 110 cases there \las 
ulfection ""1th Giardia Lamblia confmned after the exammauon of the bile. and 2S 
pauenu pretented aystali of cbolcslerol, lcucocytcs and mu.cus in the gallbladder 
bdc. 
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In conclUSJon. the ultrasonograplnc aspect or the gallbladda, neam· a 
suggestJve chrucal marufestation. revealcd in a proporuon of 76.20'"/e (p<{) 04) · the 
mfectJon "1th Gtardia Lamblia. 

Soszt la redacţie: 30.05.199-i 

POSIBILIT Ă n DE RECONSTRUCTIE OSTEOPLASTICĂ ŞI 
UTILIZAREA PROTEZELOR DE UMĂR ÎN 

TUMORILE OSOASE 

O. Nag)•JC Ciugudeanl, L. Seres-Sturm, A BO/int, T. &ţot!O, A Kowics 

Clinica de Ortopedie-Tnllunatologie m.2 
Umvers:ttatea de Medu:ină şi F IIZIIIIICle T ârgu-Mun:ş 

AmputaţJ.a a reprezentat până nu demuh tratamentul unic şi ireversibil 
al oricărei tumori maligne primitive osoase. În pofida operaţiei precoce 
supra,1eţuirea era în general sub 20%, la 5 ani. 

Cercetări recente (Delepine, Dubousset, Enneldng, 8, 9), au stabilit 
lu-mtele tratamentului complex oncochrrurg~cal. Tratamentul cbirurgical­
oncolog~co-conservator trebuie să aibă indicaţii nguroase. Ace:.u se 
realu.ează printr-o stadializare corectă a tumorilor osoase (Ennelang, 9) şi o 
codificare a amphtudmi1 mtervenţ1e1 chirurgicale. 

Concluziile studiilor de specialitate au aratat că amputaţiile şi 

dezarnculapile nu se mai utilizează decât în cazul în care tehniclle 
chirurgicale reconstrucnve nu mai pot fi aplicate: tumori de volum 
conSiderabiL fracturi pe fond patologic deplasate, in\'adarea cutanată 
rmponantă. comteresarea a-..-ului vasculonervos, recidi,·ele locale repetate sau 
mfecţi1le după biopsie (3, 8, 9, 14, 16). Chirurgia conservatoarea pentru 
membre ŞI radicală pentru tumori este Justificată numai dacă realizeală cel 
puţin trei deziderate (6, 9, 10, 14) 

1. Nu creşte nscul recidivelor locale şi asigură aceeaşi speranţă de 

supra' 1eţu1Ie. 
2. Nu este grevată de un risc de complica~e imediată şi tardivă. 
3. Aduce un beneficiu funcţional şi pSihologic pacientului. 

Matenal şi metodă 

C'olecti'ul Clinicii de Ortopedie-Traumatologie Tg -Mureş este adeptul 
chirurgiei plasuce de reconstrucţie osteoarticulară în tratamentul tumorilor_ 
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Ca..zuistiQ noastră este relativ numeroasă prillnd tratamentul 
chirurgical şi ccmbinat al diferitelor tipuri şi localizăn de tumori osoase (4, 16). 

in perioada 1982-1994 au fost tratate chirurgical 34 de tumon osoase 
malip şi cu potenţial de malignizare, din care 9 au fost locahzate la ruvelul 
centurii scapulo-humerale. HistologiC au fost: 3 condrosarcoamc. 3 cu celule 
gigante stadiul m Lichtenstein, l fibrosarcom şi 2 osteosarcoame. toate în 
stadiul intracompartimental Enneking. Vârsta bolna\ilor vana între 32-53 de 
ani, tar 5 erau de sex masculin. 4 de sex feminin. Pri,ind tehnica abordată am 
procedat la rezecţii segmentare largi şi reconstrucpe osteoaruculară cu 
endoproteze de tip tumoral special concepute, combinate cu homogrefe osoase 
proteolizate şi refrigerate. lntr-un caz de condrosarcom de omoplat ŞI 1/3 
superioară s-a ajuns la înlocuirea totală a centurii scapulo-humerale cu o 
endoproteză combinată şi articulată. in funcţte şi de rezultatul htstopatologtc 
s-a procedat şi la un tratament chimioterapeutic sau rad.to-chimtmerapeuuc. 
~!mărirea postoperatorie din punct de vedere al funcţionalităţii optime a 
membrului s-a evaluat după SIStemul funcţ10nal Gary J Miller (1990), 
~iind: mobilitatea articulară.. durerea. stabtlitatea şi defonnitatea. 
accept3rea funcţională şi psihologică a protezet. frecvenţa complicaţtlior 

unediate şi tardi\'e. 

Rezultate şi discutii 

Rezultatele noastre au fost următoarele: în 5 cazuri bune (55,5%) 3 
cazuri sausfkătoare, şi l caz slab. Un pacient a decedat în urma metastazet 
pulmonare la 2 ani postoperator, iar tm caz. cu r~id.~oe locale multiple, s-a 
re.rol\'at pnn dezarticulare. A\-em în C\idenţă 6 cazuri cu supral'ieţuire între 3-
10 ani cu o funcţionalitate bună a articulapei umărului (66,6%), fără recuti\e 
locale, rezultatele fiind deci mulţumitoare. 

Frec\'enţa lez~.unilor tumorale la ru\dul aparatului locomotor este m 
creştere semnificatml. Terapia tumonlor osoase nu poate fi acceptată astăzi 
decit sub forma unui tratamc:m complex. printr-o colaborare permanentă 
intre ortoped. oocoiog şi anatomo-palolog. Indicaţia chirurgicală tinde din ce 
in c: mai mula spn: o cxereză oncologică cu conservarea membrelor 
Oncochinugia plastd de n:conslJ1IC1Ie OSltOaltlculară se impune spectaculos 
in tratamentul tumorilor. Aşa cum afuma Componoca (3) programul 
!!npeUbC trcbwc imCIIIal de la caz la caz in !enSul individualizării şi 
3dapUm DUJJoaa:ior' kl3pCIIbCe Om punct de vedere onrologic chimrgia 
c:msrJv.IIOUe aK re:zultlle sanilate sau dliar superioare. celet radicale de 
~ 11 dc:z:u1iallape Din puoc::t de~ funqional pentru membrul 
~Dcic reml!*k postcpcr3IOni ale dJirurgiei consemdOare sunt net 

; NWC. clar' li iD cazunJe ia care duPa~ a tumoni a tmpus 
saw6aaa .... trw:Juef• nenoue (1, 6. 1. 9, 11. 14, 16J. 



0. NAGY şi co/ab.: POSIBILITĂŢI DE RECONSTRUCŢIE OSTEOPLASTICĂ 
ŞI l-TJLIZARE4 PROTEZELOR DE UMĂR ... 

Fig.nr.2: Tomografie computerizată (acelaşi caz) 



0. NAGY şi co/ab.: POSIBIUTĂŢI DE RECONSTRUCŢIE OSTEOPLASTICĂ 
ŞI UTiliZAREA PROTEZELOR DE UMĂR .. 

Fig.nr.3: Rezecţie segmentară. 

-~ 
~.~· 

Reconstrucţie articulară. 
osteopalstică combinată 

Fig. nr. -1 .. · Bolnava post operator la 1 an 



ConclUZii 

Chirurgia conservatoare este încă relativ recentă. iar statisticile limitate. 
Posibilitatea apariţiei unor complicaţii postoperatorii. recidive locale şi 

generale, metastaze, deciment.ăn, infecţii imediate şi tard1ve umbresc 
prognosticul mai ales la tineri, care doresc încă o VJată socială activă 

Cons1derăm că această oncochirurgie conservatoare a ap~atului locomoto; 
este plină de speranţă, iar rezultatele vor fi mult mai bune o dată cu apariţia 
de noi generaţii de proteze de performanţe superioare şi nu în ultimul rând 
graţie unor metode de diagnostic precoce. 
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ALLOGRUT RECONSTRUCTION ANO SHOULDER 
E~DOPROSTHESES IN BONE TUMORS 

()_ Nagv, C Ciugudean, L. Serrs-Sturm, A &lint, T. Băţaga, A Kovâcs 

The authors have studied a group of 9 patients in the Second Orthopaed1c 
Clinic at Târgu-Mureş between 1982-1994, who have shoulder tumours. The 
d1agnosis was bascd on natural history, clinical examination, X-ray exarrunation, 
bonc biopsy and Jmmunoenzyrnatic test. In every case they used segment resectlon 
and cndoprosthctic replacement of the shoulder. Pain, deformity, motion and 
acc..:ptancc catcgones ali averaged a good score. Funcţional evalnatJon revealed 
ţ•lOd rcsults in flve (55.5%), satisfactory in three (33.3%), poor in onc (1 11%i. 
Our cxpcricncc mth this therapy was good, but it is necessary to deterrrune the bcst 
ind1.:a11ons and long-term problems for this means of reconstruction followmg 
tllmour r.::sccuon . 

. )o.su 1a rt:dacţie · 20.11.1995 

ELECTROSTIMULAREA TRANSESOFAGIANĂ ÎN 
TR.\ TAMENTUL TULBURĂRILOR DE RITM 

SUPRAVENTRICULARE 

E. Caraşca•, D. Dobreanu .. , Daniela C10moş• 

•clinica MedJcala nr.3 
• "Disciplina de fiziologie 

Universitatea de Medicină şi FllilllliCie Târgu-Mureş 

Demaţiile electrocardiografice au fost descrise de muh in 
elcctrocardwgrafie fără însă să fie folosite de la început in practică pe scar:l 
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largă. La om, derivaţia esofagiană a fost folosită pentru prima dată de către 
Cramer în 1906. Metodologia a fost oarecum stabilită în 1936 de Bauer şi 
Bohme, prima electrostimulare, efectuându-se la om în 1967 de către Burack 
şi Furman. Abia în ultimii 20 ani metoda a devenit tot mai des folosită, 

dovedindu-se un procedeu cu reale avantaje diagnostice şi terapeutice. 
Datorită raporturilor de vecinătate cu atriul stâng, derivaţute 

electrocardiografice esofagiene permit evaluarea şi amplificarea, în primul 
rând, a evenimentelor bioelectrice de la acest nivel, calea esofagiană putând fi 
o alternativă a abordării intracavitare inclusiv pentru electrostimularea ia scop 
terapeutic în tulburările de ritm supraventriculare. 

Maleriol ~; melodii 

Sonda electrod esofagiană folosită pentru efectuarea electrosmnulării 
tr.msesofagiene este de construcţie proprie (Certificat de inovator), fiind 
confecţionată dmtr-un tub de polietilenă cu diametru! de 5 mm şi lungime de 
1 00 rnrn, fiind prevăzută cu 5 electrozi metalici argmtaţi de formă inelară cu 
lăţime de 10 mm, şi aşezaţi la o distanţă de 20 mm între ei (fig.nr.l). Ea este 
uşor ngidă pentru a realiza o mai bună stabilitate în lumenul csofagului şi un 
contact mai ferm cu peretele lui(6). 

~~·>i~:."~ :,. *~-~-~,!'"~~~~~ --. •,, '"· . ·~' ..... ~,~~ 
Fig.nr.J: Sonda cu.S ;l~Zl, de constructte propuc. folosit;) p.:ntru sumulare şt 

inregistrarea clcctrocatdiogramct transc:sofagrenc 
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Folomca sondc1 pcntapolare ofera pe de o parte avantajul recoltării ŞI 
clcctrostlmulăru smmllane. iar pe de altă parte posibilitatea de a stabili poziţia 
ideală pentru stmmlarc. pc d01 electrozi, fără a manevra prea mult sonda. 

Ekctrostimulatoarcle folosite sunt de asemenea de construCJ.le originală 
(Bre\"Cl de amcnpc). fiind de lip asmcron, cu frecvenţa de stimulare până la 
300/mm ŞI amphtudmca până la 24V(4). 

Pentru pregătirea pacicntulw, nu am apelat în general la medlcaţie 
scdativă. iar dacă a fost cazul s-au administrat doar doze mici de Dia.zepam 
sau anllcmcucc. Pac1entul înghite sonda pe stomacul gol, după tehruca 
tubajului gastnc: se fac îmegastrări sincrone a 1-2 derivaţii esofaglene şi a 
unet dcri\-aţii prccordiale. Alegerea poziţiei de stimulare se face în general 
după arnplitudmca şi configuraţia atriogramei (fig.m.2), ÎL majoriUtea 
cazurilor coinc1zând cu ampitudinea maximă şi morfologie difazică (attiu 
mediu), deşi există şi excep!ll care se stabilesc prin tatonare. Stabilirea 
poziţiei ideale de stimulare coincide cu termenul de găsire a "ferestrei de 
stimulare" ce se stabileşte mai bine osciloscopic decât prin po.ziţwnare 
radio logică ( 1 ,2, 7). 

Fig.nr.2: Pozitionarea sondei pentru stimulare şi înregistrarea 
electrocartbogramei transesofagiene 

Explorănle au fost efectuate într-un spaţiu amenajat adecvat cu 
m1jloace de resuscitare cardioresp1ratone. 

in cauZJstica noastră figurează 32 pacienţi cu flutter atnal, 28 cu forma 
comună şi 4 cu forma rară. la care s-a încercat COO\"ersia la ritm sinuzal pnn 
electrostimulare tr~fagtană cu frecvenţă joasă, ridicatA şi 8 pacienţi cu 
tahicardii atnale la care s-a încercat conversia prin electrostunulare 
trasesofagiană.. de up overdrive sau "brust"(3). 
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Din cei 32 pacienţi, in 26 cazuri (8i%) s-a convertit flutterulla ritm 
smuzal sau la fibrila~e atrială (FA), din cei 28 cu forma romună de flutter în 
25 de cazuri (89%) s-a reuşit cooversia, prin etapă mtermedlară de FA la 19 
(i6%) şi direct in RS in 6 (24%) de cazuri. La tipul rar de fluner atnal, 
prezent la 4 din cazuri, s-a reuşit conversia la FA într-un singur caz (25%), 3 
(75%) rămânând în flutter; aplicarea şocului electric extern a fost eficace in1r­
un smgur caz, 2 rămânând in flutter susţinut (fig.m.3). 

Fig.nr.3: Rezultatele tratamentului prin elcctrostimulare nansesofagiană la 
pac1enţu ru fluner atrial (Tip 1 ai D dnpă aiteriile lui Wells) 

La cei 8 pacienţi cu tahicardii atriale la care s-a incercat conn:rs1a prin 
electrostimulare uansesofagiană. aceasta a reuşit in 6 cazuri (75%), unul 
direct la rinn sinuzal (27%), iar ceilalp 5 prin FA ca etapă intermediară 
(83%). În două cazuri s-a aphcat şoc electric extern, unul convcrtindu-se la 
ntm sinuzal, celălalt rămânând in tahicardie atrială suspnută (fig.m.4). 
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Fig.nr.4: Rt.zultatele tratamentului prin electrostimulare transesofagiană la 
pacienţii cu tahicardii aniale 

F.._11>M 

Fig.rr.J: Repreientarea globaL1 a rezultatelor elcttrostimulării în cazul 
tahicardillor cu origine supraventriculară 



Discuţii, concluzii 

Flutterului atrial 1 se recunoaşte unanim ca mecarusm de initiere ŞI de 
intreţmere reintrarea (5,8,9,11). Tipului comWl (sau tipul 1 după. Wells) îi 
corespund circuite mai mari faţă de tipul rar (cu microreintrări), ceea ce 
explică eficienta mai mare în cuparea lor. Eficienta inconstantă a 
elcctrostimulării în cuparea tahicardiei atriale se explică prin faptul că acestea 
recunosc ca mecanism de ini~ere şi întrepnere pe lângă reintrare şi pe cel de 
automatism crescut. Insuccesele terapeutice apar la cazurile care au ca 
mecanism cel de microreintrare şi de creştere a automatismului (10,12). 

Electrostimularea transesofagiană devine Wl procedeu terapeutic de 
elecţie în cuparea unor tulburări de ritm supraventriculare prin mecanism de 
remtrare la bolnavii cu pacemak.er implantat recent la care şocul electric 
ex1em constituie o contraindicatie relativa iar electrostimularea intracavitară 
contraindicaţie absolută. În cauzisuca noastră figurează un astfel de caz (3). 

Concluzionăm că electrostimularea atrială transesofagiană este o 
metodă eficientă de tratament a flutterului atria1 în special şi a tahicardiilor 
supraventnculare în general. 
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TR-\."'iSOESOPHAGEAL A TRL\L PACING IN THE TREA T\IE:'iT OF 
St'PRA VENTRICLL\R TACHYCARDL-\S 

E.C'D~U.Joo, D.Dobnanv, Daniela Ci~ 

In this repon, the effects of traosoesophageal atrial pacing in the com·ersion 
oc :::rial lluttcr and supraventricular tachycardias to sinus rhythrn were exarnined. 

Thmy-t\ro patients with atrial llutter (28 common atrial llutter and -' 
nncomrnon atrial llutter and 8 patients with supraventricular tachycardia were 
treau:d with traosoesophageal atrial pacing. 

Com'CISion to sinus rhythrn was successfully achieved m 26 patients with 
supraventricular tachycardia Se\'en patients were converted to sinus rhytflm 
directJy after pacmg, and transient atrial fibrillation was induced before conversion 
to smus rh)1hm in 24 patients. Transoesophagcal atrial pacmg failed to tenrunate 
Lhe arrbythmia in 8 patients (3 common atrial flutters, 3 uncommon atrial flutters 
and 2 supraventricular tachycardias). 

In ali patients, no antiarrb}1hrnic agem was used during this study. 
In conclusion, transoesophageal atrial pa~:i.ng i5 .1 nonmvasive method and 

h.as the same high efficacy in com'elting atrial flutter and supravenmcular 
~ach}cardia to sinns rbythm as DC cardioversion or transvenous atrial pacing. 

Sosit la ndacpe: 08.01.1994 

STUDIUL DISMETABOLISMlJLUI LIPIDIC ŞI GLUCIDIC ÎN 
ARTERIOPATID..E CRONICE OBLITERANTE ALE 

MEMBRELOR 

Pirosb G)drgy, Z.Brassm, Emesc Gy6ri, Gina Sucn1, Conna Ureche, 
A.Pusluls, C.Dudea 

Clinica Med!call or.l 
llui~ de Mcdicinl ~ F.-mac1e TlrglrMurq 

~ c.cn:cUrilor ~enlale $i clinice ale ultimilor ani. s-a dovedit 
rolul dccuiv al dismdabolismului lipKbc şi glucldic in Cbopatogerua complexă 
a~ obliler.utte ale membrelor. 
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Subiectul lucrării noastre 1-a constituit analiza incidenţei hiperliJ1f: 
proteinemiilor de diferite fenotipuri, respectiv a diabctului zaharat latent \. 
marufest pc o cazuistică vastă de arteriopatii obliterante periferice. 

În cadrul studiului s-au urmărit două probleme. 
l. Care este incidenţa şi prevalenţa hiperlJpoprotcinennei in d:Jferite 

tipuri de arteriopatii şi care sunt tipunle cele mai frecvente de 
luperlipoproteinemii în afecţiunile studiate. 

