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Editorial 

Prezentarea scrisă sau orală a unei lucrări 
- indicaţii generale -

Adevărata valoare a unei lucrări scrise sau 
orale constă în conţinutul ei. Scopul autorului este 
să transmită mesaje. Pentru a realiza acest deziderat 
e nevme ca lucrarea să fie concisă şi scurtă şi 
adresată celui care o citeste sau o ascultă. Pentru ca 
esenţa lucrării să fie rec'eptată corespunzător este 
nevoie de câteva reguli formale. 

Lucrarea ştiinţifică nu se concepe ca un 
articol de ziar sau ca o operă beletristică. Trebuie 
să fie simplă, clară şi concisă. Prezentarea ei 
comportă o serie de reguli. 

De fiecare dată când dorim să prezentăm o 
lucrare în scris sau oral trebuie să ne amintim de 
cele 5 Întrebări clasice: 

1. Why did you start? 
De ce ai făcut cercetarea respectivă, care ţi-a 

fost motivul? 
2. What did you do? 
Cum ai realizat cercetarea respectivă, cu ce mijloace? 
3. What does it mean? 
Care sunt concluziile cercetării, ale rezultatelor 

obtinute? 
' 5. What is the message? 

Ce doreşti să transmiţi, ce-i important, nou în 
ceea ce ai lucrat? 

REDACTAREA UNEI LUCRĂRI SCRISE 
Pentru conceperea unui text. prima problemă 

care se pune este: cui îi este adresată lucrarea, 
cărui public, pe cine interesează. 

De obicei, pentru studii clinice ŞI 
experimentale se utilizează următoarea formă: 

1. Introducere - punere în temă şi motivul 
pentru care s-a efectuat lucrarea, 

2. Material şi metodă: pe ce s-a lucrat . şi ce 
metodologie s-a folosit pentru obţinerea datelor pnmare, 

3. Rezultate -ce s-a obtinut, care sunt datele 
primare ale problemei, · 

4. Discuţia rezultatelor- ce aport nou, corelat 
cu datele din literatură şi ce interpretare s-ar putea 
da rezultatelor, .. 

5. Concluzii - ce s-a obtinut în urma lucrăm, 
care e mesajul lucrării, . 

6. Rezumat -problema, rezultate şi concluzu 
exprimate telegraftc, . . 

7. Bibliografia - tratatele ŞI arucolele ca~e. au 
stat la baza cercetării, cu citarea lor în text pnvmd 
datele obtinute de la ele, 

8. Legenda figurilor - titlul, definirea clară ŞI 
concisă a tabelelor, figurilor, 

9. Alegerea titlului - să corespundă 
conţinutului, să fie clar şi concis, fără abrevieri si 
să suscite interes, ' 

1 O. Cuvinte cheie - pentru a uşura munca 
cititorului se precizează câteva teme cu care 
operează lucrarea. 

Se recomandă să se păstreze o proporţie logică 
Între diferitele părţi; astfel, introducerea şi 
concluziile să fie reduse ca dimensiuni, iar 
materialul si metoda, dar mai ales discutia 
rezultatelor 'să fie mai dezvoltată. Articolul să tie 
cât mai concis, mai clar, iar redactarea să se facă 
sobru, cu propoziţii scurte. Să se evite expresii 
familiare, de jargon, la fel monotonia şi expresiile 
cliseu. Să se folosească substantive si verbe si cât 
m~ puţine adjective şi adverbe. Să se respecte 
regulile de gramatică şi sintaxă a limbii în care se 
scrie. E util ca lucrarea să fie refăcută de câteva ori 
înainte de forma finală. Textul şi forma să fie 
adaptate cerinţelor revistei unde se trimite lucrarea 
spre publicare. Referatele generale să răspundă 
aceloraşi întrebări şi să fie concepute clar şi concis. 

PREZENTAREA ORALĂ 
Aranjarea materialului este asemănătoare 

articolului scris. 
Lucrarea să fie vorbită, nu citită. Să fie expusă 

nuantat şi rar. Figurile şi graficele să fie explicate, 
nu citite, iar modul de prezentare să fie simplu, 
fără lreţiozitate. Să nu se prezinte prea mult ma­
teria , dar autorul să fie pregătit pentru Întreb~ri. 

Un ultim deziderat este să te încadrez1 în 
timpul acordat .. Fi&u~il_e să nu fie încărcate, scrisul 
şi schemele să fie VIZibile. 

POSTERE LE 
Au o structură asemănătoare. 
Au avantajul că se pot exprima şi discuta mai 

atent datele prezentate. Se pot folosi tabele ŞI grafice 
mai complicate ~ecât la ~rezentar~a or~ă. Matenalul 
trebuie să conpnă puţme mesaJe, sa se respecte 
indicatiile pentru prezentarea de tip poster. Textul, 
figurii~ si tabelele trebu_ie_să fie vă~ut~ ~e_la_J m. 

ln legătură cu act~v~t~tea_ ştunpf1ca, m. Carta 
Universitătii de Med1cma ŞI Farmacie Targu -
Mureş este' prevăzut ca ea să fie oblig~tone pentru 
cadre didactice dar şi pentru studenţi. Se prevede 
că cel puţin la 2 ani cadrei~ didac~ice a_u _ o_~hgaţta 
să publice un articol în revista Umversitaţu. 

Prof. dr. S1mion Cotoi 



Referate generale 

Lipoprotein (a). lmplication in atherothrombosis 

Minodora Dobreanu 

Lipoproteina(a) este un complex macromolecular 
alcătuit dintr-o particulă lipoproteică cu densitate 
mică ILDL), în care Apo 8

100 
este legată covalent cu o 

proteină intens glicozilată - Apo(a)_ In anumite 
situaţii, Lp(a) se comportă ca un inhibitor al 
activatonlor PLG. Concentraţia crescută a Lp(a) în 
plasmă, alături de un raport crescut Lpla) lys•/ Lp(a) lys-. 
perturbă fibrinoliza la suprafaţa endoteliului vascu­
lar ;;i poate accentua Tncorporarea Lpla) în peretele 
vascular. În evaluarea riscului trombotic este 
importantă nu numai determinarea concentraţiei 

Lp(a). dar şi heterogenltatea funcţională a Apola). in 
timp ce concentraţiile fiziologice ale Lp(a) pot avea 
rolul de a controla generarea plasminei la suprafaţa 
endoteliului, nivelurile crescute ale Lp(a) inhibă 

mecanismul fibrinolitic, conducând la un status 
protrombotic. Astfel, asocierea hiper Lp(a) cu boala 
coronariană dovede;;te legătura între hipofibrinoliză 
;;i ateroscleroza progresivă. Concentraţ1a Lp(a) poate 
reprezenta un element de control al fibrinolizei de la 
suprafaţa endoteliului vascular. 
Cuvinte cheie: Lp(a), plasminogen, tromboză, fibrinoliză. 

T he association berween thrombosis and ath­
erosclerosis was first recognized many years ago: 
the rhrombogenic hypothesis of atherosclerosis 
was proposed more than 100 years ago by 
Rokitansk.i. Insulated fibrinogen in the intima 
will be converted ro fi.bri.n by thrombin whi.ch i.s 
induced by the acti.vati.on of prothrombin by ti.s­
sue factor released from endothelial cells and 
macrophages. Fibrinogen and fi.brin wi.ll be 
degradarea by plasmin which i.s converted from 
plasminogen (PLG) by plasminogen activarors re­
leased from endothelial cells, smooth muscle cells 
and macrophages. Fibrin and its degradation 
products deposited on the endotheli.al surface 
may induce separation and migration of the en­
dothelial cells. Fibri.n promotes the proliferation 
of smooth muscle cells along with similar growth 

u .. voosoty of Madre1no ond Phormocy Tlrgo-Mllfll!l. Dept eri Cllnrcol Brochemrstry 
Pri"..llo rodoc~o 30. o•. 1997 
AdreSI pentru corespondenti Minoda• Dobre••nu, Dept of Clinic.~~! Blo­
chemlstry, UMF Tlrgu-MurB$. 

Lipoprotein(a} is a macromolecular complex cam­
posed of an LDL - particle (with lipid composition 
very similar to that of LDLJ in which Apo 8,

00 
is 

linked covalently to a larga highly glycosylated pro­
tein - Apo(a}. Lp(a} appears to act (under some cir­
cumstances} as an inhibitor of PLG activators A high 
Lp(a} lys• 1 Lp(a} lys- ratia together with a high 
plasma Lp(a} /eve/ might impair surface - bound fi­
brinolysis and might increase incorporation of Lp(a} 
into the vessel wa/1. Determinat ion not only of abso­
lute circulating concentration of Lp(a}, but also of 
functional heterogeneity of the Apo(a} isoforms are 
primordial for the eva/uation of the thrombotic risk. 
Whereas physiologicallevels of Lp(a} might serve to 
control the unopposed generation of plasmin at the 
cel/ surface, elevated levels of Lp(a} would suppress 
the celrs Msentinel" fibrinolytic mechanism, possibly 
leading to a prothrombotic tendency. Thus the asso­
ciation of larga amounts of Lp(a} on and within le­
sions of diseased coronary vessels may provide a 
link between impaired cellular fibrinolysis and pro­
gressive atherosclerosis. The ambient concentration 
of Lp(a} may represent one level of control through 
which cel/ surface fibrinolysis is regulated. 
Key words: Lp(a}, plasminogen, thrombosis, fibrin­
olysis. 

factors as that produced by macrophages, smooth 
muscle cells and platelets. On rhe contrary, fibrin 
degradati.on products inhi.bit the proli.feration of 
the smooth muscle cells. It is inreresung to note 
that fibrin degradation products and fi.bnnogen 
degradated products from human fi.brin(ogen) 
also possess anticlotting properties. Fi.brin may 
also play a signi.ficant role in atherosclerosis by 
binding lipoprotein. It i.s tempti.ng to speculate 
that coagulation, in particular that i.ni.tiated by the 
factor VIla and the tissue factor, and degradation 
of fibrin by plasmin could play an integral part in 
the process of atherosclerosis. 