2. Care este incidenţa diabetului zaharat latent ŞI mamfest în 
artenopatiile obliterante periferice şi cum se modifică lipidograma la diabctici. 

Material şi metodă 

Examinările au fost efectuate pe un lot de 1000 de bolnaVI arteriopaţ. 
spttalizaţi, la care diagnosticul clinic a fost confirmat în toate cazurile şi prin 
investigaţie serioangiografică. La toţi bolnavii s-a efectuat deterrnmarea 
hptdogramei, controlul fundului de ochi. a tensiunit arteriale şi ECG, 
respcx"tiv testul de hiperglicemie provocată cu glucoză şi/sau corttzon (la 
dtabettci proft.lul glicemie). Determinarea fracţJUnilor de lipide serice s-a 
efectuat după 12 ore de foame, dimineaţa în condiţii bazale, prin metodă 
chumcă (lipide totale, colesterol, trigliceride), migrare electroforetică a 
lipoprotemelor sence în gel de agaroză (alfa-, beta-, prebeta-lipoproteine şi 
chilomicroni), respectiv pe baza densităţii: HDL, VLDL, LDL, iar tipizarea 
pe baza clasificării lui Fredrickson modificat de OMS. 

Rezultate 

Rezultatele exammărilor au evidenţiat următoarele: 
Din totalitatea celor 1000 de bolnavi (as.o. 593, tr.o. 208, ap.o. mt:\1ă 

78, ap. diabetică 98, arteriospasm de diferite origini 23 cazuri) lipidograma a 
fost patologică în 595 de cazuri (59,5%) şi s-a dovedit nom1ală la 405 de 
cazuri (40,5%). Tipurile cele mai frecvente s-au dovedit lla (230 cazuri -
23%), Hb (194- 19,4%) şi IV (165- 16,5%). Tipurile III şi V de dislipidemic 
au fost reprezentate prin câte 3 cazuri (0,3%). 

Defalcat pe grupe de afecţiuni în ateroscleroza obliterantă liptdograma 
a fost patologică la 372 de bolnavi (62, 7%), tipurile dominante tiind Il a 
(24,6%), Ilb (21 %) şi IV (16,5%). 

in trombangeita obliterantă incidenţa hiperhpoprotemrmiei a fost d~o: 
44,2% (92 bolnavi) cu predominanţa tipului lla (24,5%), um1al.ă de tipul IV 

(12,5%) şi Ilb (6,7%). 
În arteriopatiile oblrterante mixte liptdograma s-a dovedit patologl~ la 

48 de bolnavi (61,6%), tipurile cele mai frec\'Cilte tiind lla (D%). llb 

(20,6%) şi IV (18%). 
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În artcriopatia oblitcrantă diabeticâ lipidograma a evidenţiat o 
hlpcrlipoprotcmcnuc la 74 de bolna\1 (75,5%), cu preponderenta tipurilor 
caractcm~tc prm creşterea prcbetaliproteinelor (VLDL), ca IIb şi IV (36,7%, 
respecti\· 2h.X"~•). 

La bohtt\ ii cu artcnopal.ie func!iooală rrumai în 31)0/o din camri s-a C\idenţial o 
l11pcrhpopmtcn11. ,mc. upurile dcminante fiind IIa (1 7,4%) şi.llb (1 7,4%). 

Dm totahtatca cazurilor la 100 bolnavi (10%) s-a constatat diabet 
1.aharat mamfL'SL iar la 233 de bolnavi (23,3%) forma Iatentă-biochirnJcă a 
diabctulu1. Este de menţionat că diabetul zaharat latent apare preponderent în 
atcrosclcroza obhtcrantă (27%) şi în arteriopatia obliterantă mixtă (3 1 %). 

DISCUţii 

Dcş1 in pracuca cotidJană se consideră că testele biologice Ia un bolnav 
cu ischem1e pcnfcrică cronică nu constituie teste de diagnostic. noi opinăm 
pentru efectuarea de explorări de laborator mai aprofundate în funcţie de tipul 
artcnopauci. Studiul nostru pare să demonstreze incidenţa crescută a 
h1pcrlipoprotemcmulor în arteriopatiile obliterante penferice ale membrelor, 
precum şt preponderenţa disliptdemiilor caractenzate prin creşterea beta­
lipoproteinemlilor în arteriopatlile de etiologie aterosclerotică, respectiv a 
prebetalipoprotememiilor atunci când cadrul nosologie este reprezentat de 
diabetul zaharat. 

Studiul nostru oglindeşte fidel creşterea mcidenţeJ diabetului zaharat 
clinic manifest dar şi latent, afecţiune care singură sau în asociere cu ASC 
constituie backgraund-ul multor cazuri de ischemie periferică cronică 

Cercetarea dismetabolismului lipidic şi glucidic în arteriopatiile 
obliterante periferice ale membrelor inferioare ne permne şi trasarea unor 
princ1pii generale de urmat în conduita terapeutică aplicată acestor bolna\1. 

Concluzii 

Pe baza rezultatelor obţmute am aJuns la următoareie concluzii· 
1. În artcriopatiile obhterante periferice hiperlipoproteinemia este 

prezentă în aprox1mativ 60% a cazurilor, fiind mai frecventă în artenopana 
obliterantă dtabetică ş1 ateroscleroucă. 

2. Fcnotipurile cele mat ffCC\mte sunt lla, llb Şl IV In ateroscJeroza 
oblitcrnntă fenot1pul dommant este lla Şlllb, 1ar în artcnopatia chabetlcă lib şi 1\' 

3. Dm punct de vedere practic considerăm util controlul hpidogramei la 
toţi bolna\'li cu sindrom de ischemie periferică cronică. Accentuăm că în 
concepţia actuală la bolna\11 cu normoliperme nu sum necesare restricţn 
dietetice ŞI mct mcd1camente hipolipem1zante, iar în cazurile în care 
hp1dograma ~1.e patologică felul regunului dietetic, precwn ŞI mechcaţm 
hipolipemizant.i se aplică în raport cu fcnotipul hiperlipoprotcinemiei t'\idenţlate 
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4. Considerăm utilă depistarea (practic nu doar utilă. ci necesară) 
dJabetului zaharat latent la toţi aneriopaţii 
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STIJDY OF LIPID AND SUGAR DYSMETABOLIS\11~ CIIRO:'OIC 
OBLITERANT ARTERl~L DIS.:ASI-:S 

Puoska Gy6rgy, Z.Bmssai, Emese Gy6ri, Gina Suc:1u, COfliW ()rrc:lte. APusi..U. C.DJHJ.-a 

Two problems have been followed up. 
1. What 15 the incidcncc and prevalence of hyperhpoprolcmo.:nn;• 111 d•ITcrcnt 

types of arterial diseases and whtch are the mosi fn:quent t)'p•:s of 
hvpcrtipoprotcineuuas in lhc studicd diseascs? 
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2 \\'hal •s thc me~dcncc of dtabcles in chronic oblilerant ancnal discascs. 
how docs thc lip1dogram changc in diabctics? 

Condus10ns: 
1. In chromc obhlcranl ancnal discasc. hypc:rlipoproteinernia is found m 

(.()" u of ca~cs. hcmg thc mosi frequcnt in diabetes. 
2. Thc mosi frcqucnt phcnotypes are lla, Ilb and IV, in obhterant 

athcrosclcrosis thc dommanl phenotype is Ila arul llb, and m diabetes Ilb and IV. 
~. \\'c consider uscfu1 the control of the Lipi do gram in ali the patients with 

chronic pcriphcral d1scase. 
4. It is \C"' important to discover the latent diabetes m au panents with 

artcnopath1cs 

Sosi/ la redactie: 18. O 1. 1994 

INVESTIGA ŢD VlSCOZIMETRICE LA BOLNA VD CU 
SINDROM RAYNAUD AFLAŢI SUB TRATAMENT CU 

PENTOXIFILINĂ 

Corina Ureche, Z Brassai, Gabriella Velejti, Piroska Gyorgy, Ligia BanCll, 
C. Dudea 

Cliruca Medicală nr.l 
Uruwrsitatea de Mcd!cmă SI FllllWIQ.c Târgu-Mun:ş 

Este bine cunoscut că în patogenia sindromului Raynaud modificările 
VJscozităţii sangvine precum ŞJ modificările hemoreologice au rol determinant 
Având în vedere că prin dtmmuarea \1SCOzităţii saDg\ine (conform legii 
Hagen-Potseuille) se poate obţine ameliorarea debitului circulator, ne-am 
propus urmănrea efectului pentoxifilinei asupra viscozităţii saDg\ine în 
sindromul Raynaud. 

Material şi metodă 

Am urmă.nt modificările viscozităţii sangvine la 13 bolnavi suferind de 
smdrom Ra~naud Din cel 13 pacienţi exploraţi 9 au fost bărbaţi şi 4 femei 
În cadrul studiului am adnurustrat fiecărui pacient Ziiruc, tnnp de 10 zile, 200 
mg pentoxifilină în perfune i. v. şi 400 mg pentoxifilină (Trental) p.o. 

Am detcrmmat \-iscozitatea sangvină înainte de tratament şi după 
termmarca curei cu metoda Hess Martmet. cu viscozimctrul PRECISS No. 
340 (Paris. Franţa).-

În cursul studiului am suspendat tratamentul cu alte medicamente 
hemoreologtce. 
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Rezultate 

Smtcza datelor obţinute este prez.cr.tată în tabeluJ nr.l. Din anahza 
acestora reiese că în urma tratamentului aplicat viscoznatea sangwlă a scăzut 
in mod semruficativ, în medie cu 8,25 c.p. Rezultatele detennină.nlor statisttcc 
efectuate în cursul studiului sunt cuprinse în tabelul nr.2. 

Tabelul nr.J 

Nr.crt. Nume Sex Vârsta Diagnostic 

L DS F 47 HHS.RS. 
2. se F 31 HHS.RS. 
3. FG M 40 HHS.RS. 
4. SA M 63 ScLRS. 
5 MZ M 65 Sci.RS. 
6. 1\.fA F 49 ScLRS. 
7. oc l\1 44 Tr.o.RS. 
8. KI F 46 Sci.RS. 
9. AV M 47 Tr.o.RS. 

10. TS M 35 Tr.o.RS. 
IL BE M 25 Tr.o.RS. 
12. PA M 38 HHS.RS. 
13. GI M 35 Tr.o.RS. 

Legenda HHS. = Hypothenar hammer syndrome 
R.S. = Raynaud syndrome 
Scl = Scleroderma 
Tr.o. = Trombangeins obliterans 

Tabelul nr.2 

lnamte 

Viscoznatc:a 
îJialme, după 

traiament 
41 34 
45 35 
38 32 
36 28 
40 32 
43 37 
SI 38 
49 38 
46 36 
40 37 
39 30 
39 31 
42 34 

după 

tratament cu pentoxifilină 

Media antmetică 42.2562 34.0000 
Dc\iaua standard 6.24 4.25 
Coeficient de vanabilitate 12.82 11.08 
Valoare minimă 36 28 
Valoare maximă 51 38 
Testul "T" Student p<O.OOI 

Vtscozitatea sanl!\ină.. care înainte de tratamentul cu pentoxifihnl a 
lost de 42.24: 6.2 centipoLSe (cp), a deverut după cura terapeuUcă de 10 zlie. 
34.00 ± 4,25 cp, ceea ce este stabStlc foarte serrmtticau'~ p<O,OOI. 
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Pentoxi.filina are cea mai cercetată acţiune terapeutică hemoreologică. 
Di'-erse studii au arătat clar că îmbunătăţeşte filtrabilitatea entrOCitară Ş1 
chiar agregabilitatea acestora, de asemenea scade agregabilitatea 
trombocitelor, posibil să scadă şi viscozitatea plasmatică iar în tratament 
prelungit scade colesterolul şi trigliceridele când acestea sunt crescute. Luând 
in considerare aceste efecte, ca un cor olar al acestora - scăderea \ iscozitaţ.ii 
sang\ine, pentoxifilina pare a fi utilă în tratamentul sindromului Ra)11alld 

Conc/uzzi 

1. În cadrul experimentuJw am căutat să dovedim eficaCitatea 
pentoxifilinei (Trental) in tratamentul sindromului Ra:vnaud. Fannaconul 
acţionează prin creşterea elasticităţii şi deformabilităţii eritrocitare şi prin 
reglarea tonusului va.scu.l.ar. 

2. Viscozitatea sangvmă la cei treisprezece pacienţi cu sindrom 
Ra~naud trataţi cu pentoxifilină a diminuat fără excepţie. 

3. Propunem introducerea acestui medicament pe scară cât mai largă în 
tld.l.alllentul complex al sindromului Raynaud 

Bibliografie 

1. Brassai Z et al.: Tratamentul hemoreologic al arteriopatiilor 
obllterante periferice. Sesiunea ştiinţifică, U.M.F. Tg.-Mureşl991; 

2. Ehry A.M.: Therapeutische Haemorheologie. Springer Verlag. 
Bcrhn-Heidelberg-New York-London-Paris-Tokio, 1989; 

3. Engelhardt M. et al:The effect nf local temperature versus 
~mpbatethic tone on digital perfusion in Raynaud's phenomen, Angiology, 
1990,41, 715-723; 

4. Gasser P.: Die bedeutung funcktioneller vasospasmen. Dtsch. med 
Wscbr. 1989, 114, 107-114 ; 

5. Harsmg L.: Elettan-k6relettan gy6gyszereszhalgat6knak. Medicina 
Kăoy\tiadO, Budapest, 1989; 

6. Slrelcen W.: Werigheit der pra-und postoperativen angiologischen 
uJtn scbalktiagnostic. ~ Prax. 1990, 30, 623-636; 

1. Zmnora MR. et al: Serum endothel in 1 concentration arul cola 
pro~.-ocatut in primary Raynaud's pbeoomen. Lancet, 1990, 336, 8724, 
t 144-1146. 

1!\VI:STIGATIO!IiS O~ BLOOD VISCOSITY IN PATIESTS WITH 
llAVNAL'D'S SYNDROME 

Corwa ~ Z. .ar-. Glllndla f'ekjli. Pirosb Gydrzy, L~ Bancu, C. Dud ea 

III Rayuad"1 5}'lldromc padlogmcm tbe \'aloe of blood viscosrty lS 

oapo~m.....,"'llllll:.- l'lle~ lherapy llas beat imrnducc.d in Raynaud's syndrome 
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treatment m the last few years. Tbe authors tried lhe pentoxif)·nme effcct on blood 
\1SCOSJ~ m 13 patients ~ith Raynaw1's syndrome During the exprnment blood 
\1SCOSJ~· ha.s been controlled bcfore and after 10 days of pentoxlfylhne ther"P) (2011 
mg 1.\'. + 400 mg p o./day). The rcsults s~ a decreasmg blood VISC051ty, on an 
avcrage about 8.25 c.p. after therapy, from 42.25 10 34.00 c.p., wtuch is statJstJCal~ 
SJgruficant (p<O.OO)) Based on these findmgs the authors consider !hal beSJdcs the 
well-known effects of pentmofylhne (Trental) on lJICTeasing t:T)1hr~te 

dcforrnabw~· and regulatmg \'aSCUiar tonus, it also decreases blood viscosity 

Sosllla redacţie: 29.11.1993 

7'3 



STUDII EXPERIMENTALE ŞI DE 
LABORATOR 

MODIFICĂRI ALE IMUNITĂŢD UMORALE ÎN ANEMITLE 
PRIN DEFICIT DE FIER 

G. Oltean, Corina Mdrg;nean, C. Dudea, Ana Stan • 

Clinica Medlc.all nr. l 
Uniftnitatea de MedicinA şi Farmacie Târgu-M~ 

• I...abonlorul ceotral. Spitalul Clinic Judcaţean Târgu-Mw-eş 

In pre:z:eut.. in literatura de spectalitate. relaţia dintre disponibtlitatc..o de 
fier şi susceptibilitatea la infecţii este controversată. Unele studii constată o 
creştere a acestei susceptibilităţi, in nmp ce altele relatează., dimpotrivă. 

despre o scădere a ei in cadrul anemrilor fenpnve (2, 5, 6). Este cunoscut. de 
asemenea, faptul că in cursul infecţiilor cromce macrofagele din măduva 
osoasa captează transferina sencă, fierul rămânând a.stfel blocat la acest ni\ -el. 
Fierul este esenţial pentru dezvoltarea microorgamsmelor, iar deficitul de fier 
este relatal a fi asociat cu modificări imunologice ale organismului, precum şi 
CII scăderea proliferării bactericne (1, 3). 

Scopul prezentei lucrări constă în studierea modificărilor imUDitaţn 
u:moralc in anemnle prin deficit de fier şi mfluenţarea acestora CII aJutorul 
terapiei marţiale; ea se inscrie pe linia cercetănlor efectuale de autori in 
această direcJie, in ultimii ani (4). 

Studiul a fost efectuat pe parcursul a doi ani de .zi.le in Clinica Medicală 
ar.l Târgu-Mtue$ şi a luat în cm:c:tare un număr de 136 de pacienţi (76 
barbati şi 60 femei, cu vârsta cuprinsă intre 19-60 de ani) diagnosncap cu 
JmiDJe prin deficit de ficc. In acest grup erau cuprinse 52 de cazuri cu anemte 
5ICDIIIdari mcuomctroragiilor, 48 de cazuri CII stomac operat şi anemie 
CI'QIIIdad.. iar în 36 de cazuri anemia feri[Jriv.l era cauzată de sângerări 
p:tlli'"•Nmale (mdcosebi boala uia:roasa) In nici unul dintre cazuri nu era 
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vorba despre afecţiuni neopla.zice, mfecfioase sau carenţiale. A fost studiat, de 
asemenea, un lot martor cuprinzând 104 cazuri, cu o repart.Jţie similară după 
sex ŞJ vârstă 

Au fost determinate: valorile bemoglobinci (sub ll g/100 mi), aspectul 
morfologic eritrocitar pe frotiul periferic (microcitoza şi hipocromia), nivelul 
fieru.lui serie (sub 10 micromoli/L), saturaţia transfcrinei (sub 16%), 
capaCitatea totală de legare a fieru.lui (CTLF peste 350 mg%), pentru 
dovedirea anerniei prin deficit de fier. Pentru aspectele imunitare au fost 
studiate valorile gamaglobulinelor serice şi ale fracţiunilor imunoglobulinelor 
(lg), precwn şi procentullimfocitelor din formula Ieucocitară. 

Au fost studiaţi următorii parametri: 
- incidenţa infecţiilor intercurente; 
- modificările gamaglobulinelor şi ale claselor de lg în corelaţie cu 

severitatea deficitului de fier; 
- influenţa terapiei marţiale asupra modificărilor imunitare existente. 
Datele au fost prelucrate statistic. 

Rezultate obţinute 

1. Tabelul nr.l prezintă incuienţa infoc.tiilor mtercurente (stări gnpale, 
mfecţri acute ale căilor respiratorii şi pulmonare, infec~i gcnito-urinare) 
constatate la ambele loturi în ultimele 6 luni înaintea luării în studiu şi până la 
începerea tratamentulw cu fier. 

Tabelul TIT.] 

Incidenta infectii.lor inten:urente 

lnfccţla Lot martor Ancm1c fcriprivă 
(N.104) (N 136) 

1. Stări 2fipale 24 (23,07"/o) 32 .1_2.1.52%) 
2. Infectii bronho-pulmonare 4 (3 84%) 20 (U.70"1o) 
3. Infectti genito-urinare 12 (11,53%) 24(17,64%) 

Total 40 (38 46%) 76_15:'i.ltll%) 

După cwn se observA., incidenţa acestor infecţii este mat mare 
(55,88%) la bolnavii cu anerme feriprivă faţă de lotul martor, dcş1 gradul de 
semruficafie stanstică este relativ redus. Daferenţa este e\'idcntă mai ales ir 
cazul infecJiilor bronho-pulmonare (mdeosebi bactcncnc), pc c.lnd mcidt•nţa 
stărilor gripale este aceeaşi la ambele loturi studiate. Acest lucru ar putea ti 
explicat prin importanţa fieru.lui în dezvoltarea îndeosebi a bacteriilor. 

2. Modificdn/e imunoglob~linelor serice sunt redate in tabdul nr.2. 
Am constat o scădere sernnificati''i a numărului total limfocitar (p-.0.001) 13 
bolnavii cu deficit de fier. Pe de aM parte se con:.1ati o sddcrc lUI a 
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fracpunu ~amaglobuhnclor cât şi a subclaselor de imunoglobuline in cazurile 
cu ancm1c fcnpm·ă. Scăderea lg este mai pronunţată (statistic semnificativ~) 
cu rcfcnrc la lgA. fapt care poate explica inc1denţa mai crescută a infecţiilor 
bronho-pulmonarc (deficit şi de lgA secretorie). 

Tabelul nr. 2. 
Modificările lg şi ale numărului limfocitar 

Lot martor Deficit de fier 
(N 104) (media) (N.l36) (media) 

1. Nr. limfocnc (X 10' IL) 2 1 1 2 _(p<O,OOI) 
~ Gamaclobuline (%) 22 16 
1. leG (mc%) 1480 1235 
-'.lcA(mg%) 246 ll2 (p<O. ()() l) 
5. I~M (mg%) 138 85 

Fig.nr.l prezintă aceste modificări raportate la cele 3 grupuri incluse in 
cadrul anemiilor prin deficit de fier pierderi genitale, stomac operat, 
sângcrăn gastromt.estmale. Se observă că scăderile lg SWit mai pronunţate in 
grupul de bolna\1 la care anemia feriprivă apare pe fondul stomacului operat, 
foarte verosimil pnn intervenţia şi a unui factor carenţial. 

lgG < 1200 mg% 

Nr.cazuri 

lgA< 120mg% 
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Nr.cazurt 

50 

20 

10 

o 
lgM<80mg% 

• metroragii 
(N.52) 

O stomac operat 
(N.48) 

m sângerări gastrointestinale 
(N.36) 

Fig. nr.J: Modificările Ig serice în anemiile prin deficit de fier 

3. Influenţa terapiei mar.tia/e asupra imunităţii umorale este redată în 
tabelul nr.3. Estimările au fost făcute în momentul în care valorile 
hemoglobinei, siderermei şi saturaţia transferine1 au indicat corectarea 
deficitului de fier şi au luat în considerare 88 de cazuri. Se constată o 
corectare a tuturor parametrilor iniţial modificaţi, îndeosebi a numărului 
lirnfocitar şi a valorilor IgA. 

Tabelul nr.J 
Efectul tratamentului cu fier asupra modificărilor imunologice 

(valori medii) 

Inainte de tratament După tratament 
_lli 136) (N.8X) 

1. Nr. limfocite_(x 10" IL~ 1,2 1. '.1 (p<O.OO 1) 

2. Gama~iobuline (%) 16 20 
3. lgG (mg%) 1235 136-l 
4. lgA (mg"le) 112 225 ~,Q_<O.OO 1) 
5. lgM(mg%) 85 l:!b 

1. Fierul este un factor esenţial în protecraa org:uusmulua impotri,·a 
infecţiilor intercurente, incidenţa acestora fiind m:u crcsculo:i in ca...?UI 
:memiilor feriprive. 

2. Modificările imunităţii umorale în cazunlc cu dclkat de lh:r SI: 

ret1ectă prin scăderea semnificativă a nwnărulua total al hml~lldor şi a 
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claselor de tmunoglobulinc, îndeosebi a lgA Aceste aspecte sunt maJ 

pronuntate atunct când deficitul de fier apare pe fondul unui stomac operat. 
3. Tratamentul deficitului de fier duce, în majoritatea cazurilor 

(64. 70%). la corectarea perturbărilor imunologice constatate anterior. 
4. Modificările funcţiei de apărare a organismului sunt mai complexe 

1n c;aul deficitului de fier, ele incluzând pe lângă afectarea imunităţii wnorale 
'i' tmumtatca celulară (legată îndeosebi de subseturile limfocotare T şi de 
acti\;tatca celulelor K="killer"), ceea ce impune lărgirea cercetărilor în acest sens). 
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DISORDERS OF HUMORAL IMMlJNIT\' IN 
IROI'oi-DEFICIENCY ANEMIAS 

G. Oltean, Corina Mărgrnean, C. Dudea, Ana Stan 

The disorders of humoral immumty were studied in 136 cases wtth iron­
de1iciency anaenua occurring m gastrectomi7..ed patients, gastrointestinal bleedmg 
and genital bleeding m comparison with 104 normal cases The incidence of 
recurrent infections is higher m patients with iron-defioency anenua (55,88%) than 
in normal cases (38A6%), the uon being an mtpartant protective factor against the 
various infecuons. The penurbations of humoral immunity (significant decrease of 
the total lyrnphot}1e count and of the irnmunogJobulins - especially of lgA with 
concomitent penurbation of its secretory component) are moSI evident in 
gastrcctonuzed patients ~ith uon-deficiency anaemia. The treatment of iron 
deficiency corrects these unmunolog~cal disorders in 64.70% of cases Body­
defence function changes are complex in iron-deficiency, including disorders of 
hurnoral immumty, of cellular immumty, and ofkiller-cell activity 

Sosit la redaq1e: 01.11.1993 
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STUDfU CLINICO-MORFOLOGIC CU 
BELICOBACfER PYWRI 

L1gia Bancu, Simona &JOgă, Dona Csidey, Ana Brat~~ 

Climca MedK.ali m. 1 
Uruvemtatea de McdJcml ~ Fllllll8Cle Tirp-Mmq 

Sistemul Sydney, oferă o nouă clasificare a gastritelor ŞI este prima 
schemă care recunoaşte importanţa germenului Helicobacter pylori (Hp) în 
producerea gastritei Reconsiderarea rolului de pivot al Hp in ctiopatogema 
inflamaţiei cronice a mucoasei gastrice, oferă o simplificare bme venită 
Sistemul Sydney este di,izat în două părţi: panea histologică, în care se 
descriu şi se clasifică aspectele histologice ale fragmentelor de mucoasă 
obţinute prin endobiopsii din stomac şi panea endoscopică, în care sunt 
descrise şi clasificate aspectele rnacroscopice ale mucoasei gastrice, aşa cum 
sunt observate de endoscopist (6). 

Leziunile de gastrită sunt provocate de Hp ( 4) prin liza stratulw de 
mucus. scăderea potenţialului de apărare a mucoasei şi fa\'orizarea 
retrodifu.ziunii ionilor de H pe de o parte, iar pe de altă parte, toxinele 
bactenene sunt citotoxice, duc la necroză celulară, vacuol.i.zare celulară, fiind 
leucotactice toxinele induc migrarea de PMN şi macrofage către antru, 
declanşarea procesulw inflamator şi Iezi uni de gastrită antrală. 

Material şi melodii 

Am introdus în studiu bolnavi care s-au prezentat la Laboratorul de 
endoscopic digestivă. pentru unul sau mai multe dintre următoarele simptome 
dureri epigastrice. puozis, arsuri retrosternale, inapetenţă, scădere ponderală.. 
grcţuri, Yărsături, meteorism. Am e\'aluat modificările mucoasei ga.stnce, 
rennând în studiu doar bolna,ii la care am exclus boala ulceroasă sau 
nc.oplazică şi Ia care mucoasa gastrică prezi.nia modificări caracterisuce de 
gastntă tuperemie. edem, eroziuni sau nodulantate. 

La toţi aceşti pacienţi am efectuat testul rapid cu uree pentru 
cbai!Tlosticul calitativ al infecţiei cu Hp şi, de asemenea am prelevat 4-6 
end'Obiopsii antrale pentru diagnosticul histopatologic al &aStritei şi al infecJiei 
cu Hp pnn coloraţia Giemenes. 

Rezultate 

Din totalul de 52 de bolnavi care prezentau endoscopic modificări de 
gastntă antrală, am reJinut în studiu 34, care aveau şi infecpa cu Hp asoc1ată.. 
deci 65,74% 
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Media de vârstă a acestor pacienţi a fost 48,2 ani. iar repart.J.ţla pe sexe 
următoarea: 

Femei: 19 Bărbaţi: 15 

Simptomatologia pacienţilor cu gastrită cu Hp: 

Simptome 
Dureri epigastrice 
Arsuri retrostemale 
Meteorism 
Pirom 
Inapetenţă 

Greţuri 
Vărsături 

Scădere ponderală 

Aspecte endoscopice asociate 

Gastrită eritematoasă exudativa 
Gastrită erozivă plată 
Ga..~ papuloerozivă 

Leziuni de esofagită asociate 

Nr. pacienţi 
33 
14 
Il 
Il 
7 
7 
7 
4 

Nr. pacienţi 

20 
Il 
3 
19 

Histopatologic, la 33 din 34 de cazuri s-au descris modificări de 
gastrită cronică, cu moderată inflamaţie, fMă atipii. iar la un caz modificări 
de gastrită atrofică. 

Discuţii 

RezuJtatele noastre se situează la procente asemănătoare cu cele 
publicate în literatura medicală referitor la gastritele antrale cu Hp. Procentul 
găs1t de noi de 65,74% se situează între limitele celor comunicate de 
Marshall, 15% pe 40 de cazuri (5), Rokkas 83% pe 29 de cazuri (8), Hirschl 
63% pe 89 de cazuri (2\.. mult sub procentul de 91,7% comunicat de Madsen 
şi colab. (3). 

Pa1ru din cei 34 de pacienţi intraţi în studiu au urmat tratamentul 
infec~ei cu Hp cu De-Nol Metronidazol şi Amoxicilină in doze uzuale, timp 
de 14 21le. La toţi aceşti pacienţi simptomele au dispărut, doi dintre ei care au 
acceptat controlul endoscopic, au prezentat o ameliorare endoscopică evidentă 
şi negauvarea testelor~ pentru Hp, la controlul efectuat după două luni. 

Importanta pral:tlcă a studiului nostru se amplifică in contextul a tot 
mai multe comunicări efectuate de centre renurrute de gastroenterologie, care 
imold infecJia cu Hp in carcmogene2a gastrică (1, 9). Acestea se explică 1potetic 



pnn caracterul C\"OJutn al lemmiJor de gastn1ă induse de Hp În ~: pstnfa 
de up superficial, gastnta atrofică, metaplazla mtestmaJă. cancerpstnc 

Concluni 

1. În opţiunea noastra. sistemul Sydney de clasificare a gastritelor este 

deosebit de eficate atât practic cât şi teoretic 
. . 2. Prevalenţa gastntelor cu Hp se situează în ana noastr.l geografici în 

hmne comparabtle cu ţăn din vestul Europei. 
3. Stmptomatologta gastritei cu Hp este uneon extrem de supărătoare. 

putând mtma boala ulceroasă. suferinţe ale căilor biliare sau cluar putând lua 
aspecte sugesti\"e penuu eventuale neoplazti digestive. 

4. Tratamentul prompt şi în tnpla asociere medtcamentoasă a Hp, are 
efect Stmptomatic benefic. 

5 Necesitatea tratamentulw se impune in ideea evităru C'\-olutteJ 
mflamatoare ale mucoaset gastrice spre modificări morfologice precur~e 
cancerulw ga.:i"tnC. 
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CI.E'II"IC..U. A.'W MORPBOLOGIC..U. STIJDY OF HEUCOBACTER 
PYLORI GASTRITIS 

L.ipa &ooc., SiJrd./Jăfagd, Dona Csid~. Ana BI'UIJI 

Ault "/ stiHo/ Tbe prcvaicnce of Hclicobacter pylori asSOCtated gastritis, 
~ with tbe symptoms and morphological (endoscop1cal and 
lllstCip3dlolop:al) findings. 

Mmrods: We included in our study 52 patients who referred to tbe Digestive 
Endosalpy Laboralory for upper gastro-mtestinal complamts. All of them had 
~- prtl\-ed gastritis. For eac:h ofthem. ~ antral biops~es were pertorrned. for 
r.qnd w-ease test, histology with Giernencs and Haernatoxylm Eosine staliling. 

Results: From the initial 52 pacients. we proved Hp infecnon in 3-' 
representing 65.74~ .. Mean age: 48.2 years. sex ratio· F 19 (55.88%). M 15 
(+U2%). Tbe most frequent symptoms were epigastnc pain. heartbum. pyrosis. 
5S 2°1o had erythematous-<:~osive gastntis. 97.05% had antral chroruc gastritis '1\ith 
::ncderate inflammation. 

Conclus1on: We found the Sydney classlficalion of gastntis very useful. Tbe 
p!i:'.alence of Hp gastritis in om geographic area is comparable With other 
Ewopc.an smdies. Hp gastiitis can canse severe SV1Bp10ms. 

Sont la redacţie: 05.11.1993 

IMPLICAREA INFECfiEI CU HEUCOBACTER PYLORI, 
EVIDE!'iŢIA TĂ ENDOSCOPIC, ÎN S~ROMLL DISPEYTIC 

NEULCEROS 

Daniela Dobnl. Miliana Pop 

Cl.uW:.a MedJcall ar.J 
UDivemta~a~. de Mcdicuă ~ F am-=x: Tâcgv-Murq 

Din momerttul descoperirii sale în 1983 de către Warren şi Marsha/1, 
Hehcobacter pylori (HP) a fost subiectul unor cercetări intense in 
gastroenterologia ultimului deceniu. 

la ora actuală se ştie că este categoric incriminat in etiopatogenia bolii 
ukcroase duodcnale şi gastrice ŞJ a gastnte1. 

Mai puţm se cunoaşlc legatura dintre infecpa cu HP şi sindromul 
chspeptic neulcerO! (SDNU) 

Studiile efectuate până acum pe plan mondial au demonstrat faptul că 
aproximau\· 50% dintre pacienţii cu dispepste neulceroasa suferă de gastrită 
asociat! infccţiei cu acest genneru. 
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Lucrarea de faJă este o primă etapă a wmi studiu mai larg care-şi 
propune să analizeze legătura etiopatogenică între infecţia cu HP şi SDNU şi 
ulterior implicaţiile terapeutice 

Material fi metodă 

ln studiu au fost incluşi 57 de pacienţi cu vârsta între 18 şi 63 ani (61% 
bart>aţi Şl 39% femei) selectaţi pe baza unui chestionar ce cuprinde 
prwc1palele aspecte clinice şi paraclinice ce definesc SDNU. 

STUDIUL: SINDROMULUI DISPEPTIC NEULCEROS ŞI 
lNFECŢIA CU HELICOBACTER PYLORI 

FIŞĂ INDIVIDUALĂ F.O. ____ _ 

l DATE PERSONALE------------
NUME 
SEX ---------------
VÂRSTA 

ll.ANTECEDENTE~D-IG-ESnVE--=----------

ill. CONSUM DE STEREOIZI. ANTIINFLAMATORll 
NESTEREOIDE, ANTIBIOTICE, ANTICOAGlJLANlC 

IV. DATE cr.INICE SUBIECTIVE 
D~NFORT~ASTIUC ______ _ 

SENZAŢIE DE PLENITUDINE-----­
METEORISM-----------
ERUCTAŢTI _____ -=~==~~---

V. EXAMEN CLINIC OBIEcnY AL ABDOMENULUI __ 

VI. ANALIZE PARAa.JNICE 
Hgb= GOT= Amilaze 
fllz GYJ'= Ex. copropar.mtolog. 

L= Tymol= 
VSH = Colestorol = 

Vll. ECOGRAFIE ABDOMINALĂ---------

VIII. GASTROSCOPIE ------------

IX. EXAMEN HISTOPATOLOGIC ----------

In conformitate cu defimţla accept.ală pe plan mondial a ac~ta 
~ bolnaVIi cu SDNU prezentau dm punct de vedere dllllc- diSCDntort 
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cpigastm:. mctconsm. eructaţi~ senzaţie de plenitudine, fiecare pac1ent 
prcz.cntând cel pu~m J din aceste simptome. Din punct de vedere paraclinic 
boln:1m cu aceste acuze prezentau serologie nonnală; s-au urmărit în acest 
5eits exarnmarile serologice de rutină şi în special probele hepatice complete ŞI 
\.<'llt)rile anulazcm1e1 ŞI examen coproparazitologic. 

Alt aspect definitoriu a fost excluderea unei afecţiuni biliare, în spec1al 
lttiaza btliară. moti\· pentru care toţi pacienţii au fost examinaţi ecografie, ŞI 

exduderc.1 endoscopică a unei Ieziun1 gastrice sau duodenale de focar. 
Nu au fost mcluşi în studiu pacienţii cu intervenţii chirurgicale pe tract 

d1gestl\" sau b1har. consumatorii cronici de AINS şi steroizi, cei cu boală de 
renux gastrocsofaglan. 

Exarnmarea endoscopică s-a efectuat pe nemâncate, iar endobiopsiile 
au fost prele\-ate dm regiunea antrală prepiloric- acesta fiind locul unde se 
cantoncază cel mai frecvent germenele. S-au recoltat mai multe biopsii. din 
aceeaşi zonă. atât pentru examen histopatologic cât şi pentru punerea în 
e\1denţă a infecţiei cu HP. Evidenţlerea am realizat-o pnn "testul rapid cu 
urează", test de culoare ce se bazeaza pe proprietatea germenului de a secreta 
ureaza. ennmă ce va descompune ureea testului, soluţia schJDlbându-şi astfel 
culoarea imţială galbenă în roşu intens. 

Gastroscoapele au fost sterilizate înainte şi după fiecare examinare cu 
soluţie Totacide (Gluteraldehidă 2 %) pentru a preveni infecţia iatrogenă. 

calca de transmitere orală fiind cea mai frecventă în infecţia cu HP. Au fost 
urmările şi consemnate pentru fiecare pacient aspectul endoscopic. rezultatele 
examenului histopatologic şi rezultatele testului rapid cu ureaza. 

Rezultate 

Aspectele endoscopice produse de HP sunt polirnorfe, de la aspectul 
C\ast-normal cu discret edem inflamator al mucoasei antrale, la aspectul de 
gastrită eritemato-exudauvă cu mucoasa congestionată, granulară şi cu 
crozium superficiale, până la mucoasa palidă de tip atrofie, cu "izuahzarea 
vaselor dm submucoasă. 