Among thromboti.c risk factors for the devel-
opment of clinica! coronary heart di.sease are: 

- i.ncreased plasma fibrinogen and factor VII a, 
- increased PAI activiry, 
- some subtle di.sorders in the endothelial func-

ti.on (hypercholesterolemia impairs the producti.on 
of Endotl1elium Derived Relaxing Factor - EDRF). 



lipoprote1n (a). lmplicat1on 1n atherothrombos1s 

Lzpoprotem (a)- Lp (a)- conscitues a li.nk be­
tween two pathologies wluch are of major rel­
evance to public healrh in mosr counrcies of the 
wocld. Because of rhe strucrural homology of 
Apo (a) and Plasminogen, a new mechanism by 
which ATHEROGENESIS and THROMBO­
GENESIS may mrecact has been suggesred. 

Lp(a) was first idenrified in human plasma 
more than 30 yeacs ago by Berg1 and !ater proved 
to be a significant independent risk factor for 
cerebrovascular disease, coronacy actecy disease, 
restenosis of coronacy actecy vein grafts and after 
percutaneous coronacy angioplasty. The power of 
this relat.ionship appeacs si.milac ro that of systolic 
blood pressure and serum tciglyceride levels, but 
less rhan that of LDL cholesrecol, total serum cho­
lesterol and ApoAJ.l 

Inirially Lp(a) was derecred in only abour a 
rhird of the human samples and was named Lp 
(a•) and Lp (a ) respecrively. When more sensirive 
assays were developed to measure Lp(a) concen­
tcations accurarely, invesrigarors realized thar 
neacly evecyone carcies some Lp(a) but plasma 
levels have macked imerindividual differences (up 
ro - 1 000 fold). The mean accepted plasma con­
cemcarion of Lp(a} is 30 mg%. For rhe most pact, 
Lp(a) concentrations are genetically decided and 
remackably stable over ti.me. Lp(a} concentrat.ions 
ace relacively uninfluenced by age, gender, diet 
and most pharmacological inrerventions that sig­
ni.ficancly alter plasma levels of other lipoproteins 
(Exceptions: fish oils, nicotinic acid, neom~cin 
and colestipol in associacion).3 It seems posstble 
rhat a decrease in high Lp(a) levels could occur in 
respouse to iucreased physical activiry an_d mod­
erate alcohol intake. Severa! metabohc dtsorders 
(renal diseases, diabetes mellirus) ace associated 
with elevation in plasma Lp (a) levels.3

·• 

PROPERTIES OF LP lai 
Lp (a) is a macromolecul_ar c_o,_nplex co~­

posed of an .LDL - partide (wnh liptd ~omp~st­
cion very surulac to that of LDL) m v.:htch 
Apo B is linked covalendy to a lacge_ htghly 
glycosylated protein - Apo (a) - by a dtsulfJde 
bridge berween kringle 36 of Apo (~) and res1due 
3734 or 4190 in the carboxyl termmal reg10n of 
rhe Apo B .~ Lp (a) aud LDL share severa! 
chemical a.nd physical propemes:6 

-an elevated content of cholesteryl esrer (30-
45% by weight), . 

-a single copy of Apo B100 per pacucle, but 
rhere ace also differences:7 

-higher content of protein (-30% by wetght), 
1 or 2 Apo (a) in each Lp (a), 

-higher content of cacbohydrates (- 30 Yo ot 
rhe total protei.n)1 - manose:galactose:galactosamme: 
glucosami.ue:sialic actd == 3:7.5.4.7, 

5 

-20% lacger partide size (- 280 A 0 ), 
-higher molecular weight (300- 800 kDa), 
-higher densiry (1 ,06- 1,095 g 1 cm'). Some of 

Lp (a) is found in ali density intervals ranging 
from 1.02 g 1 cm3 to 1,210 g 1 cm3•9 

-pre 131 elecrrophorecic mobility (like 
VLDL), thus called "sinking pre 13". In fact 90% 
of Lp (a) is found as distinct bands berween LDL 
and HDL2, independent of plasma concentration 
of Lp (a). Lp (a) confuses many Lp assays, leading 
to eroneous results (e.g. of HDL i.f quanti.fied by 
ultracentrifugacion). 

Lp (a) ace \'ery beterogenous in size and den-
sity because of: 

-differences in Apo P 1 Lipid ratio, 
-Apo B . 1 Apo (a) stoichiomerry, 
-Apo (a) polymorphism. 
Apo (a) is the specific macker of Lp (a) that 

exhibits a striking sin1ilariry to plasminogen (75 -
85 o/o of the aminoacids in Apo (a) coincide with 
those of plasminogen).7

•
10 The dominant struc­

tural mot.if of Apo (a) is the kringle (a three - dis­
ulfide triple loop strucrure, named for its resem­
blance to a Danish pretzel). Like plasminogen 
(PLG), Apo (a) possesses: 

-a si.ngle copy of kringle V (91% homolo­
gous to that of PLG), 

-but a vaciable number (12 - 51) of repeared 
copies of the kringle IV domain of PLG (75 -
85 %) homolo~ous to kringle IV of PLG), 

-a C tenmnal pseudo*protease trypsin like 
domain, that shaces 94% homology with corre­
sponding domain of PLG. 

PLG and Apo (a) ace also genetically li.nked 
on chromosome 6 and may have acisen from a 
common ancesrral gene. Protein fanllly tree 
shows a hypoilietical reconstruccion of the evolu­
tionacy relations wirhin an extended group of 
molecules that i.ncludes Apo (a) aud PLG. Ali cl1e 
proteins are derived from an ancestral protease 
(tcypsin or another Serine protease) and contain 
kringle strucrures. Molecules with new propercies 
[PLG, Apo (a), Prothrombin, Factors VII, IX, X, 
XII, Protein C, t - PA, Uroki.nase, Hepatocyte 
Growth Factor] acose through the addicion, dele­
cion or duplicacion of functional domai.ns in the 
proteins and also d1rough the gradual accumula­
cion of aminoacid substirurions through muta­
cion. Apo (a) and PLG began diverging in se­
quence only about 40 million yeacs ago. Thar 
rime corresponds ro rhe timi.ng of tl1e split be-

• Whlle the catalytic triad (His.,,- Asp ... - Ser, .. l of PLG os 
maontaoned in Apo lai. a crucoal substotution of Ser for Arg,., 
occurs a! th• equovalent activator site. prohibillng the expres­
soon of !rue anzymatic ac!Jvity by Lplal. It follows that by a goo­
netoc predetermon•tJon. Apo lai has a permanoont zymogen 
status' 
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rween Old World and New World monkeys, 10 so 
Lp (a) is present only in plasma of primates and is 
not present in common laboratory animals like 
dogs, rats and mice (Exception: hedgehogs). Ma­
jor efforts have been made to develop a transgenic 
mouse model in which to study the metabolism, 
genetics and atherogenicity of Lp (a).11 

The Apo (a) gene is located in the long arm of 
chromosome 6 (q 26 - 27), adjacent to the PLG 
gene. The genes are oriented in a head - to - head 
fashion within 50 kb of each other} 1 There are up 
to 20 alleles for Apo (a) and more than 95% of in­
dividuals are heterozygous.6 Six different isotypes 
may be found among the general population: 
they are inherited as a codominant autosornic 
monogenic trait. The size variation in the Apo (a) 
protein arises from variation in the copy number 
of kringle IV repeats in the Apo (a) gene. 7

•
11 The 

plasma concentration of Lp (a) is inversely related 
to the size of Apo (a) protein: thus the small (B) 
type isoforms (MW < 500 kDa) are associated 
with higher plasma Lp (a) concentrations than 
large isoforms (S) of Apo (a), with greater num­
ber of kringle IV domains. Furthermore Lp (a) 
particles containing large Apo (a) isoforms tend 
to be richer in protein and poorer in lipid than 
their smaller counterparts. 