Din punct de vedere lustopatologic aspectele au fost de gastntă acută 
cu prcdommanţa pollDlorfonuclearelor sau gastrită cu infiltra! inflamator 
lirnfoplasmoc1tar cromc. 

Rezultatele studiului au fost următoarele: 
dm cei 57 de pacienţi examinaţi, 39 au fost cu infecţie HP prezentă ŞI 

18 fără infcstaţie Dm cei 39 pacienţi cu HP pozitiv majontatea- 31 au fost 
etiChetaţi dm punct de vedere cliruc cu SDNU de tip acut cu debut recent al 
simptomatolog1ei (de aproximativ 2 săptămâni) Ş1 cu aspect endoscopic de 
gastntă acută, superfictală de Up B. Ceilalţi 8 pacienţi prezentau acuze 
dispeptice vechi deci cu SDNU cronic - cu aspect endoscopiC de gastrită 
atrofică (fig. nr.l ). 
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31 
SDNUAC 

8 
SDNUCR 

39 
HP+ 

18 
HP-

Fig.nr.J: Rezultatele studiului 

Discuţii. Concluzii 

57 
SDNU 

in acest context, o primă concluzie este că infecţia cu HP poate cauza 
simptome dispeptice atunci când infecţia este recentă. cu corespondent 
endoscopic de gastrită superficială acută. mulţi din aceşti pacienţi fiind 
spdalizaţi de urgenţă cu diferite suspiciuni diagnostice. 

Ceea ce este mai puţm Sigur este dacă infecţia cu HP este sau nu 
responsabilă de dispepsia crorucă, sindrom întâlnit atât de frecvent în 
patologia gastroenterologică. 

Este o primă observaţie a unui studiu care contrnuă. ne ,·or interesa 
mai in amănunt şi corelaţiile histopatologice şi implicaţiile terapeutice. 
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IU:UC<Hl.\CTI-:R P\"LORIINFECTION, ENDOSCOPICALL\" 
IU::\IO~STRA TED. A.~D NON-ULCER DYSPEPSIA 

D-.miela DobTV, Miliana Pap 

TI1is is first stcp of a study fir.ding out the relationship between H P and 
non-ulcer dyspcpsm. Thc presence of H.P. was detected with the so-called "rapid 
test with urc:~sc" from the endoscoptc b10psies. We tiaced lhe lustophatolog.cal. 
cndoscop•cal and chmcal aspccts of each patient. 

A farst conclus10n was Lhat H.P. mfectton may cause the dyspepsla syndrome 
whcu lhc infcct1on is recent wtth histophatol<>gJCal, endoscoptcal SJgns of acute ga:.tnus 

Il is lcss kno .... n if the H.P. infection may be responsable for chronic 
ayspcpsia. a vcry frcqucnt symptom in gastroemerology. 

So.fitla redacl/e. 23.//./993 

FORMA V ASE LOR DIN MELANOMUL MALIGN UVEAL­
INDICATOR DE ORIENTARE ASUPRA TIPULUI 

CALLENDER AL TUMORII 

M1haelaMera*, Manna Bârnt** 

"D•s•aplulll de morlilpatologie 
UmvcrSJtatea de Medicl!li şi Farmacie Cluj-Napoca 

••tnst•lutul Oncologie Cluj-Napoca 

una dm pnnc~palcle prolerne ale melanomului mal1gn uveal (MMU) 
este găsirea unei metode de apreciere a tipului histologic de melanom cu 
scopul de a stabili prognoza.. fără a se face cnuclcarea ochiulw pentru 
examenul histopatolog1c al acestuia. 
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Clmic s-au incercat diferite metode de apreciere a prognostJculu1 
melanomului malign in funcţie de locaţia tumorii (antmor-postcrior), 
diametru! maxun al twnom, contactul twnoni cu sclera etc., dar aceste 
metode s-au do\edit a fi de o valoare prognost.Jcă nesigură (1, 2, 5). 

S-au incercat ŞI metode clinie<:Hustopatologice de puncţi.l-biopsu cu ace 
fine, cu prelevarea de mici porţiuni de tumoare pentru diagnostic 
h1stopatologic. lăsând ochiul "in situ". Nici această metodă nu a fost 
edificatoare, ea putând doar diferenţia un MMU de o metastază a unei tumori 
cu altă localizare. 

în 1992 Folberg şi colab. (1) publică an studiu in care se face corelatie 
între forma vaselor sangvine dJn MMU şi tipul histopatologic al acestuia 
F1ecare formă de vas (din cele 9 descrise) corespunde unor tipuri 
histopatologice de melanoame. 

Astfel, apare şi posibilitatea inversă de aflare a tipului posibil 
histopatologic după forma vaselor dJn tumoare. Totodată este subliniat şi 
faptul că forma \aselor dJn tumoare se modifică pe măsura C\'Oluţici tumori~ 
ea luănd în timp aspecte corespunzătoare momentului de evoluţle a tumom. 

Aceste 1dei au stat Ia baza lucră.Pi noame în efectuarea studiului 
practic al corelaţlei \'as- tlp celular al MMU. 

Material şi metodă 

Am luat in lucru 20 de blocuri de parafină cu ochi enucleat pentm 
MMU, pe care am efectuat coloraţia hematoxilină-eozină (HE) pentru 
determinarea npului histologic de tumoare precum şi impr~ argermcă 
Gomory pentru e\ 1denţ1erea fibrelor reticulare. 

Pentru a urmăn forma \aselor saiig\-ine pe tumorile intens pigmentate, 
am procedat la dep1gmentarea lamelor cu permanganat de potasiu, apoi le-am 
colorat PAS. preparatele fiind examinate Ia microscop cu flitru \t:rde, tehnici 
care C\ldentJază mai bme forma \ASelor. 

Tot pentru a e\ldenţia forma \aselor am efectuat la 3 cazuri ŞI tehnica 
~munohlstochirnică cu CD, marker al celulelor endoteliale. 

Rezultate şi discutii 

Coloraţia HE a permis clasificarea cazurilor în funcţie de tipul 
h1stopatolog1c după Callender modificat (3) după cum urmează: 5 cazun tlp 
fuZiform A, 4 cazuri np fuZiform B, 5 cazuri tip epiteloid şi 6 cazun Up nu.\.'t. 

P1gmentul melanic a fost orezent rruu ales în celulele ep1telmde ale 

tumori lor mix'te. 
Pe colorauile PAS şi prm marcaj cu CD, (acolo unde vasele au fost 

mru greu \lZibile) s-au putut e\idenţia următoarele forme de _,asculanza~e: 
normale, paralele, arcuri, mele şi reţea (după criteriile IuiFolberg ŞI colab.) (1). 
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t. Forma nonnali: tumoarea creşte în jurul vaselor coroidale normale. 
fări a le compresa. Acestă fonnă apare intr-o porţiune a tumoni conţinută în 
aprop•erea membranei lui Bruch; vase coroidale dilatate la vârful tumorii care 
hmuază prin mernbrana lui Bruch, care sunt datorate strangulării tumori• de 
către mernbrana lui Bruch. 

2. Fonna silenţioasă: nu sunt demonstrate vase tumorale. 
3. Fonna certă: \'asele sunt aranjate drept la întâmplare, neex~stând 

ramificaţii între ele. 
4. Forma paralelă: vase aranjate paralel între ele fără ramificap1 

dichotomice sau legături incrucişate. 
5. Forma paralelă cu legături încrucişate: vase paralele într-o formă 

reminiscentă de macaz de cale ferată. 
6. Arcuri: curbe care au bucle incomplete (adică buclele nu sunt 

închise) fără încercarea de a obţine secţiuni în serie prin tumoare pentru a 
detcrrruna dacă aceste arcuri devin complete in planuri mai profunde ale 
secţiunilor. 

7. Arcuri cu ramificaţii: arcurile prezintă ramificaţii dichotomrce. 
8. Bucle închise complet Prezenţa unei bucle închise este sufic1entă 

penuu c:\ idenţierea certă a prezenţei acestei forme. 
9. Reţele: bucle închise spate la spate. Prin definiţie dacă sunt prezeme 

reţelele, buclele trebuie să fie prezente. 
Folosind aceste criteni noi am găsit: 
- forme vasculare nomtale cu \'ase coro1dale largi necompresate pnn 

creşterea celulelor melanomului şi o membrană vasculară subţire bazală (fig.nr.l); 
-forme vasculare paralele care aveau \-a.seie dispuse paralel între ele ŞI 

prezentând încrucişări între ele (fig. nr. 2); 
- forme arcuate care prezentau vase ce fonnau o structura CtTculara 

mcompletă (fig. nr. 3); 
- forme arcuate cu amm complete (fig. m. 4'; 
-forme de reţele având arcuri închise spate la spate 
Luând in considerare vascularizaţia şi tipul histopatologic am notat 

următoarea corelaţie: in tipurile fuziforme de tip A şi B predomină vasele 
nonr.ale şi paralele; in tipul epiteloid predomină vasele inelare, circulare ŞI 
reuculate iar in tipul mixt predomină vasele arcuate. 

Datele publicate in literatura de specialitate (l) arată că MMlJ cu 
celule fUZlforme contin vase normale sau le turtesc, ele apărând paralele 
(paralele intre ele şi cu fasciculele de celule tumorale), MMU cu celule 
q>~telolde prezintă vase care au un aspect de arc, din cauză că în aceste tumori 
mult ma1 actl\'e, clonete de celule epitel01de proliferează intr-o formă nodulară 
care impmge vasele ŞJ acestea iau o formă arcuat.ă 

fn formele celulare cele mai complexe de MMU (formele mrxte) şi 
aspottuJ vaselor este nw complex. 



MIHAELA MERA, MARINA BÂRZU: FORA1A VASELOR DIN MELANOMUL 
MAUGN UVEAL -INDICATOR DE ORIENTARE ... 

Fig.nr. 1: Melanom malign uveal fU7iform tip B; colorat cu 
hematoxilină-eozină. Vase coroidale largi, necompensate 

Fig nr. 2: Melanom malign uvcal ~orm tip A: colorat_ cu . _ 
hematoxilină-eo7Jnă. Vase dispuse paralel mtre ele, prenntă ŞI mcruc1şan 



MIHAEI.A. Ml!.IU., AfARINA BARZU: FORAi4 VASELOR DIN MELANOMUL 
MALIGN UVE4L -INDICA TOR DE ORJEA'TARE ... 
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Fig.nr.3: Melanom malign uveal tip mix't: colorat cu 
hematoxilină-eozină. Vase arcuate în zona epiteloidă a melanomului 

Fig.nr.4: Melanom malign tip epiteloid: colorat cu 
hematoxilină-eozină. Vase ce formează arcun mcomplete şi complete (inele) 



Studiul lui Folberg şi colab. (1) este,~ d1t ştim, primallladiu QIIC 

leagă morfologia vascularuapei twnorale cu comportameutul bio1op: aJ 
tumori1 Studiul lor sugerează că fonna vasculară diferită poate refleaa 
stadiul progresiei tumorale a melanomului uveal. Fonna "normală" csa 
asociată cu un sfărşit favorabil. Dimpotrivă, prezenJa buclelor închise este 
asociată cu celule epit.eloide şi figuri mrtotice care sunt prezicatoare ale unui 
sfărşit nefavorabil după enucleare. Astfel, într-un studiu preliminar, formaţiuni 
de buci~ vasculare închise reprez.mtă un marlccr al progresiei tmnorii. 

In 1994, Rummelt şi colab. (5) comparând fomia vasculară a corpului 
ciliar şi nevii coroidali cu structura de microcirculaţie a melanomului malign 
arată că boiiiavii cu melanoame care aveau acelaşi profii vascular ca şi lle\ii 
prezmtă o prognoză semnificativ mult mai favorabilă. Din coutră, cei a căror 
melanom are altă formă vascu1ară decât cele arătate la nevi, mor prin 
metastaze ale melanomului. Intervalul dintre enucleare şi moarte este 

semnificativ mai .lung dacă tumoarca primară prezintă o microcirculaţie 
Identică ne\ ului decât dacă acest profil de microcirculaţie lipseşte. 

La nivelul microscopului optic nevii conţin numai paUU din cele DOUă 
forme \asculare posibile duoă Folberg: vase normale, forme silenţioase, vase 
carte şi paralele. 

în melanomul malign uveal prin progresia tumorii se formează vase noi 
di.spuse în bucle închise. 

Forma vaselor observată în melanomul aveai poate să nu fie prezentă în 
metanoamele cutanate care prezintă o mare diversitate morfologică (4). 

Deşi numărul de cazuri studiate a fost mic, s-a obsemn că unele dm 
·cele 9 vascularizări descrise de Folberg şi colab. (1) sunt intrica.te în aceleaşi 
tumori. Dm această cauză bazaţi pe rezultatele obţinute, noi sugerăm că tipul 
lustopatologic al MMU după Callender poate fi raportat la un număr mai mic 
de forme vasculare (în special 5) după cum unneaz:ă: normal, paralel, arcuat. 

inele, reţele 
Această sugestie are ca scop uşurarea tipizării \'aSCUlari.zaţiei, care 

măreşte aplicabilitatea practică. 
Pornind de Ia faptul că oftalmologul cu aJutorul a.ngiofluorografie1 

poate stabili tipul de \-ascularizaţie al twnorii, noi suntem de părere că ~ 
poate apreaa morfologia afeqiunii, şi prin aceasta prognoza tumoru. 
Corclând tipunle lustologice după Collender modificat cu un număr mai miC 
de forme \-asculare, interpretarea oftalmologului este uşurată in stabilirea 
progno.zci tumori!, în hotărârea momentului chirurgical. . .. 
~ cum arată autorii, determinarea microvasculari2aJiet melanoaml:ki 

uveale este importantă per1tru oftalmologul oncolog de a tJata tuii_lOrik carr: 
au un comportament agresiV printr-<> terapie adipooală sau bipatu..,.: 

suplimentară. 
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n:SSEL SHAPE IN MALIGNA.'H l."VEAL !\IEL.\...~0\-t:A- A. 'li 
1!\."DICATOR FOR THE ORIE~TATIO:ool 
OF THE CALLE~ER Tl.'"!\IOR TI "PE 

Mihaela Mero, Manna Bânv 

A prnctical study was carried out on 20 cases of uveal malignant melanoma 
(L'MM) by studying the histo1ogical aspect (according to Callender's classification 
modtfied by McLean et al in 1983) and the shape uf th.: :umor vessels (according 
t.o FoJbrrg 1992). 

A correlation was reponcd in tbe literature between the histopathological 
typc: of UMM and the vascular aspect. Folberg e1 al. (1992) reponed that a 
correlation exists between the lustopatho1ogic type oi UMM and the aspect of the 
\-as..--ulari7atoion. Folberg et al. (1992) have reponcd that in the spindle cell UMM 
parallcl or normal vesscls prevail; in ep1theloidal shapcd cell UMM arch- or nng­
shapc:d vesscls arc prevalent; and in nuxcd MMU parallel, ring- and arch-shapcd 
vesscls and networks ~ noted Tbe prescnt study aimed at simpltf}ing the 
com:lation bml'eCtl tbe histopatholog~c typc and vascul.arizallon m 5 categories 
\\1th an casier apphcability in the ophthalmologic practice. 

K.cy wo~ds: uvcal malignant melanoma. histopatholog~c typc:; 
• ascu.lanz3tion. 

Sosit/a redacţie: 09.01.1996 



PROBLEME ACTUALE DE SĂNĂTATE 
PUBLICĂ 

CONSIDERA TU PRIVIND FACTORII DE RISC ÎN APARIŢIA 
NARCOMANIEI ÎN ROMÂNIA 

Evelvn Farlcas. E.Cs. Joanowcs 

Disciplina de sănătate publică 
Uni ve:rsitalea de Medicină şi F IIIliiiiCie T ârJru-Mureş 

După anul 1989 România se confruntă tot m:u acut cu o nouă 
problemă: traficul şi consumul de droguri. 

Fenomenul global a fost descris în literatura de specialitate încă în anul 
1960, sub denumirea de epidemie psihosocială. 

O.N.U. şi O.M.S. detin date concludente privind acest fenomen numai 
la ţările raportoare. În România nu se cunoaşte numărul celor care utilizează 
droguri nici măcar cu aproximaţie. în timp ce în ţări ca S. UA., Austria. 
Franţa, Canada, Marea Britanie, fosta Republică Federală Germană. fosta 
Cehoslovacie, fosta IugoslaVIe, Polonia, fosta RD.G., fosta Uniunea 
Sovietică, Ungaria au existat şi există date orientative pmind acest fenomen 
cu evoluţie ascendentă alarmantă (2, 3, 5, 7). 