LP (a ) M ETABOLISM 
Because of the similarities between Lp (a) and 

LDL one may expect that the metabolism of these 
rwo lipoproteins proceeds via similar route. This 
however is only partly true. The chemical com­
position of the Lp (a) is very similar to that of 
LDL, but the metabolism is different. Liver is the 
most likely site of synthesis of the Lp (a) that is 
found in the plasma, but Lp (a) enters the blood 
stream other than in form of TG - rich lipopro­
teins.9 The catabolism, in part proceeds via com­
mon pathways, as Lp (a) is bound to the B 1 Ere­
ceptor. The fractional catabolic rate is 26% 1 day 
for Lp (a) as opposed to 37% 1 day for LDL.9 

The Lp (a) catabolic rate is very similar among 
different individuals and comes from the balance 
of two complementary pathways: 

-uptake from blood by tissue cells via LDL -
receptors and 

-non - receptor macrophagic internalization 
at the level of the reticulo - endothelial system. 

-Lp (a) is less effective than LDL, in: 
-down- regulation of LDL- receptor activity, 
-suppression of cellular sterol synthesis, 
-stimulation of cholesteryl ester formation in 

human fibroblasts. 

LP (al AS A THROMBOGENIC FACTOR 
The endothelial cells possess a cell-surface fi­

brinolytic system whose regulation is as yet not 

Minodora Dobreanu 

very clear. The system includes binding sites for 
both PLG and tissue type plasminogen activator 
(t - PA). The juxtaposition of these rwo sub­
stances would result in the continuous generation 
of cell surface plasmin. The plasmin degradation 
of fibrin is a highly specific process. This is re­
lated to the fact that t - PA, PLG and fibrin form 
a ternary complex, which promotes plasmin for­
mation in association with the fibrin surface, 
where t - PA and plasmin are protected from in­
activation by their specific inhibitors: plasmino­
gen activator inhibitor 1 (PAI - 1) and a 2 - Plas­
min Inhibitor (a 2 - PI ora 2 - AP) resrectively. 
a 2 - AP is a highly potent inactivator o plasmin. 
In addition, a 2 - AP interferes with the absorp­
tion of PLG to fibrin and inhibits the effect of 
PLG activators. 

The homology between Lp (a) and PLG bas 
lead to suggestions that there may be competitions 
berween the rwo, for binding to cell membranes 
and to fibrin. Kinetic studies demonstrate that 

There are rwo potential mechanisms whereby 
Lp (a) may exert a prothrombotic effect by inhib­
iting generation of plasmin: 

1.Lp (a) appears to act (under some circum­
stances) as an inhibitor of PLG activators: Lp (a) 
can attenuate PLG activation by t - PA, by acting 
as a competitive inhibitor of t - PA in presence of 
fibrinogen. 

2.Lp (a) also regulates PAI - 1 expression in 
endothelial cells: Lp (a) enhances endothelial cel! 
synthesis of PAI - 1 Y Increases of PAI - 1 were 
not found with LDL, PLG or Lp(a ). 

Endothelial cells, macrophages and platelets 
have at their membrane surface high affinity sites 
for PLG. These sites locally concentrate PLG, 
which is then activated by adjacently bound PLG 
activators. Lp (a) binds to these sites with an affin­
ity comparable to PLG as a result of the Apo (a) 
kringle IV domains. Lp (a) displacement of PLG 
from these cellular binding sites may prevent PLG 
from interacting with PLG activators such as 
t- PA and u -PA (urina!)'- type PLG Activator) 
and may thereby depress fibrinolysis .~· 14 • 1 ~ 

Lp (a) partide may bind with higher affimty 
than LDL to componems of the extracellular 
matrix (fibronectin, elastin, collagen and 
glycozaminoglycans).7

•
10 Lp (a) is the major factor 

mediating lipoprotein binding and it may increase 
atherogenesis both by increasing lipid accumulation 
and by blocking plasmmogen binding sites and m­
hibiting the removal of fibrin. 

Lp (a) may be a modulator of activation of 
plasminogen on the fibrin surface. Lp (a) has becn 
shown to inhibit fibrinolysis as a result of dimin­
ished plasmin formation. Using competitive 
binding assays, Loscalzo and colleagues16 have 
shown that Lp (a) competes with PLG and to a 
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lesser extent with t - PA for fibrin binding. 16
•1718 

The lysine-binding sites in PLG mediate its inter­
action with fibrin and a 2 - AP, these interactions 
suggesting that rhe lysine-binding sites play a 
crucial role in the regulation of fibrinolysis. Data 
are biginning to accumulate that Lp (a) can inhibit 
the PLG activation in vitro, probably by binding 
to lysine residues on the fibrin surface making it 
unaccessible to PLG**. Apo (a) binds to the 
intrachain lysines of intact fibrin and to carboxyl 
- terminal lysine residues of plasmin - degraded 
products of fibrin. 7 

The plasmin generated by the t - PA modifies 
fibrin to produce new carboxy - terminal lysyl 
residues that served as PLG - binding sites. Fibrin 
monomer increase basal PLG activation by t- PA 
approximatively 8 - fold. 19 Addition of Lp (a) at 
upper system reduces the rate of enhancement by 
71%. So Lp(a) can decrease fibrin enhancement of 
PLG activation by t- PA, in pure and more com­
plex plasma systems (calculated extent of attenua­
tion: 62%).19 Plasmin treatment of the fibrin sur­
face was found to increase the binding of Lp (a) 
by about 4 - fold. 20 Plasmin treatment did en­
hance the binding of LDL to fibrin. The interac­
tion between Lp (a) and plasmm-modified fibrin 
was lysine-binding-site dependent, since the 
binding reaction was inhibited by E - amino cap­
roic acid (E ACA). 

Lp (a) lys• have a changing fraction, donor 
dependent (17- 91 %), which is reponsible for in­
hibition of in vitro PLG activation by tPAY A 
high Lp (a) lys• 1 Lp (a) lys· ratio together with a 
high plasma Lp (a) level might impair surface -
bound fibrinolysis and might increase incorpora­
tion of Lp (a) into the vessel wall. On the other 
hand a low Lp (a) lys• 1 Lp (a) lys ratio mighr re­
duce the risk from high plasma Lp (a) levels. 

Determination not only of absolute circulat­
ing concentration of Lp (a), but also of functional 
heterogeneity of the Apo (a) isoforms are primor­
dial for the evaluation of thrombotic risk. 21 In 
plasma from heterozygous subjects, the influence 
of each Lp (a) isoform on fibrinolysis will depend 
on their affinity for fibrin and on their concentra­
tion relative to each other and to PLGY 

In conclusion, whereas physiological levels of 
Lp (a) might serve to control the unopposed genera­
tion of plasmin at the cell surface, elevared levels of 
Lp (a) would suppress the cells "sentinel" fibrin-

•• In lael. the affinity of Apo (al for fibrin is strong enough to 
permit isolation of Lp (al Iram plasma by lysine · Sepharose 
affinity chromatography. lsola11on of Lp (al from fresh human 
plasma by using ullracentrifugation followed by affinity chro· 
matography, separated Lp (al in rwo spec•es: a non- lysine · 
sepharose binding fraction [lp (al lys 1 and a lysine -
sepharose binding fraction [Lp (allys·J "" 
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olytic mechanism, possibly leading to a 
prothrombotic rendency. Thus the association of 
large amounts of Lp (a) on and within lesions of dis­
eased coronary vessels may provide a link between 
impaired cellular fibrinolysis and progressive ath­
erosclerosis. The ambient concentration of Lp (a) 
may represent one level of control through which 
cell surface fibrinolysis is regulated. 
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Referate generale 

Les anticorps antiphospholipides 

Alin Turcu 

Descoperirea anticorpilor antifosfolipidici sti la 
ongmea descrierii, relativ recente, a sindromului 
antifosfolipidic. Acesta asociază apariţia trombozelor, 
trombopeniei ~· avorturi repetate în prezenţa 
antifosfolipidelor. Consecinţele pot fi grave iar 
tratamentul presupune anticoagularea de lungi 
durată. Mecanismul patogenic nu a fost clar stabilit. 
Depistarea antifosfolipidelor se face la ora actuali 
prin dozarea anticardiolipinelor ~i punerea în 
evidenţă a anticoagulantului circulant. Numeroase 
aspecte rim8n de clarificat în legături cu prezenţa 
antifosfolipidelor in circumstanţe ca maladiile 
autoimune sau sindromul antifosfolipidelor. 
Cuvinte cheie: anticorpi antifosfolipidici, sindromul 
antifosfolipidelor 

Les phosphohp1des sont des const1tuants des mem­
brancs cellulaires eukariotes. La decouverte des 
anticorps diriges contre les phospholipides est liee a 
un diagnostic serolog1que du svph1hs Depu1s leur in~ 
troduction, de tausses positivites de la RBW et du 
VDRL. deux tcsts qu1 utihsent cornme substrat des 
phospholip1des. ont ainsi ete observees.1 Ceci suggere 
la presence dans le sang de ces sujets, d'un facteur 
capable de reagir avec les phosphohpides, comme 
c'est le cas dans le syphilis 

Pendant la 6-eme decennie, une substance est 
misc en evidence dans le plasma de certains patients 
lupiques, entraînant l"allongement in vitro du temps 
de coagulation dependant des phospholip1des. Cette 
substance est appelee anticoagulant c1rculant lup•que 
ou lupus ant1coagulant.1 Un rapprochement est fait 
cntre l'eXJstcnce d'unc fausce serologie syph1lit1que et 
la presencc de l'ant1coagulant lupique 2 Ensuite. 
BoWie et ai,l s1gnalent l'appant10n plus frequente des 
thromboses chez les pat1ents lupiques ayant un anti­
coagulant circulant 

Au debut des annees · 80 Souher et Boffa. • 
decnvent l'associauon cntre des avortements 
spontanes a repctition. des accldents thrombotlques et 

S.n•ce d• med•c•n• •nlern• el m111llld1M •w•••m•aue. Ha11111111 GMrl•••l 3 
1u111 ele hubaurg A••n•. 21000 D11on. Fr111nce 
Pr1mllllll ••d.c••• 04 12.111111 

La decouverte des anticorps antiphospholipides est a 
/'origine de la description re/ativement recente du .syn­
drome des ant!phospholipides. Ce/ur-ei associe 
/'apparilion des lhromboses, thrombopenies et 
avorlemenls a la repetition el a la presence des 
antrphospholipides. Les consequences peuvent etre 
graves el le lrailemenl repose sur une anticoagulatron 
au long cours. Un mecanisme pathogenique n'a pas ele 
clairement etabli. Le depistage des antiphospholipides 
se fait actuellemenl par le dosage des anlrcardiolipides 
el la mise en evidence de l'anticoagulanl cirr:ulant. De 
nombreuses aspects resen lent a ec/airr:ir a la significa­
tion de la presence des anliphospholipides dans des 
crrr:onslances lels que les maladies auto-immunes ou le 
syndrome des anliphospholipides. 
Mots-cles: anlicorps anliphospholipides, ~yndrome des 
anliphospholipides 

la presence d'un anticoagulant circulant. Il est 
suggere que celui-ci est un anticorps antlphospho­
lipide qu• entraîne in vitro un allongement du temps 
de coagulation dependant des phospholipides et in 
vitro des phenomenes thrombotiques 

Peu apres. Harris et al,5 demontrent l'association 
dans le lupus a la presence des anticard.iohpldes et 
l"anticoagulant lupique, des thromboses vemeuses ou 
arterielles et des thrombopenies 

Ceci conduita la description d'un syndrome des 
ant1phosphohp1des associant la presence des 
anticorps antiphospholipides et/ou anticoagulant 
lupique, a la survenue des thromboses, thrombopenies 
et avortements a repetition. Dccrite d'abord chez les 
pat1ents lupiqucs, son eXJstence a ete ensuite signalee 
en l'absence de la mala.d.le auto-urunune ce qu1 pem1ct 
de d1stinguer le S)ndrome sccondaire et res­
pectiVement pnma1re des antiphosphohp1dcs. 1 

Les conscquences de cette patholog1e 
thrombouque sont 1mportantes Les suJets attcints, 
generalement JCunes, sont exposes a des complica­
tions graves: embolie pulmonaire, thrombose 
mtracardiaque, infarctus du myocarde, nccroses 
visceralcs, pertes foetales a repet1tion. A l'origine de 
ces marufestJons sont des thromboses vemeuscs, 
arterielles ou placcnta1res. La thrombopenie est due 
aux anticorps ant1plaquettes 1 
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Le mecarusme de J'apparition des thromboses est 
peu connu, vraJsemblablement lie a l'interference des 
antiphospholipides avec des mecanismes de limitation 
de la coagulat10n dependantes des phosphohp1des 1 

Le traitement du s;,-ndrome des antiphospho­
lipides est ant1coagulant au long cours. L'utllisation 
des corticoides et des immunosuppresseurs est 
reservee aux cas a une maladie auto-munune associee. 6 

La misc en evidence des antiphospholip1des se 
fait en pratique par le depistage de l'antJcoagulant 
c1rculant et le dosage des anticard10hpides. Les tests 
serolog•ques du s;,-]Jhllis, tres peu sensibles. ne sont 
plus utllises. 

La presence d'un antJcoagulant circulant est 
affirmce par une procedure en 4 etapes: 
1 'allongement du temps de coagulation dependant des 
phosphohp1des; 2 absence de correction apres 
melange avec du plasma normal; 3 confirmat1on de la 
dcpendance en phosphohp1des de l'inhJbJteur; 4 ex­
clusion d'un deficit ou mlubJtJon spec1fique de !'un 
des facteurs de la coagulation.' 

Le dosage des anticard10hp•des se fait par tech­
nique mununo-enzymat1que ELISA. Il est 
actuellement admis que l'actiVJte des anticard.10lipides 
est corrclee a celle des autres antiphospholip1des dont 
le dosage n'est pas courant. Le seuil de positivite est 
en fonction des reacttfs utilises et la rcalisation d 'une 
standardisat1on est en cours.8 

Des anticor]Js ont ete decnts contre des protemes 
cofactcurs des phosphohp1des et notanunent contre la 
B2 glycoproteine 1 qUJ fixe les card.10hp1des. II est 
suggere que les anticorps ant1phospholip1des sont m 
vitro dmges contre les complexes phosphohpidc -
cofacteurs.9 

Il faut enfin souhgner que r apparition des 
antiphospholip1des n 'entraîne pas automat1quement 
des marufestauons thrombot1ques En meme temps, 
des antiphospholip1des peuvent etre detectes dans des 
circonstances tres vanees: infections virales. 

Alin Tu reu 

ncoplasmes, pnse de medlcaments sans que leur sigru­
fication soit connue. Des recherches sont encore 
necessaires pour distmguer les situations ou leur 
prcsence entraîne 1 'appant10n des phenomenes 
thrombotiques et pour preciser dans ces cas les 
mecanismes pathogeniques responsables. 
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Referate generale 

Aspecte particulare etnopsihiatrice şi transculturale 
Întâlnite in judeţul Mureş 

Mihai Ardelean 1
, Marieta Grecu Gaboş2 

Prezentul studiul s-a preocupat de recunoa~terea 

unor aspecte etnoculturale în cazul unor tulburări 
mintale minore de tip nevrotic, pe perioada 1991-
1994, la pacienţii din judeţul Murel(l care s-au adresat 
Laboratorului de Sănătate Mintală din Târgu- Murel(l. 
Prin prezentarea unor tensiuni identice percepute de 
pacienţii noş;tri după grupul etnocultural sau 
confesional căruia îi aparţineau, am încercat să 

punem în evidenţă modalităţile de tulburare a 
psihicului atunci când ei trăiesc pe plan mental o 
ameninţare la adresa culturii, limbii ş;i religiei lor. 
Rezultatele nu au relevat diferenţe semnificative ale 
unor fenomene psihopatologice într-un context 
asemănător, la membrii unor grupuri din judeţul Murel(l, 
faţă de alte regiuni ale lumii occidentale. 
Cuvinte cheie: aspecte etnopsihiatrice 

Prezentul studiu s-a preocupat iniţial de 
recunoaşterea aspectelor etnoculturale în cazul 
tulburărilor mintale minore si a nevrozelor 
într-un areal accesibil nouă c~m este judeţul 
Mureş, în contextul transilvănean de conviefUire 
interetnică si confesională.2•3 

Studiul s-a efectuat asupra pacienplor care 
s-au adresat Laboratorului de Sănătate Mintală 
din Târgu Mureş, care asigură asistenţa 
psihiatrică în an1bulator pentru judefUl Mureş, pe 
o perioadă de 4 ani, între 1991 - 1994. 

Numărul de consultatii a fost în medie 24000 
pe an. Numărul de co~sultaţii pe pacient în 
această perioadă a fost în medie de 6 pe an, de la 
54 întâlniri terapeutice pentru un smgur pacient 
într-un an, până la o singură vizită medicală 
pentru altul într-un an. 

Aceste date statistice nu sunt relevante pentru 
că doar o analiză calitativă a cazurilor, în care 
interesul s-a putut focaliza pe relaţia dintre 
tulburarea psiliică şi condifia etnică sau culturală, 
a constituit scopul lucrării prezente. 

Într-o asdel de perspectivă, esenţialul muncii 
noastre a constat în a repera stările nevrotice 
mmore sau tulburările mintale minore de 
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The present study has in view the recogn1t1on of 
some ethnocultural aspects among neurotic pa­
tients in the Mental Health Center of Târgu Mureş 
between 1991-1994. We have described _ identy­
tensions M of our patients who belong to different 
ethnocultural and religious groups. The authors try 
to emphasize the ways of psychologica/ distur­
bances when the patients feei that their /anguage, 
cu/ture and re/igion are threated. The results don't 
confirm significant differencies between the groups 
of population in the Mureş county compared to 
others European countries. 
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adaptare apărute în cadrul relaţiilor interetnice, 
interculturale sau interconfesionale.• Aceste 
tulburări reprezintă diferite poziţii tensionate, 
datorate pluralismului intercultural şi etnic, după 
modul în care este asumată .provocarea" 
identităţii proprii şi a altora. Identitatea, după 
P Popescu - Neveanu,13 este dimensiunea centrală 
a concepţiei despre sine a individului, 
reprezentând poziţia sa la grupuri şi categorii 
sociale din statutele si rolurile sale, din 
.amorsările" sale sociale' (M Kuhn citat de P 
Popescu - Neveanu)Y După Asch SEa•. de 13 