O.M.S.-ul identifică 10 mari grupe de substanţe sub denumirea de 

droguri ( 1): 

Codul 
0-09 
o 
00 
OI 
02 
03 
04 
05 
06 
07 

.Drogul 
ALCOOLUL 
Alcoolul, în general 
Berea 
Vinul 
Băuturile tari, lichioruri. apenti\'e 

')) 



Codul Drogul 
08 Alcoolul: altele 
09 Alcoolul, nespecificat 

1-19 TIJTUNUL 
1 Tutunul, în general 
10 Tigaretele 
Il Ţigările 

12 Pipa (trabucul) 
13 
14 
15 
16 
17 
18 Tabacul altele 
19 Tabacul, nespecificat 
1-29 CANNABIS 
2 Cannabis, în generu 
20 Bhang, "băutura" de cannabiS 
21 Haşiş, cbaras 
22 Uleiul de haşiş 
23 Marihuana, ganja, kief 
24 Tetrahydrocannabmol (THC) 
25 
26 
27 
28 Cannabis, altele 
29 Cannabis. nespecificat 
3-39 HALUCINOGENELE 
3 Tip de halucinogen, în general 
30 Dietiltryptamina (DEl) 
31 Dimetiltryptanuna (DMT) 
32 Dipropyltryptamina 
33 Lysergid (LSD) 
34 Psilocybin 
35 Mescalin, Peyot 
36 Fencyolidin 
37 
38 Ha1ucmogene, altele 
39 Halucinogene, nespecificate 
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4-49 BARBITURICE, ALTE SEDATIVE. 
TRANCHILIZANTE 

4 Barbiturice, sedative Ş1 trancnrfll:ante, 
în general 

40 Barbiturice 
41 Sedative non-barbiturice 
42 Tranchihmnte minore (Diazepam. 

Valium) 
43 Tranchi.li.zante rrugore 
5-59 TIP MORFINE (OPIACEE) 
5 Tip morfine (opiacee), în general 
50 Gumadeopiu 
51 Preparate de opiu 
52 Heroina 
53 Derivatele de opm 
54 Opioidele (incluzând narcoticele 

analgezice sintetice) 
55 
56 
57 
58 
59 Orice alte opiacee 
6-69 TIPCOCAINĂ 
6 Ttp cocaină, în general 
60 Frunzele de coca 
61 Cocaioa (HCL) 
62 Pasta de coca.(sWfat) 

63 
64 
65 
66 
67 
68 Derivatcle de cocaină, altele 

69 Derivate de cocaină, nespecificate 

7-79 TIP AMFET AMINA 
7 Tip amfetam.ină, în general 
70 Amfetunina 
71 Dexamfetamina 

72 Metamfetamina 

73 Metilfcnidatul 

74 Femnetrazina 
75 Catina (kbal, qat, myna) 

:1:\ 



76 
77 
78 
79 

8-89 
8 
80 
81 
82 
83 
84 
85 
86 
87 
88 
89 
9-99 
9 

90 

91 
92 
93 
94 
95 
96 
97 
98 
99 

Amfetamme şi psihostimulante. altele 
Amfetamine şi psihostimulante, 
nespecificate 
ANTIDEPRESIVE 
Antideprestve, în general 
lzocarboxazldul 
Fenelzina 
Tranilciprornina 
Inhibitor de MAO 
Tiotixena 

Antidepresive, altele 
Antidepresive, nespecificate 
AL TE DROGURI 
Alte amestecuri sau substanţe 
nespecificate 
lnhaJanţi, soJven~ wlatilt. substanţe 
adezive, hidrocarbonaţi 
lnhalanţl specifici (chimiei) 
Inhalan)i, produse specifice 

Factom care pot contribui la apanţJa narcomaniei, se pot grupa în trei 
categorii. după cum urmeazA (adaptat după Vabrik) (7): 
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1. Factorii legaţi de personalitate 
- facton geneuc1 
- mediul (familial) în pruna copilăne 
- personalitate premorbldă 
-dezvoltare sexuală 
- sttilllţii actuale de sttes 
- pretenţu..le antu.raju..lw pnvmd comportame:ntu.l 

2. Factorii legafl de med!u..l social 



- situaţia familială 
-ocupaţia 

- Situaţia materiali 
- statutul social 
- situaţia ;uridică 
-religia (secte) 

- atitudinea privmd drogurile 
- ronvingere de către anturaj 
-modă 

- obiceiuri privind consumul de drogun 
3. Factorii legaţi de proprietăJile drogului 

- modul de administrare, doza 
- accesibilitatea drogului 
- tnnpul de acţiune 
• OblŞIIWnţă 
- reactii indi\1duale 

PROPUNERI: 
Ţinând seama de cele de mai sus, propunem următcerde: 
1. Elaborarea unui program de educaţie sanitară cu conţinut adecvat 

pentru insntuţiilc de im"ăJ.ărnânt pnmar, gimnazial şi SUperior, precum ŞI 
pentru angaJaţii unor unităţi industriale, care utilizează în pmcesu.l de 
prOO\lcţie hidrocarburi. sol\'cnţi organici., substante adezi\'e (4, 6). 

2. Organizarea unui sistem de instituţii antidrog, de profilaxie primară. 
secundară şi terţiară., incluzând ŞI linii telefonice S.O.S., ÎD specaJ ~tr.J 
categorii cu risc (adolescenţl.., şomeri etc.) (7). 

3. lnter\'enţia Societăţii Române de Medicina Muncii pe lângă l.L O i'l 
vederea concepcni unui regun special pri\'ind \'ânzarea, stocarea şi ma.mpu­
larea substanţelor din diferite ramuri industriale. care pot fi utilizate ca drogun. 

4. Elaborarea unei legislaJi.I anudrog moderne, ÎD colaborare cu forunle 
mtemaţiorJ.ale competente (8). 

5 Asigurarea de locuri de muncă cu salarii corespunzătoare, pentru ca 
unele categoni sociale să nu fie nevoite să recurgă la surse de \'enit ilicite, sub 
formă de trafic de droguri (8). 

6. Înfiinţarea unor organizaţii nonguvernamentale antJdrog (8). 
7. Asigurarea unor surse fmanciare din bugetul Ministerului Sănătăţii 

pentru realtzarea unora din propunerile de maJ sus. 
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CONSIDf.RATIONS UPON Tlll: RISK FACI'ORS FOR THE 
Dt:VELOPMI:NT OF 'IliE DRUG DEPENDE~CE IN ROMANIA 

E'f'dyn Farlrm, E.Cs. JrtaltO!Iia 

After 1989, Romania is cunfrontt:d wi1h tbc psy~:bosocial epidemie of the 
t:r2ffil: and amsumption of drogs. 

Tbe W.KO. identificates 10 great groops of drugs, some of them having an 
impottaut role iD thc productive proccss of~ work (volatile solvents, glue, 
hydrocarlxlos). 

Tbe factori COIIb1bul:iDs 10 tb.: devdopme.m uf drug dependence are 
COI1DCCtiDg with the pcnooality IX con.sumers, the social environment and the 
propcruea!X drogs. 

Tbe autbon suggest some prweD1M adioDs in order to reduce drog 
~in om country, as: 

1) the developmmt of a new hcllth cducation system. ia schools and 
fadories; 

2) the fDimdatioo. of spcci& medical uniU, 
3) the i.Drervemion of thc Romanian Association for Occupational Health at 

the LL.O., for the regolation af us:in& transpotting and stocking volatile solvents, 
glue and h)'chocarboos in the indusby. 

Sosit la rrdaqie:JJ.JO.J995 



CAZUISTICĂ 

SUL YOS IDEGGYOGY ĂSZA TI TirNETEKKEL JAR6 
TRICHINOSIS RITKA ESETE 

.&Km Pmla•, Gt!#par L­

MarosvUimeiYJ~ea~~ 
•F~T~ 
• • ldeggyOgyUzllti T aDSlJI!1: 

A tricbmosis ehc:t~ bctcgsCg, ~ az c:gCsz ~eo ismook. 
Gyakorisaga bu.onyos etke.zesi szobsokkal kapcsolatos (nycrs vagy ID"CClgcn 
hăkezelt etelek fogyaszt.isa). Az 1116bbi idObcn orsză.gunkban is 
megnovekedm a megbetegedesek S73ma.. jălvănyos g6cok fonnăjăban. A 
marosva.sarhelyi Lsz. FertiizObetegsegek Klinik;ij.an 1993. jan. 1- 1994. âpr. 
3-0 k.OzOtt IlO beteget kezeltimk.. Tanulsagosnak ~ a sUI)'o}S 
tdeggyogya.szati timetek.kel jaro alabbi esetet. 

Eseusmert.etes. u 39 eves fertibeteg, kOrlapszâm 311994, csalâdJ 
g6cb61 ered. Sajat oevelesu diszn6 tmsab6l fogyaszlotl. Betegsege 
1993.dec.l4-en kezdOdott., 10 nappal a dism6hUs fogyasztâsa utan, 3 napig 
tan6 hasmenesset Majd 48 6ra mutva faza 39"C, erOs, ciltal3.nos 
I.ZOlllfajdalomra bitempor.ilis fejfăjă.sra pa.naszkodott, arca, smnbeja duzzadt 
lett, ooren er6sen \lszXetO kiOtes jelentkezett ll.()()(H:s leuk.ocit6.zisa.. 49%-os 
eozmofiliâja. az emlitett tilnelellel egybevet\oe, t:nchin62lS gyaniiJat kettcnek.. 
A teriileti k6rbaz mfekto16giai osztâlyan kezeltek, napi 2 x 1 00 mg 
Mebcndazollal. A beteg aJ.Iapota javult, 3 nap uWl, kezcl6on'OS3 tanacsa 
ellenere, otthonaba t.avozott Nebany nap mwva, 1994. jan. 2-an., 
ambulancWlkon Jelentkezetl feh-etel vegett Az elesett, rossz aitaJanos 
âllapotU beteg eros, liiktetO fejfajă.sra, nagyfolai, a1t.a1anos izomfil]dalooua.. 
faJdalmas izornfeszil.lesrt; gyeogesegre panas.zkodon. Obnubtlâlt 
bradlpszihes, bradilaliăs voit. Felveteli stătucihan a kovetkezi>ket eszleltiik: 
lăztalan, hOre erosen sapadt, szemkOtOhărtyăja belOvelt, Odemăja. oorkiOtese 
nern voit, garatkepletek. enyhe:n beiO\'elltek, nyeh'e bevont, ldlelete biizos.. 
szivhangok enyhen tompult.ak, ntmusosak., radialis puizus j61 tapmlhalD. 
erlokesszarn 80/rnin, RR 1osno Hgmm., a bas szabad. jOI betapmlhalD. 
nolll1ăli.s belmii.kodes, mAJ, lep nem tapmthat6, viz.det inkontinenci.a, tarb:l]a 
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kot6~ baloldali centr.ilis facial parezis, bal felsO es a1s6 vegtag parezis, csont­
m reflexek baloldalon kifejezettebbek, k6ros retlexek nem \-althat.Ok ki, jăr.isa 
bu.onytalan. egyensUiyzavar oellrul Laborati>riumi leletek: nt SlillyedeSI 
sebessege enyben felgyorsult, 33 mmfo, L: l 1.900, 25% eozinofilia, maj es 
,-esefunkcio parameterei nonruilisak, vercukor nonnalis. laktodehidrogenaze 
(LDH):7SOEII (N:0-450 Eli), kreatinlcinaz (CK): 447, 7E!l (N:24-195 E/l) 
Egyeb ,;zsg;;Jatoc Sz.emfenek: j.o. nonna.tis, b.o. szuperonamiisan enyhen 
elmosOdott. Cerebroszpinalis l.ikvor (CSL): tiszta, nagy nyomassal iini.l, 
feheiJe- es ~rulat nelkW. a mellkas radiologiai ,izsgalata nem mutatott 
el\altozist EKG: SZJDuszritmus, elillsO baloldali s.zarblokk nuatt balratolt 
QRS tengdy, bmrni ES (paraszisztole''), diffuz repolarizaci6s zavarok. ffikent 
aruerolaler.ili mdyt:k idiil1 ischemias cardiopanarn utalnak. Kovetkeztetes a 
jirvanytani adatok, a klinikai \izsgâlat, "alammt a laborat6numi "izsg:ila.t lelete1 
~'rlb- es ~ jăr6 trn:hinosis mellett sz61nak. Az EKG 
~ • ..i:i.o~ idiiJt k.on:maropati31 \âl6szimis:(.enelc, melyre. feltetelesen r.ite\ Odtek a 
panz:nas fenrizes ok.oz1a elvaltoză..d. Thiabendazol kezclesbnen res:zeswt 5 napon 
.11, =ct.nez ko~ es "iz1lajt61rezeJest tarsitottunk.. kalciumkeszmnenyelc 
es B 'it:lmirio«. me11ett. A ke:zeks 3-ik. napjân tudala feltiszrult. inttakrarualis 
feszillesre panas2kodott, kifeje2l!tt fejfajas nclkiiJ, mely a kovetkezi> napokban 
fokozatosan megsziiiil A 8-ik napt6l k.ezdve \uelesi panaszai is megsziinteK. 
Ugy:makkor, ideggyogyăszati szak.\izsgâbttal enybe balolda.!i henuparezis tiinetei 
iiihatok, a croot-in reflexek kifejezett.ebbdc, a pup.il.1ik szi:mmetrikusak... rn.mdket 
oldalon renybebb ~reakriO EEG: delta-teta SZllbalfa monomorf alapritmus. 
jobboldaloo.lafejezeaebb, mn. baloldalon, II)~ nan 'altoztatja A t1inetek 
toxikus Ocbna jdmletre utaloak. A ke::z1:k.s fc ':MaSii.Ia a~ fok0LUO:.an 
etlt.nl. A kereles 19-ik napJ3n \'l!gzt:tt neurolcg:a.i \ u:sga.lat alkalmaval lliilCSCilek. 
fizikal.is el\a.ttozasok. az EEG negativ, a beleg kisfokU iăradekoovsagra 
panaszkodik, \'\t. siillyedfsi sebessege 6 mm;h .. leukoctas:zam nonnaiis, a ... -m.ep 
llOfl1laiis lllinOs::gi elos2J39i, LDH: l20EJ1, CK:34Et 

Megbesztln 

A tipusos tfinetekben megnyilv3nul6 megbetegedes felismerese nem 
utkOzik killOnOsebb nehezsegbe Nemspecifikus neurol6giai tiinetek - fejfajăs, 
esctenkent :1pâtia, za\'art.s3g, meningizmus- velejar6i a szohânyos. klasszikus 
lcMipaek (4,5) Neurol6giai g6ctiinetek viszonylag rit.kin jelentkeznek. 
!Vt.-aM oka az allergias kapillantisz miatti agyOdema es kOvetkezrnenyes agy1 
LSCbmua. Az allergias kapillaritisz jelenletet Alvarez es Fourestie (1.3) 
S2dc.ac'ls anyagon \~ vizsgilatokkal tâmasztottak ala. E megillapîtas 
mdJcu m:il ~-anakk.or a k.ortlkoterâpia j6tek:ony hatasa is (1,3,5) \line! 
ra.assznabb a fert.OZJ!5, annăl k.orabban jelentk.eznek a tunetele.. kevessel a 
~ U:2dde utin, mas szm:ek trintcttsegere utal6 tOneteir.kel egylitt 
Emimkbm ~.de Flml bizooyuhat6.a miok.lrdium alctu.:ilis leZIOJ3 
(}~ 



A leirt EKG elva.J.tozasok idiilt ischemias cardiopătilia utalnak. Fo~restre (J) 
velemenye szerint a nagyfolci hipereozinofilia f6kent idegr.!ndszeri es 
m10kardia.J.is erintettseg eseteiben fordul elo. 

Căruntu (2) velemenye szerint a kesOi szak runetemek l..ezelescre 
elegendo a kortikoterăpia, ugyanis a piperazin SL1nnazekok cs a t1uabendazol 
csak az intesztinălis szakban hatnak.. kes6bb hatasuk mm1mahs vagy 
hatastalanok (2,4). A betegseg masodik szakaban a dict1lcarD.a:nazm 
(Loxuran) adăsa javallt., mert behatol a cisztiba es elpusztttJa a lirvat 
BetegU.nk, kortikoterăpia mellett, dietilcarbamazin hianyaban. 5 napos 
thiabendazol lcirăban reszesiilt Klinikai tilnetei. a biol6gtai paramt!terek. 
valai'llint az EEG-n eszlelt elva.J.tozasok gyorsan ja\ultak. Âpoiisa i 9-.:ilk 
napJan otthoruiba tâvozhatott. 

Az irodalomban halălos kimenetelii neurol6gial esetek IS ISillertck l1.3} 
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CONSIDERATIONS :\BOUT A S.EYERE CASE OF TRICH~OSIS 
INVOLING TH.E CENTRAL ~RVOUS S\"STDI 

Pau1a Ba/coJ, L Gasptir 

A severe case of tttclunosiS lS presented, bcing JSSOCiated nith .:.lir..:t".•l 
svmptoms of the central nen'OUS system's damage: sensory chan~c~, .;/f 
hermparesJS. unnary mcontinence. . . . . 

The diagnosis was established under eptdemiolog~cal. chmcal ~·'>.! 

SJgnificant laboratory findings. 
The evolution was favorable, wtth complete recovery, undcr anbpar3>11~ 

u-eatment and therapy wtth corticol(ls. 

A szerlceszt6stghe trlazen: /995. aprllis 28.-iln. 



PROBLEME DE STOMATOLOGIE 

COMPOZITELE ·ALTERNATIVĂ A OBTURAŢIILOR CU 
AMALGAM 

Cennţele estetice actuale in stnmatologie, presupun ll!Dllllţ3n2 la 
amalgam, care pe lângă oontroversatul efect toxic asupra Olgllllismuim 

paclcnţi!or ŞI personalulw medical are ŞI rcaq.ii ecologice nocive şi iolocu.ir.:a 
acestwa cu matcnale fizjonomu:e. 

lnia\-unle real123te dm porp:lan, pe lângă propietăţile estetu::e 
deosebnc, sunt foarte apreclale ŞI pentru rezi<:&enta bună la abrazmne şi in 
mediul bucaL prezenlând un coefiCient de dilatare cu al smalţului. ceea c;::c 
asigură satisfacerea celor mai pretenţiOase dorinţe ale pacie:Dţilor. In 
tehnologia de prelucrare dificilă ŞI preţul de cost ridian a detennina! 001 
cercetări pentru găs-.rea unw IDaleilai ideal foklsit la ol:Jtluatla ŞI ref.aa:rea 
coronară a dmulor postenon. 

Calităţile pe care t:rebwe solle îndeplinească un astfel de mau:rial sunt 

- prelucrare uşoară; 
-adeziune bună la smalţ ŞI dentmă; 
- efect fizionomie, 
- efect cariostauc; 
-coeficient de contracţle scăzut; 
- costul şi durata in nmp sumlare cu amalgamete 

Matena/ fi metodă 

Am ales un matenal compoZit de tip posterior: Helio Molar, cu IIJUlOru.l 
cărUia am realizat mlay-un pe molari prin două metode: metoda directă.. in 
cavitatea bucali ş1 metoda tndlrectă cu ajutorul laboratorului de tehnică 
dentară. 
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in metoda directă am folosit tehnica adezivă ce presupune parcurgerea. 
unnătorilor timpi: 

- escavarea selectivă a cariei dentmare; 
- prepararea convexă a marginilor smalţului; 
- realizarea unor pereţi dentmari scurţi şi drepţi; 
- legătura materialului cu smalţul $1 denuna se obţine prin 

polimeri2Mea. strati.ficată "increment tehnic"; 
- contracţia primară din timpul polimerizării e atenuată cu ajutorul 

adeziVJlor ce sunt substanţe bifile conţinute în matenal. 
Acţiunea acestor adezivi bivalenţi constă în: 
- îndepărtează smear-layer-ul; 
-~ spre dentina intertubulară rea..lizând canalicule retentive; 
- descoperă reţeaua colagenică; 
- creează structuri ionice (ioni de hidrogen în substanţa organică şi ioni 

de calciu şi fosfat în apatită); 
- pregătesc dentina pentru a primi materialul de obturaţie, prin 

îmbogăţirea suprafeţei deutinare cu grupăn metacrilice. 
Metoda indirectă de realizare a iulay-ulw cuprinde următorii timpi: 
• se ta amprenta, după prepararea cavităţii şi se toarnă cu WJ silicon tare; 
-modelul se secţionea.ză în laborator, astfel încât marginile gingivale să 

poată fi modelate corect; 
- se face o probă în cavitatea bucală. cu menţiunea că unghiurile 

mterioare de intâ1nire se rotunjesc: 
- cavităJile profunde se căptuşesc cu materiale pe bază de hidrox.id de 

~ 
- pereţii cavităţii se Instruiesc cu un diamant fin pentru o bună 

inchidere marginală.; 
- inlay-ul se fixea.z3 cu un material fotopolunen.zabil tar swplusul se 

îndepăr11:ază cu~ a fmir. 

1. SJclliln 
1. Silllan ...._ 
1 Obt.aolaWc .. aYit. 

cLW.JV 
4-~ .. ...t!.cLV 
!. Oht~ .. aYit. eL 1, Il 
6. ObC. coo...-.~~aUie d. V 11 
'· OM. -•IIH•J. d. r. n 
...... 1 

'· Oororllly 
to.c-~ 

Fig.M.l: l.ndicaPile diferildor tipun de materiale utiltzate in ~torn.1tologie 
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O,J /,(1 1,5 '·' Fig.nr.2: Variaţia abraziunii în timp 

Rezultate, discuţii 

Pri,ind comparativ cele două metode, se poate aprecia că metoda 
directă este mai rapidă, însă metoda indirectă este mai sigură, deoarece 
elimină o parte din deficenţele compozi:telor. închiderea marginală defiatară.. 
modelarea necorespunzătoare a feţei ocluzale. 