"persoana are o identitate pentru sine însăşi şi 
pentru alţii ... a avea o identitate implică, în afară 
de faptul că ştiu cine sunt şi faptul că şi ceilalţi mă 
cunosc drept aceeaşi persoană· 

Sistemele etnoculturale nu sum toate de acelasi 
tip în judefUl Mureş: mai apropiate individului, 
grupele primare (familia, prietenii, colegii, 
comunitatea religioasă) şi grupele secundare (şco.:t.la, 
societatea lărgită). Aceste sisteme solicită individul 
pornind de la diferite baze: afectivă, socială şi 
politică. Individul trebuie să dezvolre strategii de 
construcţie a identităfii proprii care să-i permită să se 
raporteze în mod coerent fafă de sistemele 
etnocultur.:t.le diverse. Identitatea individului nu 
poate fi defmită decât din interior, dac este de 
asemenea în interacţiune cu poziţionarea şi puterea 
diferitelor grupun faţă de sine. 
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Astfel, în constructia identitătii lor, indivizii 
sunt supuşi unui ansa.t~blu de te~siuni datorate 
atât contradictiilor dintre diferitele sisteme 
culturale, etnic~ şi confesionale, cât şi din partea 
constringerilor celuilalt. În acelaşi tin1p, 
pluralismul etnic şi cultural nu provoacă numai 
tensiuni; el poate oferi indivizilor deschiderea 
care să le permită depăşirea tensiunilor legate de 
limitele culturii lor ernice.8 

În cadrul tensiunilor exercitate asupra 
formării şi păstrării identită~ indivizilN a.tn 
diferentiat tensiunile interne fată de cele externe. 
Tensiu~ile interne se referă la ~alorile culturii de 
origine transmise de fanulie şi de comunitate, cât 
şi la valorile morale impuse sau autoimpuse prin 
apartenen~a la o confesiune sau la un grup cu 
preocupări de ini~iere spirituală. Tensiunile 
externe sunt provocate de către respingerea din 
partea altor grupuri a valorilor cu care se 
identifică un membru al unei comunită~i (grup) 
sau, în absenp acestei respingeri, simpla prezen~ă 
considerată ca a.tneninfătoare a unora care sunt de 
cealaltă parte. Ambele tipuri de tensiuni, interne 
şi externe, sunt analizate plecând de la receptarea 
lor de către cei ale căror strategii identitare şi de 
interrelaponare trec prin spectrul conflictualită~ 
nevrotice. În acest sens grupurile re~inute pentru 
studiul tematicii noastre au cuprins români, 
maghian, pgam, germam, neoprotestan~i, pacien~i 
rezultati din căsătorii mixte si câteva cazuri 
particuiare de adepp ai unor teh~ici de medita~ie. 

Introducerea după 1989 a unei constituţii 
democratice si a unor norme noi de convietuire 
într-un stat 'intitulat .de drept" a confr~ntat 
pentru prima dată în mod masiv tinerele genera~ii 
de români cu valorile si stilurile de viată 
apaqinând altora. Dacă t~ajoritatea românil~r 
mtervieva~i considerau că se pot acomoda 
diferendelor sau le priveau ca fiind minore, 
urmarea unei diversită~i de caractere între indivizi, 
a.tn discutat şi cu al~i~stăpâni~i de anxietate, care 
subliniau că oricât de nunore ar fi nepotrivirile, 
acestea provoacă tensiuni, certuri, dispute şi 
neînfelegeri. Pe astfel de anxioşi, disconfortul îi 
făcea să caute persistent prezenţa grupului etnic 
propriu. La extrema cazuisticii am întâlnit 
personalită~i psihopatice de tipul obsesionalilor, 
fobicilor, hiperrigizilor sau senzitivilor, care 
vedeau în diferenta culturală si etmca o 
a.tneninţare pentru rr:odullor de via~ă sau pentru 
drepturile limbii lor, ceea ce îi făcea să caute şi să 
găsească ei înşişi soluJii, prin reglementări 
imaginare ale legilor. 

La românii dm temoriul jude~lui Mureş a.tn 
constatat că tensiunile identitare legate de 
confruntarea culturii lor cu pluralismul sunt 
minore din mai multe motive: 
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-educafia primna în familie încurajează 
autonomia indivizilor; 

-fa.tnilia respectă puterea lor de judecată în 
ceea ce priveşte relaJia lor cu alte etnii; 

-nu se simt hăr~ifi din interior ca să-şi 
abandoneze valorile proprii; 

-în prezent presiunile resim~ite în nucleul 
~omu~itar asupra culturii autohtone sunt de nucă 
m tensnate. 

Care sunt valorile pe care românii le 
consideră că îi fac să se demarce de altii? 

În mod esenpal, câteva valori denumite de 
cei chestiona~i sunr: latinitatea, permanen~a, 
rezisten~a în fa~a .sorţii" şi a .vremurilor", 
individualismul în unitate, toleranta. 

Dacă prezen~a altor culturi nu pare să 
afecteze din interior culrura românilor în cea mai 
mare parte a teritoriului jude~lui Mureş, totuşi se 
pune acut problema supravieţuirii acesteia în zona 
Văii Nirajului şi a oraşului Sovata. Poate din 
cauza unei asemenea vecinătăti si a IStoriei locale 
transmisă mai mult oral, tensi~nile externe, atunci 
când sunt percepute pe un anunut teren de 
sensibilitate şi nesiguranfă existenJială, au un 
poten~ial mental de periculozitate pentru modul 
de via~ă ŞI pentru limba celor care trăiesc cu tea.tna 
obsesivă a dezna~ionalizării. Preferinţa pentru 
foqă şi atitudini de foqă în rezolvarea conflictelor 
în locul discu~iilor este un mod caracteristic de 
afirmare a solidarită~ii la grupurile de minoritari 
orga.t1izate după reguli de clan sau de forma~iune 
care îşi declară legile proprii, separate de cele ale 
majorită~ii şi constituie de asemenea un prilej de 
tensiune externă pentru românii din anunute 
zone ale teritoriului muresean cu evemmente de 
via~ă semnificative. Cert~Hile în legătură cu 
folosirea limbii române, preferinţa unor grupuri 
pentru o altă lunbă aduc o nouă tensmne, în 
sensul posibilei excluderi a celor care nu stăpânesc 
îndeajuns această altă limbă. 

Un remediu pentru tensmmle resun~ite de 
unii pacienp români ar fi în~elegerea mentalită~ii 
minoritarilor şi păstrarea unei conduite tolerante 
fa~ă de agresivi~atea unora dintre cei care se 
consideră că suferă de pe urma discrînunărîi. 
Tensiunile descrise nu-i ating pe to~i românii 
intervievati. Unii, asa cum am mai amintit, 
consideră' diferen~ele 'un prilej de câştig pentru 
societate; altii rămân indiferenti. 

Pentru 'maghiari afirm~ea identită~ii lor 
personale trece în mod inevitabil prin respectul 
care li se dă ca indivizi precum şi ca grupare 
etnică. Pentru apărarea valorilor lor apelează atât 
la tradi~ii cât şi la conceptul de democra~ie 
occidentală. În cadrul vietii de familie si a celei 
comunitare maghiare, ten~iunile conflic~uale in­
terne în legătură cu identitatea pot să apuă în 
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urma famasmelor de dominan~ă din partea a orice 
primeşte semnificaţia de a fi românesc. 

Ţiganii, V·9
•
10 care it1 " du1 copilărie se 

obişnuiesc cu aspectul mulricultural al societăfiÎ 
par, la prima vedere, să nu sufere tensiuni interne 
cauzate de pluralismul cultural. Despre ţigani se 
poate spune că reprezintă ceea ce Oueller12 a 
numit .o opţiune transculturală" în sensul 
recunoasteni si a mimării a tot ceea ce le este mai 
favorabtÎ din' continutul si forma culturilor 
celorlalte etnii cu ~are con~ieruiesc. 8 • 12 Aceasta 
nu-i face să-şi părăsească mod~) solidar de a se 
compătimi în condiţiile mai mult sau mai puţin 
obişnuite ale existenţei. Nu-i face, de asemenea, să 
accepte mdJVtdualJsmul ca şi concepţie de viaţă 
modernă. Pentru tinerii ţigani solidaritatea de 
grup constituie un spaţiu de valorizare în care 
identitatea fiecăruia se estompează. Se poate 
observa chiar şi o identitate parţială a tinerilor, 
rezultată din relaţiile lor cu părinţii faţă de care 
nici adolescenfi fiiud uu-şi manifestă divergenţele 
de valori şi perspective Într-un fel atât de deschis 
încât să provoace o separare traumatizantă. Se 
vorbeşte de .mândria de a fi ţzgan ", dar aceasta 
nu înseamnă că în prezent nu sunt uuii dintre ei 
care să uu vrea să-si schimbe modul de a-si educa 
copiii sau nu încea:rcă să adopte o cultură hibridă. 
Teusiunile interne trăite de tiuerii din etnia 
romilor suut datorate reproşului disimulat faţă de 
anumite concepţii învechite ale .,bătrânilor" 
privind pedepsele corporale, supravegherea, 
.bârfirea" ca fel de a comenta orice şi fixarea fără 
drept de apel a reputaţiei fiecăruia. Concomitent 
cu observarea unui mod de viaţă tradiţional, 
asistăm la situaţia destrămării grupului comunitar 
din motivele socio-istorice cunoscute: atragerea în 
orase, transformarea în salariati fără un statut 
profesional cert şi mutarea lor d'e către oficialită~i 
printre alfi transplantaţi, în blocurile din 
cartierele muncitoreşti (Rovinari). Tinerii ţigani 
din astfel de cartiere, mult mai numeroşi într-o 
familie comparativ cu celelalte etnii, şi-au 
modificat relaţiile cu părinţii. De la lipsa de 
comunicare până la revoltă şi fugă, conflictul între 
generaţii a luat o formă deschisă în afara 
comunităţilor tradiţionale. Uneori grupul de 
.prieteni" de virste apropiate devine primul grup 
de referintă identitară, delicventa fiind una din 
trăsăturile 'comune obligatorii p~ntru apartenenp 
la grup. 

Sunt si indivizi din etnia romilor care-si 
dispreţuie~c congenari1, luându-şi o nou'ă 
identitate, română sau maghiară, această pierdere 
de identitate făcându-i vuluerabili în societatea de 
accepţmne. 

Tensiunea agresam conflictuală externă cel 
mai dureros resimţită de ţigani, mai cu seamă în 

perioada adolescenţei, când imaginea de sme 
contează pentru formarea personalităţii, este 
discriminarea făcută pe seama caracteristicilor 
exterioare: culoarea pielii, aspectul părului, 
trăsăturile fetei, vestimentatia etc. Alte an1enintări 
trăite pe pl~ mental de ţigani sunt: trecutul 'lor 
istoric de robi, comportamentul autorităţilor în 
perioada celui de- al doilea război mondial, 
mesajul de infenorirate şi rejecţie primit de-a 
lungul tin1purilor. În mod mai concret, 
dtscmninările cor.idiene se exprimă prin injurii, 
nonrespect, evitarea şi acuzaţiile sistematice mai 
mult sau mai pupn justificabile venite din partea 
unor persoane aparţinând altor grupuri etnice sau 
chiar şi a unora reprezentând autoritatea (per­
sonal şcolar, poliţienesc, administrativ, etc.). În 
acest context dificil, măsurile antidiscrinlinatorii 
luate de autorităţi sunt apreciate de romi, care se 
vor simţi în siguranţă. Afirmând principiul 
valorilor egalitare, societatea oferă speranţa unui 
viitor promiţător. Din studiul efectuat asupra 
ţiganilor cu privire la tensiunile externe am 
constatat, din partea acestora, trei tipuri de 
strategii: consensuale, conflictuale şi de evitare. 

Consensualii constituie acel grup care 
cons1deră că discriminarea generată de prejudecăţi 
poate fi combătută prin acrivităfi socio­
economice. Constienti fiind că orice activitate cu 
indivizi din alt~ et~ii nu va depăşi niciodată 
nivelul relaţiilor de la locul de muncă, 
consensualu au nevoie de multă înţelegere şi 
sprijin din partea comunităfii romilor, precum şi 
de raţionalitate. Activităţile economice sunt, în 
acest sens, domeniul favorabil în care ei caută să-si 
diversifice şi multiplice ocupaţiile printre c~i 
aparţinând altor er.nii şi care nu dovedesc 
atirudin1 discriminator ii faţă de ţigaui. 

Opuşi acestora, conflictualii, intuind 
discriminarea într-un alt mod, bazat pe raporturi 
de forţă, consideră că numai forţa o poate 
contracara. Nici o injurie discriminatorie nu 
poate fi trecută cu vederea, nu poate fi lăsată fără 
replică. Dar forţa nu poate auula discriminarea. 
Strategia bazată pe forţă poate atrage după sine 
doar comrareplica sau ipocrizia. Cei ce folosesc 
forp, indiferent de etnie, nu cunosc alt răspuns. 
Ca urmare, relaţiile conflictualilor cu cei de alte 
naţionalităţi nu se pot baza pe sinceritate, ci 
numai pe frică şi pe un nemărginit dispreţ, mai 
mult sau mai puţin ascuns. Această situafie i-a dus 
pe unii din pacienţii noştri la deprimare şi 
dezabuzare, iar pe alţii i-a repliat numai spre 
cultura proprie, neacceptind sau ignorând voit 
alte culturi. 

În fine, un al treilea eşantion de pacienţi 
adoptă strategia de a fi fără culoare etnică, deci 
de a trece invizibili, evitând confruntările şi 
conflictele, profi[ind însă în mod pasiv de 
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aqiunile congenerilor lor. Unu din acest grup, 
incapabili de a se identifica cu imaginea pe care o 
proiectează ţiganii despre ei în lume, trăiesc o 
confuzie identitară. 

Lotul pacienţilor ţigani cuprinşi în studiul 
nostru i-a avut în vedere pe cei ce au părăsit viaţa 
nomadă şi care, în prezent, s-au stabilit fie în 
mediul urban, fie în cel rural. Cu toate acestea se 
impun şi câteva date din literatură despre ţiganii 
nomaz1, despre viaţa şatrelor, pentru a reda o 
viziune de ansamblu a vieţii ţiganilor din arealul 
transilvănean. 

,.Religia autentică a ţiganilor şătrari este 
superstiţia" spunea M Eliade (citat de Şendrea 
C). 14 Însuşi modul lor de viaţă clădit pe superstiţii 
vine în sprijinul acestei idei. 

Pentru a înţelege mentalnatea membrilor 
comunităţii germane rămaşi pe teritoriul 
judeţului Mureş nu este de ajuns să evocăm 
tragismul dispariţiei accestei comunităţi. 

"Constituirea unei comunităţi etnice ger­
mane, săsesti, s-a realizat în Transilvania, în con­
tact nemijlocit şi zilnic cu românii şi maghiani. 
Fapt şi maz important: această comunitate nu şi-a 
manifestat niciodată veleităţi # pretenţii proprii 
care să o pună într-o situaţie de rivalitate cu 
formaţiumle politice şi statale medievale ale 
românilor şi care ar fi putut să reediteze în acest 
spaţiu european aspectele vzolente ale confruntăm 
romano-germanzce din apusul Europez" menţionează 
Adolf Annbruster în Daco-Romano-Saxonia. 1 

Locuitorii din asezările sasilor au fost 
caracterizaţi de veci~ii lor ca ' având splflt 
gospodăresc, sârguinţă şi chiar o doză de egoism, 
temperată de disponibilitatea pentru împăcare şi 
întrajutorare. Punctul culminant al sfârştiului 
vietii comunitare săsesti a fost anul 1989. În 
mo'mentul opţiunii lor pentru Germania, membrii 
obştilor au înţeles că odată cu plecarea lor, în cea 
mai mare parte, se va stinge modul general de 
organizare al vieţii comunitare săseşti, care 
alcătuia specificul lor. 

În studiul nostru au fost cuprinşi saşii rămaşi 
încă în ţară, din care cei peste 60 de ani prezentau 
teama sau refuzul de a pleca, cei între 40-60 de ani 
erau indecişi sau nepregătiţi psihologic pentru 
etapele adaptării cunoscute deja din experienţa 
altora, iar cei sub 40 de ani aveau_ în general 
dorinţa de a relua viaţa de la început. Indeosebi la 
vârstnici, dar şi la cei peste 40 de ani şi mai rar la 
tineri, am întâlnit fenomene de înstrăinare si de 
derealizare prin faptul că nu se mai considerau 
acasă nici în localităţile de baştină, unde prin 
plecarea cunoscuţilor şi rudelor şi venirea 
străznilor" li se părea totul schimbat, dar nu-şi 

puteau imagina nici Germania ca pe o nouă casă 
chiar dacă fuseseră acolo în vizită. Am observat în 
câteva cazuri că stările de dezrădăcinare descrise 
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au dus treptat la o erodare a idemităţii de sine sau 
la o hipotrofie a conştiinţei de sine, care 
psihopatologie şi psihodinamic au explicat 
pierderea unităţii persoanei prin fenomene de 
disociaţie piuacă sau au motivat modificări ale 
conştiinţei de tipul confuziilor şi al sindroamelor 
delirant halucinatoru. 

În legătură cu apartenenţa confesională am 
observat particularităţi în modul de exprimare a 
suferinţei psihice cât şi în conflictualitatea intra­
psihică care a generat tulburarea psihică. Astfel, 
sunt cunoscute si frecvent întâlnite fenomenele de 
culpabilizare şi' stările depresive postabortum la 
femeile aparţinând bisericilor catolice şi 
ortodoxă în legătură cu concepţia acestora despre 
păcat, redempţiune şi pedeapsă. La femeile 
ortodoxe din mediul rural se întâlnesc credinte 
precreştine arhaice de tipul superstiţiil~r 
coexistând cu pecafobia (frica de păcat), derivată 
din dogma creştină în legătură cu ,.moroii", 
strigoii proveniţi din feţi avortaţi. 