De curând a apărut un nou material COMPOMETRUL, ca o 
alternativă a amalgamului pe dinţii posteriori. care este o combmaţie reuşită 
dintre cimenturile glass ionomer şi materialele compozjte. La compomer, 
priza este asigurată printr-un adeziv care compensează contracţia iniţială, iar 
ionii de fluor eliberaţi de ionomer asigură un efect carioprofilact.Jc şi o 
închidere marginală bună printr-<l expansiune secundară. 

Concluzii 

1. În viitor, compozitele vor ocupa o pondere tot mai mare in actele 
terapeutice de refacere a dinţilor posteriori, aşa cum rezultă şi din fig.nr. 1 
(după Lutz şi Krejci). 

2. O posibilă altemanvă o reprezintă compomerii., deşi gradu1 de 
abraziune în timp e mru mare decât la compozite, însă efectul carioprofilactic 
va impune compomeni în stomatologia infantilă (fig.nr.2). 

3. Fără a avea pretenţia unei experienţe de durată, putem afirma că 
inlay-urile realizate prin metoda mdirectă prezintă o serie de avantaje, faţă de 
cele realizate prin metoda directă. smgurul mconvenient fiind o realizare mru 
laborioasă cu o durată de tunp mai mare. 
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COMPOSITES- AN AL TERNA TIVE FOR AMALGAM OBnRA TIOSS 

Manana Păcurar, Şl Boakay 

~ the patients' current requests for esthetical obturations in the 
molars, too, many companies produce a large variety of composites suitable for the 
posterior teeth (e.g. Helio Molar, produced by Vrvadent). 

However, these composites present some defccts, as it foUows: 
- colour instability~ 
- little resistance to abrasion; 
- bad margmal connection becausc of the contraction. 
This is the background on which a new composite appc:an: the compomc:r, 

which is a fact a mixnm: of glass ionomer cement.s and resin composnes. 
The compomer's potyrnerization is assnred by an autopolymerising adhesive 

which cornpensates the irutial retraetion of the obturation material and the freed 
floundes contnbute to the cariopreventive action. 

The authors present the two alternatives of composite usage on the postenor 
teeth the direct one in the oral ca\'lty and the indirect one by creating in-lay in the 
laboratol')·, sho"ing the advantages and the limits of physiognomical obturauons m 
the posterior teeth. 

Sosit la redacţie.· 17.1 U995 
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PROBLEME DE FARMACIE 

STUDIUL CROMATOGRAFIC PE STRAT SUBŢIRE ŞI 
SPECTROFOTOMETRJC AL EXTRACTELOR DE R.\DĂCINI 

ŞI FRUNZE ALE SPECllLOR DE STACHYS 

Silvia Duşa, Olga Stana, lsabella Foris, C. CsedO* 

Dis:tpl.i:Da de chimie analiticA 
• DisipliDa de tilnniM:ognazlc 

Uni va1litatca de Mc:dicinl şi F IIIJDaCi.c Tirgn-Murc:ş 

Speciile Stacllys au fost utilizate încă din antichitate, de vechii greci. 
egipteni şi in Roma Antică. 

Plantele SUD1 utilizate ca atare, ca ceai şi ca distilat. 
În FranJa şi in Mexic este oficinală ca Herba betonica. 
În ţara noastră este utilizata în medicina populară sub diferite denumiri 

ca: \ indecuţa, burniaoa de tăietură. iarba bubii, ia.1>ă de rană., iarba tâlharului etc. 
În prezenta lucrare SUDt prezentate cât~ reznlate practice privmd 

conţinutul in flavone şi polifeooli de tip acid cafeic al speciilor de Stachys, şi 
anume Stachy$ lanata, Stadrys officinalis, Stochy$ grandijlora şi Stachys 
german1ca. 

Plal1de au fOst rcco1a1e din grădina de plalfe rnccficinale din rargu-Mureş. 

Ca material de studiu s-au folosit rădăcinile şi frunzele speciilor de 
Sladrys CI11IIDCr.l1e mai sus. Recoltarea plantelor a fost flcută spre sfârşrtul 
perioada de vegetaţie pcmru radiani şi diferite perioade ale anului pentru 
ftunz.e. 

Extragerea prmcipiilor active s-a flcut cooform F.RX. (5). 
Cromatogramele pe strat subţire s-au obJinut pe plăci silicagel 60F-254 

Merd, deveiopaDlul utihza1 fiind CHCll:CHlCOOH 98%: H20 in proporţie 
de 50•42:8. 

Probele au fost aphcate cu micropipete. 
SubtanJcle etalon folosite au fost actdu.l cafeic, hiperozida., scopoletma, 

y.rogarolul. 
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Determinarea cantitativa a o-dihidroxlfenolilor s-a realizat prin 
spectrofotometne in vmbLI, folosmd ca etalon acJdul c:afeic cu re:actnul 
A\mow (4) la 1.. = 500 nrn, şi m uv la 1.. = 290 mn. 

Determinarea spectrofotometncă a flavoooidelor s-a reab..zat prin 
spectrofotometrie în vmbil cu AlCh in prezc:nJă de acetat de sodiu, la 1.. = 
430 nm. 

Spectrele au fost inregistrale cu un Spccord UV-VlS. 

Rezultate fi discuţii 

Separările cromatografice (fig.m.l şi 2) indică premtţa wmi nwnăr 
mare de componenţi, atât pe cromatogramele identificate în vi2lbil cât şi în 
UV, mai ales în cadrul speciei Stachys 1anata (10) şi Stachys germanica (8). 

11 7 11 • 10 11 1l 

~~WJ 
o : LJ 

. . -· .---. . . ..__ 

Fig.nr.l: Cromatograme1e extracte1or alcoolice, identificare cu FeCh. soluţ!e 
metano1ică 1-2%. l. S.lanata frunză; 2. S.lanata rădăcină; 3. S.officinali.s frtuvă: 
4. S.officinalis rădăcină; 5. Acid cafeic; 6. Hiperozida; 7. Scopo1ctin; 8. Pirogaroi. 

9. S.gennanica frunză: 10. S germanica rădăcină; 11. S.grandlllora fnmză; 12. 
S.grandifloră rădăcmă. 

Fig.nr.2· Cromatogramcle ell:traetelor alcoolice. ideDtificare in UV l = 365 mn. 
1. S.lanata frunză: 2. S.lanata rădăcmă; 3. S.officinalis fiunzl; 4. S.officiDahs 

rădăc1nă; 5. Acid cafeic; 6. Htperozida; 7. &:opolcrin; 8. PirogaJOt 9. S.gamamca 
frunzA; 1 O. S.gcrmanica rădăcină; Il. S.graodiflora fnmză; 12. S.g131ldiflar.1 

rădăcină. 
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Ca substanJe de referinJă s-au folosit: acidul cafeic (Rt- = O. 80), 
hiperozida (0.48), scopoletina (0.92), pirogarol (0.73). După R. culoarea 
spoturilor şi fluorescenJă s-a identificat prezenţa acidului cafeic (polifenoh de 
tip acid cafeic) in rădăcinile de S.lanata şi S.grandiflora. iar hiperozida Ia 
toate speciile studiate. 

Stabilirea conţinutului in polifenoli precum şi in tla\'onoide s-a realtzat 
prin metoda spectrofotometrică in vizibil şi UY Curbele de absorbţie 

înregi..strale la).= 500 nm pentru acidul cafeic sunt redate in fig.nr.3. 
Din extincţiile obţinute s-a construit curba de etalonare E = f(c). Pnn 

calcule de corelap.e s-a stabilit ecuap.a hmei de regres1e: 

eq'llll = 0.464 E- 0.0328 (1) 
n=8 r=0.996 Sa= O 0097 

ill care c reprezintă numărul de miligrame de acid cafeic in volumul probe1 
măsurate, w E extincţia. 

Din datele experimentale rezultă că legea Lambert-Beer se respectă in 
intenalul de concenttaţii 0.075-0.4 mglrnl. Efectuând dozarea o­
dihJdroXlfenoWor din extractele obţinute prin aceeaşi metodă se obţin curbele 
de absorbţie redate in fig.nr.4 

q,_",._J; CUJbde de abeo11Jiie ale acidului cafeic intre 0.10 Şl 0.4~ mglml. 



- -- - -,. -
l_ ·_-

.. 

. '·' .. 1. 

Fig.nr.4: Curbele de absorbtie ale polifenolilor de tip acid cafeic din speciile de 
Stachis (pentru repere, vezi tabelul nr.l). 

Extincţiile citite pe curbe, introduse în ecuaţia (l) permit calcularea 
directă a concentraţiilor de polifenoli din probele analizate. Apti când corecţiile 
de diluţie se poate exprima conţinutul procentual în o-di.hidroxifenoli; valorile 
obţinute sunt redate în tabelul nr. l. 

Conţinutul cel mai mare în o-dihidroxifenoli s-a înregtstrat Ia S.lanata. 
Dozarea spectrofotometrică în lN a o-dihidroxifenolilor de tip acid 

cafeic se poate realiza prin fotometrarea soluţiilor alcoolice Ia A.= 290 nm. 
Curba etalon pentru acidul cafeic este redată în fig.nr.5. ecuaţia dreptei 

de regresie având expresia: 

~ = 0.254 E- 0.0156 
n=6 r=0.970 

(2) 
So = 00309 

mdică o bună corelaţie intre c:onceattaJie şi exucpe pc domcmul de 
concentrap.i 0.05-0.4 mg/ml 
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Fig.nr.5. Curbele de absorbţie in UV ale acidului cafeic între 0.10 şi 035 mglml. 

Curbele de absorbţie pentru extractele alcoolice din frunzele şi 
rădăcmile speci!lor studiate sunt redate în fig.m.6. 
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Fig.nr. 6: Curbele de absorbţie în UV ale extractelor alcoolice ale speciilor 
de Stachys fpentru repere vezi tabelul nr.l). 



Conţinutul procentual in potifeooli (tabelul nr 1) indică valori diferite 
de cele obţinute prin spectrofotometria în vizibil, conţinutul cel mai mare ftind 
în rădăcinile de Sgrandiflora (4.13%), Sgermanica (4 60%) 

Determinarea spectrofotometncă a flavonoidelor s-a realizat în vizibil 
cu AICh în prezenţă de acetat de sodiu (1, 3, 5). Ca substanţă etalon s-a 
folosit rutozidul. Curba de absorbţie pentru rutozid este redată în fig.nr.7, iar 
pentru extracte1e aJcooli<:e din speciile studiate este redat.ă în fig_nr.s. 

Fig.ffT. 7: Curbele de absorbţie ale rutozidului între 0.10 şi O.,JS mgiml. 

Fig.",..8 Curbele de ab!1ortJPe aie ftawnoidelor din speciile de S1ach' s 
{palttU repen. ve:D tabelul nr. 1.1. 



Ecuapa dreptei de regres~e 

C"..m~ = 0.833 E- 0.0660 (3) 
n = 8 r = 1.000 So=O.OO% 

Indică o dependenţă lineară intre concentraţie şi extincţie, legea Lambert-Beer 
Hind rcspcct.ală Fotometrarea s-a tlcut la A.= 430 om, faţă de o probă oarbă. 

Con~inutul de flavonoide este prezentat în tabelul nr.l. Cel mai mare 
conţinut de flavonoide al speciilor studiate îl prezmtă S.lanata şi S.officinails 
(3.34%),.S.grandijlora frunze (3.23%), S.gennanica rădăcini 3.76%). 

Tabelul rrr.l 
Conţinutul în o-dihidroxifenoli şi fllrvonoide al CXII3ctelor 

Specia o-dihidroxifenoli F1avone - Spectrofotomettie VIS uv Vis 
l. S.lanata frunze 3.30 2.50 3.03 
2. S.lanata rădăcini 3.00 1.60 3.13 
3. S.officinalis frunze 2.00 1.30 1.67 
4. S.officinalis rădăcini 0.94 3.40 3.34 
5. S.granditlora frunze 2.10 l.IO 3.24 
6. S.granditlora rădăcini 2.30 4.13 2.40 
7. S.germaruca frunze 0.93 1.97 2.40 
S._S,.germanica rădăcini 2.70 4.60 3.76 

Concluzii 

Dm srudiul cromatografic şi spectrofotometric al extractelor celor pauu 
specii de Srachys se desprind următoarele: 

1. Cromatografia pe strat subţire a indicat prezenţa unw număr mare 
de fracţiuni in fiecare specie. Cele mai multe fracţiuru s-au evidenţiat in 
specta S.lanata. 

2. Din frac~rule sparate s-au indicat cu certitudine pohfenoli de tip 
acid cafeic şi flavon01de de tip luperOSJd. 

3. Compozjţia în polifenoli de tip acid cafeic şi hiperond este 
asemănătoare pentru toate speciile studiate. 

4. Metoda spectrofotometrică in vmbil şi UV pentru determinarea ~ 
dihidroxifcnolilor este adecvată şi reproductibilă. permrtând o evaluare 
cantitativă a conţmutului in aceşti derivaţi din speciile analiUJte 

5. Do7area spcctrofotornetrică in vmbil a extractelor alcoolice indică o 
deplasare a maxirnuJui de absorbţie de la 500 la 520 om, presupunând o 
diferen~ de structură a compusului optic activ. 
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6. Determinarea spectrofotometria a tlaYoooidelor s-a &kM:dit de 
asemenea reproductibilă, conţinutul in f1avoooide fiind intre 1.67-3.76-; .. 

1. Dm punct de vedere filoc:bimic lucrarea CODtribuie la o mai buna 
evaluare a speciilor analizate. 

8. Relaţiile teoretice dintre concentraţiile in mgJmJ şi extincţie redate de 
formulele (1), (2), (3) pot fi utilizate in calculul conceutraţiei in alcooli o­
diludroxifenolici şi in flavoooide, dacă SUDt rcspectale allldiţiiie impuse de 
metodă (2). 
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miN-L\ YER CHRO!\fA TOGRAPHY A."'D SPECTROPHOTOMETRIC 
STUDY OF ROOT AND FOLIAGE EXTRACfS OF STACHYS 

Silvia Dtqa, Olga Slmlll, IsabeU. Fori1, C. Cs«/6 

Thc paper presents thc expenmental rcsults obtained iD thc TI.C analysis of 
alcoholic cx'tracts from thc roots and the foliagc of four Saachvs socacs: S.lanata. 
S officinalis, S.grandiflora. S.gennanica . . . 

The o-dihydroxy-phcnol and flavonoid content JS detcnnined by VISI"ble and 
UV spectrophotometry. Thc grcatest content is prcscnted by S.lanata . 

Thc rescarch continucs for obtaining more cfficient scparallon and ~ 
methods. 

Sosit la redac.tie: 2. 06.1995 
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TRANSZPORTFOLY AMA TOK IN VITRO VIZSGĂ.LAT A. 
L FELSZÎV6DĂS MODELLEZESE 8AROMFĂZISU 

FOLYADEKHiD RENDSZERBEN 

Kincsu Ajtay Măria•, Ferencz L ••, Ba1irzs J.*, llie Adriana 

Exttava.szkulâri gy6gyszerbevite eseten az oldott bat6anyag 
fel.szh'6dâ.sa az elsO lepes az ADME rends.zerben OSSZefoglalt farmako­
laneuk.a.i folyama1ok soriban. A fel.szi\.'ildas membrantranszport reven, azaz 
adou fizllcai-kl!miai tulajdoosagok.kal rendelkeză biol6gicu membranon tOrtenO 
athaJada.s (penetrâcio) eredmC:nyekeot 'alosuJ meg. 

Gy6gyszcrformulilâsi szcmpomb6l hasznos mformact6t jelent a 
feldolgozaDdO farmakon in vitro tramzportkinetilcai saj:its3gamak ismerete 
l:.2lek az eredmenyek in vivo ldserletekkel j61 korellălhat6k. 

A felsziv6d6kepesseg megit.Ciese in vitro a megosztasi tulajdonsagok 
'~ alapjân tOrtf:nhet IrulOnbo:zO modelltipusokban. lsmeretesek a 
statilrus modellek, melyek a farmakon viz es szerves fazis kozon kialaku16 
megoszlăsi hanyadosanak. meresen alapulnak. valamint a kinetilrus transzport­
modellek, melyek az abszorbcJ6t ket vizcs fazis kO~ tktatott membran 
~ VI2Sgliljak. Mc:mbrânkent smlgâ!hatnak apot.ans. vizzel nem 
eleg)"edă old6szcrek (folyad&hid modell), mestcrsegesen dOăllitott impregruilt 
lipotd mc:mbnlDok, ~ tennesz1:tes membrănoic. (pl tzDlalt vekonvbel) (1, 
2, 3, 4). 

Mc:mbr3Dttanszport wsgatara c8jăb6l a Dolul:Jio es Swmtoslcy (l) 
alta! javasoh barom folyadekteres folyadekhid modell etven alapul6 m6dszert 
dolgoZIUk Iri, mely j6l reprrxfukâlbat6 eredmC:nyei kOvetkezreben mindezlda.tg 
a leggyakrabban hasmilt es lcgiukabb dismcn mcgoldas a s:zakirodalomban (5). 

K.iserlckinkbco a szalicilsav es szârma.zCkamak (natriumsz:alictlat. 
szalicilam.id, aa:tilszahalsav) trans2p0rtjat vizsgiltu.k megfelelo lip01d 
bamerekcn kereszn:U, az erre a c8ra megtervezett es megepitett hărom 
folya.dct!ercs modellk"szi>l&bcn 

A felszfv6dăsi folyamal in vitro szim.uW.ăsara alkalmazott megosz.Lă.son 
alapuJ6 kesnll&ctc a ncm iooos, pa.ssziv di.ffuzi6 etvet ~ mely szcrint az 
ă1mcnet a ldlls6 szaka~ (A rehsz) a bels6be (C rekesz) egy hp01d 
mcmbriD (8 rekesz) ~tem sztlksegesst. A folyad&hid modellekben, 
a lipold rncm.brinl viZ2d ncm elegyed6 old6szcr keprueli 
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A keszu.JCk kOzponti resze egy specialis forditott Y alaJal frvcgc:dâty 
melynek ket. szărab61 kikepzett A es C releszck gyomor- ill­
plazmafolyadeknak. megfeh:lo pH-ju, 25-25 m1 ttrfoga:W puffer oldalot 
tartalmaznak. A ket vizes făzist 45 mi szern:s old6szerrel felwretegezzuJc. 
mely folyt.onos membr.lnkent szolgcil (B rekesz). A tengelyre felfuggcsztett 
eden)1 egy motor segit.segevel percenkem 10 billen0-b61ogat6 mozgâssal 
r.i.zogatjuk. A rendszer 3r>C-on termoszJatAh (1. ăbra). 