La unii pacienţi trataţi aparţinând cultului 
reformat am remarcat o tensiune conflictuală 
după 1989, resimţită chiar în r;;ndurile clerului, 
între tinen şi vârstmci, pe fundalul educaţiei şi 
concepţiilor de tradiţie protestantă. Acuzaţia faţă 
de generaţia ,.bătrânilor" era exprimată uneori 
deschis, alteori prin simptome nevrotice 
(solicitarea de consultaţii, motivări, analize 
medicale de prisos, senzaţia de disconfort, cefalee, 
iritabilitate, impresia de surmenaj, cenestopatiile 
etc.). Simptomele nevrotice erau imputate însă 
superiorilor în1bărrâniţi, prin faptul că ,.după ce 
au pactizat cu regimul comunist, fiind la fel de 
conservatori şi cuprinşi de scleroză" nu-i înţeleg pe 
cei tineri crezând că ,.num..zi lor li se cuvine totul" 
deoarece ,.ierarhia este de neschimbat". Astfel, 
tinerii se cred ,.nevrotizaţi" pentru că au o viziune 
modernă, prin hărţuieli şi proceduri tipicale, de 
către virstnici. 

În sd1imb, la pacienţii de credinţă unitari::mă, 
în situaţii conflictuale între indivizii din generaţii 
diferite sau între parteneri an1 considerat ca 
vrednică de luat în seamă rezolvarea tensiunilor 
prin discuţie, dialog, acceptarea păreru celuilalt. 

Am consemnat în ultimii ani, în plângerile 
care alcătuiesc tabloul depresiv al pacienţilor 
credincioşi greco - catolici, ca predominante 
si frecvente, sentimentele de frustrare, 
de revendicare neputincioasă şi de teamă obsesivă 
de a nu li se recunoaşte identitatea religioasă 
şi etnică. Tensiunile interne în familiile lor 
au început în momentul oppunu pentru 
,.reîntoarcerea • la religia greco-catolică, unii 
membrii de familie rămâ.nând ortodocsi din 
considerente proprii (nu erau născu ţi 1; data 
desfii.nţăru abuzive a bisericii, nu înţelegeau de ce 
trebuie să treacă la o altă religie ,.care-i tot 
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românească}. Acestor tensiuni intrafamiliale care 
separau rudele şi prietenii în tabere opuse li s-au 
adăugat acuza~iile tensionate din afara cercului 
apropiat, din partea mijloacelor de informare sau 
a arhiereilor. Pentru greco-catolici, biserica 
ortodoxă este considerată generatoare de 
permanente tensiuni şi răspunzătoare atât pentru 
trecutul cât şi pentru prezentul bisericii unite cu 
Roma. La doi pacienp care vroiau să îmbrace 
haina preoţească am întâlnit afeqiuni psihice; 
unul prezenta o depresie cu autoacuzarea de-a nu 
putea fi la înăltimea misiunii încredintate, el având 
iniţial o altă ~eserie, fiind chemat ~a preot din 
necesitate, iar la altul stări de trac profesional 
într-un context obsesiva-fobie. Aceste stări 
depresive intricate cu fobia de a îndeplini un 
ritual religios în fa~a mulţimii credincioşilor le-am 
întâlnit şi la preo~ii cultului ortodox. 

Paradoxal fată de denumirea în care-1 
încadrează istori~ crestinismului si anume 
aceea de neoprotestanti, prin me~talitate şi 
comportan1ent sunt, în mod deosebit, cei mai 
tradiţionalişti indiferent de vârstă şi de zona 
teritoriului cuprins în studiu. Comparativ cu 
tinerii aparţinând altor confesiuni religioase, 
tinerii neoprotestanţi sunt supuşi într-o măsură 
mult mai mare controlului părin~ilor, având în 
general prieteni cu care împărtăşesc aceeaşi 
credinţă. Ataşamentul faţă de precepte şi norme 
de comportament extrase din biblie, fidelitatea şi 
solidaritatea familială şi comunitară, disciplina şi 
abnegaţia în timpul muncii sunt principiile pe 
care tinerii şi le însuşesc de la părin~ii lor cu 
datoria de a le transmite copiilor lor. Aceste valori 
sunt o asigurare de securitate pentru prezent şi 
pentru viitor mai mare decât ceea ce pare pentru ei 
libertatea celorlalţi care "nu cunosc pocăinţag. 
Neîncrederea şi evitarea faţă de restul 
cultelor nu este exprimată deschis, confruntarea 
manifestându-se latent printr-o ofertă a 
superiorităţii câştigătorului unui loc "în lumea 
celor aleşi". În comunită~ile de neoprotestanţi, din 
tendinţele existente nu rezultă pentru tineri 
tensiuni identitare intense. Părintii traditionalisti 
nu pu temători pentru pierde~ea ap~teneniei 
religioase şi de grup de către urmaşi, iar problema 
disoluţiei familiei nu se pune în situaţia în cue de 
la primele deprinderi copilul este educat la modul 
că bariera se ridică numai pentru a intra în ,.fa­
milia de credinţa-, care este suprapusă familiei 
nucleue. Nici unul din cei chestionaţi pe această 
temă nu a răspuns alfel decât că părinţii lor le vor 
numai binele, ştiind ce trebuie să facă în privinţa 
lor .,.dmtr-o poruncă dzvm.:r. De asemenea, 
pacienţii neoprotestanp chestionaţi nu prezentau 
o teamă pentru vitalitatea ŞI valabilitatea dogme1 
religiei lor şi nici pentru că aceasta ar putea fi 
alterată prin atingerea şi modernizarea dată de 

contactul cu alte comunităp religioase. De fapt, în 
identitatea de sine, precumpănitoare pentru 
neoprotestanţi este apartenenţa la o credinţă 
considerată ca fiind singura adevărată, în timp 
ce identitatea etnică este apreciată ca şi 
secundară, orice categorisire a cuiva după etnie 
părându-li-se inadecvari. Strategia comunitară a 
neoprotestanţilor, nonviolentă ab inito faţă de alte 
comumtăti, este de a evita în mod constant 
conflictel~ deschise. Aşa-numiţii .,.sectanţi", în 
momente de cumpănă (persecu~ii, rejetare) se 
repliază spre via? colectivităţii religioase proprii, 
perioadele de toleranţă încurajându-le însă 
cordialitatea interconfesională, chiar dacă si 
atunci le este reproşat .prozelitismul". RelaţiiÎe 
interconfesionale sunt adesea superficiale şi sunt 
determinate de frecventele modificări din 
societatea înconjurătoare. 

Un loc aparte în studiul nostru 1-au avut unii 
descendenţi ai unor cupluri mix~e,6 problema 
identitătii lor etnice devenind critică într-un mod 
care a' necesitat asisten~ psihoterapeutică şi 
medicamentoasă după conflictele din martie 1990 la 
Târgu - Mureş. Pacienpi din această categorie, în 
număr de nouă, având între 17 şi 27 ani, în 
majoritate femei, au prezentat episoade depresive de 
intensitate nevrotică care s-au declansat de la câteva 
zile până la 3 luni după evenimenteÎe tragice şi au 
durat în timp de la 3 săptămâni până la 6 luni. 
Continutul discursului nevrotic avea în esentă 
unuitoarele întrebări denvate din confuzie de rol ~i 
statut etnic: cine sunt eu, ce sunt eu, de ce nu mi-a.1~ 
pus până acum această problemă, de ce a apărut 
această problemă, cărei tabere îi aparţin, ce 
trebuie să fac? 

Din antecedentele pacienţilor am reţinut că 
aceştia, până la apariţia semnelor nevrotice ale 
crizei lor de identitate, erau indiferenti fată de 
diversitatea etnică din jur, neavând 'opţiunea 
pentru o identitate anume. 

Mediul cultural în care trăiseră în trecut îl 
considerau ,.amestecat", ciclurile de învătământ 
preşcolar şi şcolar fiind făcute alternativ c'ând în 
limba unuia dintre părinţi, când în a altuia. Doar 
în două cazuri urmaseră toate etapele de 
învăţământ în aceeaşi limbă, o pacienti numai în 
limba română şi un paciem numai în limba 
maghiară. Referitor la evenimentele din martie 
1990 nici unul dintre pacienţii noştri nu au acuzat 
vreuna dintre etnii, atribuind "tragedia" unor 
,.forţe obscure". Scopul terapiei noastre a fost ca 
pacienţii să se accepte aşa cum sunt, să-şi rezolve 
criza asumându-si o identitate etnică mixtă în care 
să coexiste valo~ile culturale ale părinţilor. De 
asemenea, prin psihoterapie au fost ajutap să-şi 
descopere cauzele sentimentului lor de 
insecuritate şi să perceapă mediul pluricultural ca 
pe un spaţiu de libertate unde fiecare poate 
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respecta şi garanta singularitatea fiecăruia, cei care 
apaqin mai multor culturi sau medii culturale 
fiind punr de legătură între acestea. 

Prin prezentarea tensiunilor idencirare 
percepute de pacien~ii noştri după grupul 
ernoculrural sau confesional căruia îi apar~ineau 
am încercat să punem în eviden~ă modalită~ile de 
rulburare a psihicului indivizilor arunci când ei 
trăiesc pe plan mental o amenin~are la adresa 
culrurii, limbii şi religiei lor. Aceste tensiuni se 
reîntâlnesc par~ial la toate grupurile cind provin 
din interiorul familiilor şi a comunită~ilor proprii 
prin faprul că sunt uneori forme mascate ale 
conflictului dintre genera~, dar diverg tensiunile 
care provin din exterior sub forma imaginilor 
proiectate de societate, dec1 de către alte grupun 
asupra unuia dintre ele. 