, 
,' , 

1. tibra: Harom făzisU folyadddrld modell. 
1 = Y alakU edeny; 2= termoszlatilt vizfiirdO; 3= motor; 4= mozgatokar; 

5= forg<istengely; Te= h6mero; A,B.C= rckcszek 

A viz.es făzisok megfelelo pH-jă:t tompit.O oldatok segit.sCgevet 
b1ztositottuk Az 1,4 pH-ju tampon oldat 52,6 ml 0,2 M-os KCI oldat es 47.4 
ml 0,2 M-os s6sav oldat ke\-ereke (A rekesz) A 7,4 pH·Jii tompito oldat 
ossz.etetele 2,28 g NaH2P04 es 4,16 g Na2HP04 · 2H20 1 liter desztillalt 
vizben feloldva (C rekesz). 

Folvadek. membrankent (B rekesz) szenhidrogeneket (benzol 11-bexan. 
n-hepa~ ciklohexan) vagy alkoholt (n-oktanol) haszruiltunk_ 

A farmakonokat az A rekeszbe juuanu.k. Erre a ceira 7 · 10·3 molos 
alapoldatokat alkaJmaztunk_ 

A transzport folyamatot a ha16anyag beviteletol sz3mitott 180 perces 
Jdomtervallumban ko ... 'ettii~ a vizsgaJatJ mintak.at 30' percenke-tt ''ettllk ki az 
A es c rekeszekbol. A B rekeszben a koncentrăci6t a megfelelo entbk 
ki\'Onâsaval szărnitottuk ki. 



A prOb3k bat6anyagtart.almat spektrofotometriăsan menuk, U V 
taJtool3nyban 229 nm., ill. 300 nm-nel, Spektronom 195 D keszillekben. 1 
CDH:S kvarc kilvettaban. 

A kalibracios gOrbek egyenleteit az. 1. tabl.ii.zalban adtuk meg. 

/. ttibld;at 

Alml2 EEVenlet r n 
Sza.Iicilsav C = 41,494 E 0.999999 4 
Natri um szalicilat C = 51,949 E+ 0,728 0,999960 4 
pH = 1.4 
Sza.Itcilamid C = 44,501 E- 0,356 O,Q99998 4 
pH = 1.4 
-\.;eUI.sza.licilsav C = 25,383 E + 2,011 0,999700 4 
;:JH = 1.4 
• = lwne!acic>s egyiitthat6 n = meresek szima 

EredmerryeJc. ertelceies 
A szalicilsav idOben.i koncentr.ici6 văltozasat killănb0z6 folyae& 

mcmbranokat aikalmazva a 2. tiblăzatban tiintettiik fel. Vizsgiltuk a 
farmakonok kemiai szerkezete es a transzportfolyamatok osszefiiggeset. E 
celool a szalicilsav szarmazekamak anitelet kovettuk.. lipid-barrierkent 
bcnzolt a..l.kalmazw. A meresek eredmenyeit a 3. tablâ.zatban foglaltuk ossze. 

Sz.emlelteteskeppen graftkusan abrăzoltuk a szalicilsav transzportjat az 
A. B, C rekeszekben (membrăn: benz.ol; t = 37°q. (2. abra) 

H4 

--
16bra: A baroaa făDs ltoncentciciO\<iltor.isa (J.lg/1-ben) sza.IICllsavra benzol­

membrân esetCben J7"C-on 



2. tablazat.· St.ahcilsav transqx>rtJa folyadckhld modellben 

Ido n-hexăn n-hcptan ciklohexan n-oktano1 

A c A c A c A c 
pere 

~g/ml ~glml ~g/ml ~glml ~g/ml ~g/ml ~Riml ~2/ml 

o 936 10 - 926 16 - 920 51 - 888 90 -
30 779 25 21 10 826 56 17 55 842 74 9 75 224 50 9 17 

60 736 93 79 64 768 05 98 34 782 99 53 52 134 44 43 56 

90 680 90 144 40 755 60 121 90 719 50 65 97 7967 54 64 

120 663 49 211 62 719 50 189 90 670 95 88 38 56 01 87 18 

150 656 02 220 30 665 97 218 37 641 08 110 78 151 86 245 23 

180 622 41 270 12 583.82 239 00 588 80 145 64 173 03 160 58 
Folyadekmembrănok: n-hexan, n-heptan, c•klohexăn, n-oktanol; Hllmerseklet: 37°C; Rekeszek: A, C 

l tabltJzat: Szalicilsav es sz.ămtazekainak transzportja fo1yadekhld modellben 

ldll S1.alicilsav Nătriumszalicilăt Szalici1amid Acetil-szalici1sav 
A c A c A c A c pere 

(.lg/ml }l_g/ml Jtg/ml ~2/ml !l&lm1 ll&lml ~Rim1 ~2/ml 
o 9~~ 88 - 1109 1 - 787 66 - 1205 02 -

30 713 28 23 03 659 25 126 25 476 60 19 62 938 50 103.73 
60 662.24 92 Il 500 29 216 65 174 48 49 39 796 86 190,5~ 

90 521,61 2112.90 ~62 88 356 91 328 42 9H5 639 99 306.29 
120 487 1)7 151,40 170 93 455 09 300 38 121 48 557 75 H8.95 
1~11 1X1 40 393 1(1 29(1 13 545 ~8 278 03 169.55 553 18 394,62 
IXO 3.0.58 ~OK 30 247.83 676.19 276 00 190 91 432 87 463 92 

" o Fol)alickmcmbr~n bcnzol, Homcrscklct. 37 C; RckcslCk: A, C 

..... 



A ram~ a folyad&hid modeiiben a la'Mtkcz6 folyamat irja le 

A~B~C 

A szahcilsav bchatolăsa az A rekeszbOI a B rekeszbe old6szertipust61 
t\igg&n \-.iltozik. ugyanigy kii10nb6z.O sebesseggel t.Ortenik a B rekeszbol a C 
~zbc valo kilcpes is-. A szenhidrogen csoportba tartoz6 4 old6szer 
.~n. az cls6 folyamat (A~B) sebessege a kO\'etkez.O sorrendben csOkken 

benz.ol > ciklohexăn > n-heptăn > n-hexăn 
Az n-oktanol a mernbrantranszport szempontjăb61 eltero viselkedest 

mutat, mi\'cl itt a farrnakon penetrăci6ja az elsO rekeszbOI a măsodikba 
(A~B) az cloz.Okben targyalt old6szerekhez kepest lenyegesen gyorsabban 
megy veghe. A harom 6răs meresi idOtartam vegere az n-oktanol-membrant 
tartalmaz6 rendszerben a szalicilsav kezdeti mennyisegenek t6bb mint 80%-a 
ilaiD1a el az A kompartimentet, mig benzol eseteben a farmakon 65%-~ a 
he.xânnal mindăssze 33o/o-a diffundalt ki 

Ezzel szcmben a măsodik folyamat ~) az [K))ctanollvJZ 
ra:~dszerben a leglasslibb. A kilepes sebessege:nek sorrendje: 

n-oktanol<benzol<bexăn 

Mindez azzal magyar.izbat6, hogy a szalicilsav old&ooysaga a 
mernbr:inkent alkalmazott n-oktanolban lenyegesen nagyobb, mint a tobbi 
vizsgălt old6szerben es a tet:rejov6 hidrogenrud kotesek vismnylag nagy 
energiăja miatt a farrnakon a B kompartimentben âtmenetileg felhalmoz6dik. 
Ebben a rendszerben a gy6gyszer felsziv6dâ.sanak teljes (bruno) folyamata 
lelasall. 

Az eredmenyek ertekelesenel figyelemmel 1reil lemiiink ana tS.bogy a 
bamerkCnt szolgăl6 szerves făzis, viszonylag nagy reteg vastagsaga nuatt. 
saj;U. a szervezetben nern letez.O szakaszkent hathat 

A kiilonb6z6 szalicilsav s:zarmazekok transzportfolyamatamak VIZSgălta 
soran a kemiai szerkezet fuggvenyeben, ugyanazon mcmbran (benzol) 
alkalmazâsa eseten. jelent6s eltereseket nern eszleltiink. 

/roda/om 
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IN VITRO STUDY OF TRANSPORT PROCESSES. L THE STUDY OF 
.-\BSORBTION IN THREE-PHASE "LIQUID-BRIDGE" SYSTEM 

Maria Kinc.x.J Ajtay, L. Foencz, J. Ballizsi, Adriana Ilie 

In studying the "in vitro" transport mechanisms we have used Swirnosky's 
tluee-phase system. Tbe central part of the model is a specific inversed Y-shaped 
tube. In one side of Y -tube we introduced artificial gastric juice, pH=2 
(compartmcnt A), in the otbcr side the artificial plasma fluid pH=7,4 (companment C). 
The two acqueous phases were closed by organic. apolar solvents (compartiment B); 
which serve as continuous lipoid membranes. As a membrane we have used the 
following apolar solvents: n-octanol, benzene. cyclohexan, n-hexane, n-heptane. 
The whole system was fixed on a shaking machine at a constant temperature of 
37°C. 

In this system we followed the transport and ditfusion processes of salicybc 
acid and some derivates from compartment A to compartment C. The results 
showed that the studied solvents serve as an adequate "in vitro" model for studying 
uansport processes through the biological membrane and there is also a good 
correlation with the results ofthe experunents perfonned in vivo. 

A szerlcesztosegbe erlcezett: 1995. november 1.-in. 

TRANSZPORTFOLYAMATOK IN VITRO VIZSGĂLATA. 
O. Ă TVITELI SEBESSEGI ĂLLANDOK 

MEGHATĂROZĂSA BĂROMFĂZISU FOLYADEKBÎD 
MODELLBEN 

Ferencz L •, Kincses Ajtay Maria**, Dudutz Gyong;i*, Ilie Adriana 

A gyogysrerlrutatasban alkalrnazott m6dszerek saJ<itos Jcllcgc. a 
vtszonylag keves elvegezhetO ldserlet, amelyek gyakran ,-elctlcn hiballal 
terheltek, valamint a szerkezx:t-hatas korrelăci6k fontossaga az adatok igen\-cs 
:natamatib.i-informatikai feldolgozisăt kOveti meg. 

Ezert a fizikai modelleket matematikai modellekkel SZllksegcs 
kiegesziteni, melyek a VIZ5gălt Jelenseget tObbc-kcn:sbc aUbg6 
osszefiiggesekkel reprodukă.ljak es Ie.hetbve teszik optimă.lis ko,ctkcztctCsek 
l::vonăsăt rOvid id6n beliU. keves atzyagi ră.fordil.ii.ssa.l. 

fiven erteJemben a nanszportfoJyamatok in Yitro \1ZSg:iJ:lUfa 

alkalrnad hârom1ăzisli folyadCkhlrl modell atvit.eli sebesscg1 311and6inak 
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szoimil.'isa. allctvc a szallit.isi scbessCg es a megoszlasi egyiitthat6k kOZ.Otti 
matcmatakaa osszcfugCsek fclăllitasa -elsOdleges fontossăg\1 lehct a 
gy6gyszcrck szcrvczcten belo.h transzportfolyamatainak megerteseben 

MOdszer 

A dolgozat els6 resz.eben taglalt koro.Jmenyek kozott a 
transzportfolyamatok irreverzibalisnek tekinlhetok es a jelenseget ket ~mas 
utan kovetkezb elsorendu folyamattal irhatjuk le: 

A~B~C 

A vizsgalt anyag koncentraci6văltozăsăra a hărom făzisban a k6vetkez6 
difTercnciai~·enletek ervenyesek [1]: 

dA v,. · di = -v,. · k1 · A 

d8 
V B . di = +V .. . kl . A - V B • k1 o B 

cK: 
Ve· - = +Vs · k1 · B 

dt 

(1). 

(2). 

(3). 

ahol VA,V8 , Ve a h.irom făzis terfogatit, A, B, Ca koncentrăciot az illetb 
făzisban, k, es k2 pedig a (direkt) transzportfolyamatok ătviteli sebessegi 
ălland6it jeloli. 

Az ( 1) egyenlet egy egyszerii, els6rendii folyarnat sebessegi ~·enlete. 
amely integnilva a kovetkez6 alalai lesz: 

A =A o · e-tJ.t (4). 

Ezzel a (2). egyenlet a kovetkem osszefiiggesbe megy ăf: 

dB V A k -kJ.t k B 
dt = V 

8 
· 1 · A o · e - 2 · (5). 

Tuch a az.t, hogy a 8 fazisban a koncentrâci6 maximălis erteket vesz fel a 

(6) 
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pontban. [2], a (4). es a (6) egyen.lctMI a k1 es a k2 en&ei kisz.am~ 
elkerOJve ezaltal a (2). es (3). Osszefuggesdc bonyolult intexralt ala/gamak. 
hasznalat.it 

A k1 anm!J alland6 kOzvetlenu.J ad6dik, ha az A koncentracio es az idO 
koz.ott exponencialis fiiggvenykapcsolatot szamitunlc a legkisebb negyzetek 
m6dszerevel [3]. A preexponencialis tag ez esetben az A făzis kczdctJ 
koncentraci6Jat Jeloli 

A B fazisban (membranban) men koncentrâci6t a ldserlet ~1 
eltelt 1di:ivel (t) korrelalva, egy parabola egyenletehez jutunk, 

B=a...-6-t+c·f (7). 

amel~nek a tmax pontban szelsoerteke (maomuma) van. A 'max a fenti 
egyenlet derivaltjab61 konnyen k:iszamithat6 

A k1 es a tmax ertekeket a (6). egyenletbe helyettesitve, egy 

In (a' ·le].) + b' ·lc2 + c' = O (8). 

alakU transzcendens egyenletct kapunk, amely numerilrusan megoldhat6 es 
ket \a.l6s gyoke van: k2 es -kt. 

Eredmenyelc es ertelcelesuJc 

A szamitisok eredmenyert az 1. tabiazatban foglaltu.k Ossze. a= o.o~ 
koniidenc1aszmtre a regressri6s egyenletek korrelaci6s egyuttha16ma.k ~e 
mmden esetben 0,92-nel jobb volt 

J. ttib/a;:at 

Sninna7..& Membrăn Homersek.let k . 10~ t k- 10· 
oc min-I min min- 1 

Sl.a.l.Jolsa,· bcnzol 20 4.40 92 3 21.66 
Szaliolsav benzol 37 5.45 68 5 30.6-J 
ST.alicilsav n-he:dn 20 2.01 92.9 31.65 
Sniliolsav n-hexan 37 1.99 86.5 35.18 
Suilictlsav n-heptan 37 1.95 60,5 58.11 
SmhcilsaY 1-<>k'tanol 37 2200 85.2 5.30 
Suiliolsav clk.lohexan 37 2.43 202.0 8.79 
S.t.a!icilamid benzol 37 5.37 115.1 13.17 
Acetl.l- benzol 37 5,40 115,8 12.95 
szaliolsav 

119 



A tovăbbiakban matematikai lisszefil&gest keresiink a k 1 mite li 
ălland6 es a membrân 1t hidr6fob ălland6ja kOzOtt, szalicilsav eseteben, a 
Hansch - fele modell anal6giAjă.ra [4]. A Iegk:isebb negyzetek m6dszerevel 
(szamit6gep segrtsegevel) szamoh OSSzefiiges benzolra, n-heiĂilra, n­
heptinra es ciklohed.nra a kOvetkezf> alakU: 

kJ (Iri) = 0,0/6 + 0,284 . tr- 0,068 . "_2 

R = 0,951 
n=4 

R2 = 0,904 
a= 0,05 

{9). 

ahol R a tlibbsz6rlis korrelaciOs atland6, RZ pedig a m~hatărozasi 
alian do [3]. 

Ez utilbbi sz3mszen1 ert.ekebăl arra kovetk.eztethetiink, hogy az emlitett 
oldoszerek esetiben a hidrof6b kOlc50nbatasoknak a membnmon valo 
athaladasban fontos szerepllk van, mig a szterilrus es elektronos effektusok 
sulyHlinya a (limitiv) A-. B ătvitel eseteben csupdn 9,6%. 

Ha a fenti egyenlet S73mitisanâ.l a: o/etanol adatait is figydt!t'l'fM 
v~k. a kondaci6 sokka1 rosszabb lesz: 

kJ (Iri)= -0,404 + 0,973 . tr- 0,207 . ::2 (10). 
R = 0,516 R2 = 0,266 

n=5 a=~ru 

Vagyis az oktanol eseteben az indulaiv kolcsOnhatăsok fontos szerephez 
Jutnak (a hidrof6b kOlcsOnhatasok reszaranya ez esetben csupan 26,6%) es a 
szalicilsavval letrejOvă hidrogenbidak nagy energiaJa az· A_.B atmenetet 
erOsc:o felgyorsitja. 

A tmuimănyo2Dtt ătviteli folyamatok eseteben az A_.B ătmenet 
lassUbb, mint a 8-+C ătmcnet. K.iveteh az oktanol kepez, amelyre a kz 
absmlllt trtekben kisebb, mint a k 1· Ez a szalicilsav es az ok:tanol kozott 
Jarqo\16 hzdrogef!Mtbelc 110gy energuijQval magyarăzhat6. 

A Mmerselckt TUJvelcu/Jsivel a transzportfolyamaJ folgyorsul. de o­
br:xin esetc:o a sebessegnO\dedts kicsi. 

A kidolgomtt matema.tikai eljăris megkOnnyiti az ăhiteli ălland6k 
sDmităsat hâromfăzi.sU folyadekhid modellre, abban az esetben, ha az mverz 
f~-amaiOk sebes5' ge a~ kezdetJ szakasriban elhanyagolha16. 
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IN \-1TRO STIJDY OF TRANSPORT PROCESSES 
D. CALCULATION OF TRANSFER COEFFICIENTS ~ TRIPHASIC 

"LIQUID-BRIDGE" MODEL 

L. F~. Maria Kincses Ajtay, GyOogyi Dwlvtz, ~ llie 

Transfer coeffiCJents of some salicylic acid derivatiYes blrYe ba:n dctc:rmined 
usmg a self-concepbon l'll3tl>emaucs metbod in case of Swimosky-model and 
cWJerent organic solvents as lipid bamer. Linear free cnergy relations (HANSCH­
typc} bctween transfer-spced and hydropbobic constants of solvads ~ obwned 

A szerkeszt6segbe erlcezett: 1995. november J.~n. 
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DIN ISTORIA MEDICINEI 

CONTRIBUŢIA LUI XA VIER BICHA T ÎN DEZVOLTAREA 
ANATOMIEI ŞI PATOLOGIEI MODE&."'JE' 

L. RiJcz 

Olsciplina de analomie şi embriologie 
tJniw:nitalea de Medicmi şi Fllmlllcie Târgu-Mureş 

"Les hommes de genie sant des 
rneteon:s dest:ines a tmîler pom eclairer 
leur siecle. • 

Napoleon BonD.f'O-rlr 

"'La medeciDe moderne est sortie du 
l3bber de Bicbat .• 

Gvstave Flaubert 

Marie-F~Xavier Bicbat a descris pentru prima dată unele 
forma.puni anatomice, sau a completat interpretarile legate de unele strucruri 
ale orgamsmului uman. De aceea Istoria Medicinei Universale pă.strea.ză un 
spapu de oooare acestui ctitor al anatonuet moderne. 

Xavier Bicbat s-a născut la Il noiembrie 1771 la Thoirette. provmcJa 
Bresse, astăzi comună cu departamentul 1' Ain din Franţa Fiu de medic, la 
şcoala Nantua, a fost un ele\· eminent, in special in retorică şi filozofie. 
Studiile medicale le începe la Lyon. După remarcabile studii anatomice. 
Bichat se lansează în practica chirurgiei. ce o ~ sub îndrumarea 
chJrurgului Marc-Antome-PetJt (1766-1811). Foarte repede ele\ul a obţinut 
toată increderea profesională a maestrului său. 

in 1793 il găsim la HOtel Dieu din Pans, lângă Pierre-Joseph-Desault 
(173 8-1795 ), enunent chirurg al acestei perioade. Desault recunoaşte marea 
\aloare a ele\'Ului său, pe cuc it cooptează in toate acb\1tăţile sale 

1 Lucrare pre-muată la Sesiunea Şumtifici Anuall a Cadrelor Dtdacucc: ŞI a 
Saldc:nţJior Tg.·Mureş, 1 &-19 !l.l:u l'J'J~. 
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Mane-Fram;ois-Xavier Bichat 
(1771-1802) 



profestona.le. Formaţia lui chirurgicală pe care o datorează acestor eminenţi 
operaton se reflectă în mod constant în lucrările anatomice, în tehnicile 
cxpenmentale şi în deducţi..i.le practice pe care le obţine. 

în 1797, Bichat, în vârstă de 26 de ani, ţine pnmul curs de anatomie . 
.mnat de un curs de chirurgie, fapt fără precedent până la cea dată. Începând 
din acest moment, îşi împarte timpul între învăţământ, coordonarea acti\ităţi.i 
sp1taliceşti şi cercetare. S-a încadrat pe deplin reformei învăţământului 
superior, după Revoluţia Franceză, care pune baza îmbinării invăţământului 
cu cercetarea ştiinţifică. Spitalul nu este numai o insutuţie pentru tratarea 
bolnavilor, ci şi un centru de cercetare ştiinţifică şi de în\"ăţământ medical; 
chirurgii lucrează, acum, în spitale alături de medici, zidul ce-i separă de 
veacuri a fost definitiv îndepărtat Chirurgii aprofundează patologia internă. 
medicii se interesează mai muh de patologia locală, domeniu spre care 
chirurgii erau orientaţi în scopul intervenţi..i.lor. Bichat şi-a axat atenţia către 
ramurile fundamentale ale medicinei: anatomie, fiziologie şi patologie. 

intr-un mterva.l de numai 4 ani el a publicat: Traite des membranes en 
general, des diverses membranes en particulier ( 1799), Recherches 
physiologiques sur la vie et la mort (1800), Anatomie generate apphquee a la 
physiologie etala medecine, în 4 volume (1801), primele două volume din 
anatomia descriptivă: Traite d' Anatomie descriptive ( 1802), Curs de anatomie 
patolcgică, 16 lucrări ştiinţifice, dintre care 3 memorii (memoires) şi o 
..hsertaţJe (Disertanon sur les membranes et sur Ieurs rapports generaux 
d' organisation). în plus.. a finalizat şi a publicat 5 lucrări ştiinţifice ale lui 
P.J. Desault, după moartea subită a acestuia. 

Această strălucrtă carier"ă profesională este brutal întreruptă de moartea 
necruţătoare ce inleivine la data de 22 iulie 1802. când Xa\ier Bichat era în 
vârsta de nmnai 30 de ani. 

După caracterizarea lui Marcu (22), "B1chat ŞJ-a trăit viaţa in(!-o 
munca continuă. Ros de ftizle. conştinet de stărşitul apropiat. el se află într-o 
ade\ărată întrecere cu timpul. în iarna înaintea morţii a disccat peste 600 de 
cadavre umane şi a redactat pnmele două volume din tratatul său de anatomic 

descrif'IDă~. 
B1chat, pnn sprrituJ său riguros analiti_c, a creat opere de mare \al~ 

in domeniul său preferat: neuroanalOmia In lucrarea sa mutulală: Tra~te 
d' Anatonue descnptive, a abordat Sistemul nervos vegctau,· pc care 1-a numit 
".1utonom~ El a semnalat faptul că mervaţJa viscerelor se află sub controlu.i 
unw dlspozniv nervos diferit de cel al vieţii de relaţie Descrie Ia encefal fant.l 
cerebrală ce-1 poartă numele. la flSSUfC transversal du ccn~u. ou "fcnlc 
cerebrale de Bichat". După datele lui Andre-Hovelacquc (1 HH0-194 1). B1chat 
a descns ramuri anastomotice fine intre ncrvul lingual ŞI nenul mllolurndlan. 
.t.le cărw ~an.ante anatomice au constituit şi o problemă de cercetare a noastră 
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(25). Descris in "Anatomie gencrale"2, bula grăsoasă a obrazului la feţi, ce-i 
poartă numele "La boule graisscuse de Bichat" şi aşe7Mea acesteia în loja 
gcnian~ atribuindu-i un rol func~onal: " ... chez les foetus ... par exemple, il a 
prcsquc (OUJOUrS ;i CcttC cpoque, entre Je buccinateur, le masseter et les 
tegumcnts, unc cspccc de boule graisseuse que fait un corps isole de la gnusse 
environantc, ct qu · on cxtrait en totalite. El le contribue beaucoup a la saillie 
rcmarqua~lc. QUC les JOUe font a cette epoque de la vie" (''. la făt . de 
exemplu, se găseşte aproape întotdeauna, între muşchiul buccinator, maseter 
şi tcgumcntc. o piesă de bulă grăsoasă care se izolează de grăsimea 
înconJurătoare şi care se extrage în totalitate. Ea contribuie considerabil la 
remarcabila proeminenţă pe care obrazul o face în această etapă a vieţii"). 

Dcs~.Tic tumca internă a vaselor, ligamentul sacrospinos şi clasifică 
articulaţiile, ţinând seama de fundamentarea teoretică şi practică a metodei 
anatomo-clinicc. Aceasta are la bază confruntarea SlStematică a 
simptomatologici clinice cu leziunile anatomopatologice, care a generat studii 
în diferite ramuri ale medicinei. 

fn scurta sa existenţă, acest "Napoleon al medicinei" cmn a fost 
supranumit Xa\ier B1chat. a creat o operă ştiinţifică revoluţionară. Este unul 
dintre primii care au criticat ideile preconcepute, în care nu vedea decât "teom 
create in cabinet şi nu la patul bolnavului sau în laboratoare .. , roade 
strălucite ale imaginaţiei. nu . imagini fidele ale realitlţii". El îşi propune să 
creeze un sistem medical bazat exclusiv pe fapte cliruce şi fi.riologice 
constatate obiectiv. sublinii~d importanţa esenţială a anatomiei patologi~e 
pentru clinică (Marcu. 22) In lucrarea sa "Traite des membranes en generat 
et des diverses membranes en particulier" precum şi în "Anatomie Generale 
appliquee a la physiologie et a la medecine" demon!>1:rează în mod convingător 
arhitectura intimă a organismului uman. rolul, semnificaţia şi patologia 
specifică a celor 21 de varietăţi de ţesuturi care le evidenţiază, fllră a tl folosrt 
microscopul. El a disecat cu mstrumente fine. sau a supus organele acţiuni• 
diferiţilor agenţi chimiei şi fizici: acizi, alcaline, săruri minerale, căldura. 

uscare, putrefacţie, fierbere etc., stabilind cu exactitate limitele fiecărui ţesut 
organi111t Demn de menţionat că nOţiUnea de ţesut (tissu l şi semnificaţta 
biologică a ţesuturilor se conturează pentru prima dată în opera lui Bichat. Cu 
alte cu\inte, Bichat a descoperit ţesuturile şi a fundamentat histologia 
Elaborează o clasificare a ţesuturilor. a organelor şi a aparatelor ca unit:\!1 
funcţionale. Demonstrează că boala se locali.zea.ză la nivelul ţesuturile!. 

spur.ând că: "dacă s:...,~ctura organelor este egală, atunci le ~ proprie 
aceeaşi funcţie, aceleaşi boli, acelaşi sfârşit şi a..:elaşi tratament" In principala 
sa operă "Anatomie Gem!rale appliquee a la physialogie etala m~e". 

2 Mulţumesc şi cu această ocazie pentru contn"buţia B~liotwt 
tntemniversitare de M~dicin!l din Pans, pentru furnizarea materialelor bJbliografi~X 
In vederea elaborării ace:sta luoăn. 
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Bichat formulează o concepţie personală. indeosebi asupra rolului jucat de 
ţesuturi in producerea şi evoluţia bolilor relevând toată importanta pe care o 
are anatomia patologică în activitatea clinică. În modul acesta concepţia sa 
este cu mult mai cuprinzătoare decât cea formulată de GJOvanni-Battista­
Morgagni (1682-1771 ), care localiza sediul bolilor numai în organe. Xavier 
Bichat a pus histologia în slujba patologiei, astfel şi-a stabilit locul lângă 
Morgagni şi Rudolf-Virchow (1821-1902), ca unul dmtre fondatorii ştiin~ei 
patologice moderne. 

Bichat a atribuit o funcţie vitală fiecărui ţesut, presupunând că acestea 
au contractilitatea şi sensibilitatea proprie, la care se adaugă mtabilitatea şi 
tonicitatea preluate de la Albrecht von Haller ( 1708-1777). Boala şi moartea 
au fost atribuite de el scăderii acestor pnncipii vitale. Observaţiile sale în 
acest domeniu trec limitele noţiunilor biologice în cele filozofice. Astfel în 
lucrarea sa "Recherches physiologi.ques sur la vie et la mort", dă o splendidă 
definiţie despre viaţă şi despre moarte, spunând că:"La vie est J'ensemble des 
fonctions qui resistent â la mort". (Via)a este ansamblul funcţiilor care reZistă 
morţii). Îndemnul lui memorabil în mtroducerea scnsă la "Traite d'anatomie 
descriptive" ar putea să devină un epitaf nimerit pentru el: "a diseca în 
anatomie. a face experienţe în fiziologie, a urmări evoluţia bolii şi a face 
necropsii în medicină - aceasta este calea triplă pentru a fi anatomist, fiziolog 
sau medic. 

Lucrările sale asupra efectelor emboliei gazoase şi asupra secţiunilor 
medulare, sau observaţiile riguroase asupra acţiunii medicamentelor. preced 
progresele care vor fi realizate în domeniul patologiei şi terapiei ex-perimentale 
( 1) Bichat intuieşte efectele obţinute prin "denudarea unei artere de ţesutul 
său celular", altfel spus, precomz.ează mtervenţia chirurgicală pe care mai 
târziu Rene-Leriche (1879-1955) o va perfecţiona sub denumirea de 

simpatectomie periarterială. 
Onentarea sa anatomo-fiziologică şi clinică a exercitat o mare influenţă 

asupra progresului medicinei. Subliniază rolul proceselor fiZico-<:himice în 
organ1sm ŞI al mecamsmelor lor fiziologi.ce de compensare. De aceea propune 
~ezarea clinică pe baza datelor anatomice şi fiziologice obiective. Pnmul pas 
hotărâtor îl face clinica medicală pe drumul transfonnăni sale într-o 
adevărată ştiinţă. Acest pas este legat de confruntarea datelor chmce cu cele 
matomopatologice. Dar această confruntare necesită o dcphnă edificare a 
anatomiei patologice ca disciplmă medicală. Bichat. ca ŞI Morgagm. a tacut 
observatiile anatomOPatologice pe cadavre provemte de la bolnan a ~rot 
evolupe' clirucă a cunoscut-o Astfel, alături. de descncrea mod1ficărilo1 
patologice ale organelor, care constitwe anatorma patologică spccull, se pun 
~bazele anatomiei patologice generale. La crearea acesteia. meniul pnnc1pal 
ii revine lui Xavic:r Bichat, care în acea penoadă a de\'Cllll un anatomist $1 un 

anatomopatolog de seamă. 
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Ideile. oncntănlc ş1 rezultatele obţinute de către Bicbat, au consutun 
temelia acU\ltăţii medicale a generaţiei următoare, dintre care fac parte ele\11 
săi: Fran~ois-Magcndie ( 1783-1855), Fran~is-Broussais (1772-1838), 
Philibcrt Roux (1780-1!!54), Gu1llaume Dupuytren (1777-1835) Pierre­
\harlcs-Aicxandrc-Louis ( 178 7 -1872), Pierre-Augustin-Bedard ( 1785-1825). 
Re~~e-Thcophilc-Hyacmte-Lacnnec (1781-1826), care se distinge ca cel mai 
.-:Jiu cit rcprczcnant al generaţiei sale, şi alţii (Il). Ideile şi orientările lui 
Xa,1cr B1chat au găst o admirabilă întruchipare în opera renumitului clinic1an " 
şi morfopatolog Lacnnec. care este rodul unui efort creator fără precedent in 
1stona mcdicmc1. Lacnnec ŞI ele\ii săi de la Spitalul Necker din Pans. au 
rccrcat. pe baze anatomice, intreaga clinică şi patologie în special a bolilor 
pulmonare ŞI cardiace. Lucrarea sa intitulată: "Trarte de l'auscultation 
mediate et des maladies des poumons et du coeur", este nu numai o 
capodoperă a literaturii medicale. dar este considerat după Dimitriu şi colab 
( 1 O). ca şi actul de naştere al clinicii medicale moderne. Metodica de studiu a 
anatomiei umane ÎŞI adaugă tehnica percuţiei perfecţionată de către Leopold­
Aucnbruggcr ( 1722-1809), a stetoscopiei, perfecţionată de Laennec şi a 
lucrărilor e:\:penmcntale de morfofuiologie, reprezentate de activitatea 
prodigioasă a lw B1chat 

ln cea de-a doua jumătate a secolului al XVID-lea sunt semnalate în 1 

medicina europeană trei orientăn principale şi caracteristice: 
- pruna. anatomo-clirucă, având la ba2ă principiile lui Bicbat şi 

Laennec, şi anume subordonarea cadrului clinic leziunii patologice. 
cons1dcrându-se boala ca o alterare a formei orgaruce, iar cercetarea 
simptomelor, smgura în măsură să elucideze existenţa şi natura leziunii , 
fundamentale; 

-a doua. fiZiopatologtcă, al cărei principiu este Întef!Jretafea afecţit"lii 
ca o alterare a procesului energetic şi material din care pare-se că este • 
alcătwtă viaţa, iar 1 

- a treia. cea etiopatologică, prin care maladia este înainte de toate o 1 

"consecinţă" specifică determinată de cauze externe. ~ 
Sub aceste onentări, puţin mai târziu. s-a dezvoltat neuropatog1a sub 

conducerea lui Jean-Martin-Charcot ( 1825-1893), la Spitalul Salpetnere dm : 
Paris. Astfel au fost explicate muhe tablouri clinice "misterioase" în acest • 
domeniu ca: scleroza în plăci (Jean-Cruveilhier, Carswell, Charcot), paralizia 
infantilă (Guillaume-Duchenne de Boul0gt1e, Charcot. Andre-Victor Comil. 
E FA Vulpian. Jean-Louis-Prevost), diferite tipuri de afazii (Jules-Dejerine, 
Paul-Broca)ett 

ln concluzie, o personalitate marcantă a secolului al XIX-lea a fost ' 
Marie-Fran~ois-Xavier-B1chat. care fundamentează Şcoala franceză de f 
anatomie fiziologică şi patologică. După o activitate intensă la Hotel Dieu din • 
Lyon şi Pans şi după un număr impresionant de autopsii, postulea.ză funcţiile i 
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propni ale unor structuri anatomice. Teoria tisular.\, după caR boala ia 
~re ŞJ. se dezvoltă la acest nivel al structurilor anatomice. se ampblic:oi 
pănă la ruvelul uneJ concepţu fmologice şi morfopat.ologice moderne Este 
promotorul unei noi vederi biologice asupra fenomenelor vttale normale şr 
patolog~ce, descluzând un nou drum şi completând ideile antropolmlieJ pân1 
in zjlele noastre. 

Jean-Nicolas-Con1sart (177.5-1821) ii~ 2ctivitalca intr-un 
raport adresat primului consul: "Persorme, e:n si peu de temps, n'a fait tant de 
choses et si bien". (Nimeni in aşa o perioadă scurtă nu a reuşit să producă a1ât 
de muh şi atât de bine). De aceea S. Jonas (16), biograful celor 100 medici 
iluştri ( 1 00 Portraits de Mooecins lllustres), I-a carac:terizat pe Bicbat astfel: 
"Marque des stigmates d'une tuberculose floride, il est l'bomme aux 1dees les 
plus originales qui sort apparu dans la mooecine fran~". (Atins de 
stigmatul unei tuberculoze floride, a fost omul cu ideile cele mai originale 
care a apărut în medicma franceză). Dar cea mai valoroasă caracterizare i-a 
făcut-o R TH. Laennec, (citat de Marcu, 22), într-o notă inedită pentru 
prefata Tratatului de anatomie patclogică pe care il pregătea, spunând că: 
Anatomta generală a lui Bichat este anatomia medicilor, este una dm bazele 
anatomiei patologice. Este o iucrare căreia nu i se pot reproşa decât câteva 
lungimi ŞJ câteva obscurităti de stil -efect necesar al grabei cu care a scris-o 
nemuritorul său autor, purtând pecetea geniului". 

Curtea Facultătii vechi de medicină din Paris (Ancienne Faculte de 
Medecine de J'Ecole de Mooecine- Paris) îi găzrluieşt.e statuia, de asememca 
lângă figurile savanţilor nemuritori ai Franţei ca: Rousseau, Voltaire. Cuvier~ 
Mirabeau etc. se află prezent şi Xavier Bichat pe basorelieful frontonulu• 
Pantheonului din Paris. ce poartă inscripţia: Aux grands bommes la patne 
reconnaissante. 
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CONTRIBUTION OF XA VIER BICHAT TO THE DEVELOPMENT OF 
MODERN ANATOMY AND PAmOLOG\' 

L.Rt:icz 

Marie-F~is-Xavier Bichat is regarded as a glory ofthe French medicine. 
who after his short life ( died aged 30) left a precious scientific heritage. 

He discavered and descnbed the buccal fat pad in the foetus. the transverse 
fissure of the brain, both bearing his name. Without using a microscope he studied 
the structure of organs and descnbed a variety of 21 tissues. He used, for thc first 
nme, the word of "tissue" (tissu). He left for us the partition of the nervous ~·stern 
in a system of relations and a vegetative nervous system. called "autonomie". 
Professor of anatomy, he edited four books of anatomy, a textbook of pathological 
anatomy and numerous manuscripts mainly for his students. 

In his short life, based on his ingenious and pertinent observation he macte 
in the course of many dissections. he created the bases of modem anatomy. He was 
the author of the most original ideas which appeared in the French medici ne ull his 
era In the court of the old faculty of medicine his statue was erectcd. His figure is 
also present in tbe tympanum of the Pantheon in Paris. among othcr famous 
SC!entists. 
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