În acest context se mai adaugă tensiunea 
dintre individ, valorile individualismului legate de 
modernitate pe de o parte şi cultura proprie cu 
rradi~iile ei pe de altă parte. 

Combinarea acestor tensiuni interne si 
externe poate conduce la delicven~ă, retragere ~ 
rândul unor bande ostile, depresie sirua~ională de 
grup, anxietă~i colective şi posibil chiar la boli 
psil1ice. 

Grupurile .. de nsc pentru problemele 
psihice care pot să apară la unii din componen~ii 
lor sunt cele ale românilor şi maghiarilor. 
Frag1lnatea lor nu provine din cultura proprie 
etniei lor ci din influenp societă~ii contemporane 
în ansamblu. În acest caz, după A Tucicov­
Bogdan,15 şi G Breakwell'" d• 15 identitatea 
personală, 1den tita te a culturală, identitatea 
istorică, identitatea na~ională, identitatea etnică, 
identitatea religioasă şi identitatea profesională 
se subsumează şi fac parte din identitatea socială 
a individului. 

Factorii macrosociali actionează Si 
influen~ează grupurile după cum 'fac parte di~ 
majoritate sau minoritate: Maass, Clark şi 
Haberkarn {1982} {cna~i de P Mureşan}11 au 
introdus distincţia conceptuală între minoritatea 
simplă sau intragrupală (diferită de majoritate 
numai prin sistemul ei de credin~ă în valorile 
spirituale ŞI etnice) cum ar fi maghiarii ŞI 
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mmoritatea dublă sau extragrupală (diferită de 
majoritate atât prin credin~e cit şi prin 
categorizare socială), cum ar fi ~iganii şătrari. 
Majoritatea ipotezelor sus~in că minoriu~ile 
extragrupale au o putere mai mică de influenpre 
decât cele intragrupale. 

In substratul tulburărilor psihice descrise în 
contextul etnocultural al jude~lui Mureş se pot 
recunoaşte aceleaşi fenomene psihopatologice 
de anxietate, depresie, obsesie, fobie, depersonali­
zare, delir etc., care sunt comune în toată lumea la 
to~i bolnavii psihici. 
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Referate generale 

A Giardia Iamb/ia tenyesztese 

Barabas-Hajdu Eniko, Molnar Annamarial, Nicolae Opriş 1 

Observat întâmplător de către A. van Leeuwenhoeck 
în 1681, cultivarea protozoarului Giardia Iamb/ia s-a 
realizat doar cu aproximativ 300 de ani mai târziu, 
când Karapetyan a elaborat un mediu de culturii care 
permitea obţinerea culturilor MONOXENICE ale 
G. Iamb/ia. Peste încă zece ani Meyer a realizat 
cultivarea AXENICĂ a flagelatului. În perioada 
următoare s-au elaborat mai multe medii de cultură, 
cel mai bun dovedindu-se mediul TYI-S-33 folosit şi 
astăzi în varianta modificată de Keister. Acest mediu 
este mult superior celorlalte şi permite o multiplicare 
rapidA a formelor vegetative ale G. Iamb/ia. Iniţierea 
culturilor se poate realiza pornind de la forme vegeta­
tive obţinute prin sondaj duodenal, sau de la chisturi 
eliminate îr. materiile fecale, după o exchistare 
prealabilă în soluţie HCI având pH-ul 2,0. Cultivarea G. 
Iamb/ia oferă posibilitatea studierii proprietliţilor 

biologice ale protozoarului, permite lărgirea 
cunoştinţelor despre multiplicarea, inchistarea, 
exchistarea şi metabolismul acestuia precum şi despre 
structura antigenicA, genetică şi izoenzimatică a 
diferitelor tulpini ale flagelatului. Totodată, culturile 
pure permit testarea acţiunii giardicide ale unor 
medicamente şi facilitează elucidarea mecanismelor de 
patogenitate şi explicarea simptomatologiei variate a 
giardiozei. Trebuie menţionat faptul că procedeele de 
cultivare se referă numai la specia Giardia Iamb/ia, 
Giardia agilis şi Giardia muris nefiind cultivabile nici în 
zilele noastre, motiv pentru care cunoştinţele despre 
aceste două specii sunt lacunara. 
Cuvinte cheie: Giardia lamblia, cultivare, medii de culturA 

66A 
z elolenyek egy resze ( ... ) nem tudja 

megvarni a tobbi haLiLit, hanem mar az elo 
szervezerbol igyekszik elvenni taplalekat. fgy 
alakult ki az eloskodo, parazita eletmod, amely 
talan termeszetesebb, mint a hulladekon valo 
taplalkozas"- velekedik Makara. 1 Jollehet a 
parazira eletmod multja tobb mint 600 millio evre 
nyulik vissza, a Giardia lamblia (G. lamblia) 
nevu protozoon korokozo tulajdonsaga csupan 
nehany evrizede bizonyitott. Haţieganu es 
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Elaboration of appropriate cu/ture media enabled us 
to obtain axenic cultures of the intestina/ protozoon 
G. lamblia discovered accidental/y by A. van 
Leeuwenhoeck in his own stool. The best cu/ture 
medium is the TY/-S-33, which provides us a lot of 
G. lamblia trophozoites. Cultivation is very useful for 
the better understanding of the bio/ogy, multiplica­
tion, encystation, and excystation of the G. lamblia. 
The great number of parasites that can be obtained 
by cultivation provide us mformation about the me­
tabolism, antigenic and genetic structure of the para­
site and the izoenzymes of the different Giardia -
strains. New drugs for the treatment of giardiasis 
can also be tested and the pathogenesis and clinica/ 
features are easier to be studied. It is worth men­
tioning that the other two Giardia species, G. muris 
and G. agilis cannot be cultivated in vitro and our 
knowledge about them is very poor. 
Kelfwords: Giardia Iamb/ia, cultivation, cu/ture 
media 

munkatarsai hazankban mar 1940-ben ismertettek 
az elso giardiozisos esctet,2 de a nemzetkozi 
szakirodalom csak 1970 utan figyelt fel r:i, amikor 
egy Leningradbol hazatero turistacsoporton 
eszleltek, akur megbetegedes formajaban.3 

Az egysejtu eloskodok kozi.il elsokent 
leirt G. Iamb/ia, melyet 1681-ben a holland 
lencsekeszito Antony van Leeuwenhoek sajat 
szeklereben fedezen feV csak azuran valt 
tenyeszthetove, miuran tisztazodtak _ biologiai 
sajarossagai. Mig az Entamoeba hzstolytzca-t 
Boeck es Drbohlav mar 1925-ben sikeresen 
tenyesztettek az altaluk kidolgozott taptalajon,5 

addig a G. Iamb/ia laboratoriumi koriilmenyek 
kozotti fenmartasa sokaig kudarcot vallott. 
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Tekinrettel a parazita patkobelben es az ehbel 
felso szakaszin torteno lokalizaciojara, a kutatok 
sokaig azt gondohak, hogy az epe es epesok a 
dptalaj alapveto osszetevoi kell, hogy legyenek. 
Kesobb ezek a fehetelezesek megc.:ifolodtak. 

Az elso tâptalaj elkeszitese Karapetian 
nevehez fuzodik, aki 1960-ban lehetove tette 
MONOXENIKUS G. Iamb/ia tenyeszetek 
letrehozask A taptalaj fo osszetevoi a hus­
maceratum, csirke-fibroblasztok, humin erederii 
versavo, a Hanks oldat es a Candida guillermondz 
vohak. Mivel a fibroblasztok idovel elpusztuhak, 
a taptalaj monoxenikussa vâh.6 Ugyancsak 
Karapetian es munkatarsai 8 evvel kesobb egy 
olyan raptalajt dolgoztak ki, amely az eredeti 
taptalajbol kihagyta a fibroblasztokat es a 
fentemlitect gombat a Saccharomyces cerevisiae­
vel helyettesitette. 7 Ez utobbit naponta adtak 
hozzâ a beohott taptalajhoz. 

Meyer 1970-ben oriasi elorehaladast ert el a 
parazita tenyeszteseben, amely lehetove tette 
TISZT A tenyeszetek letrehozask Az ahaia 
kikiserletezett MJ tâptalaj az alabb1 fo 
komponensekbol tevodott ossze: elesztokivonat, 
human versavo, cisztein es Hanks oldat. A 
leokishoz macskakbol es nvulakbol szarmazo 
koros anyagot hasznah, de a tenyesztest sokban 
nehezitettek a mintaban jelenlevo gombak, 
melyeket hosszu ideig nem sikeriih elravolîtani.8 

Kesobb megfigyehe, hogy a gombâk a taptalaj 
also feleben helyezkedtek el, mig a G. Iamb/ia a 
felsoben, igy a taptalaj felso reszebol minrât veu 
es azt friss, steril tâptalajba ohotta. Az M3 taptalaj 
elosegitette a G. lamblza szaporodasat, a parazitâk 
szima 11-27 orankent megduplâzodott, a beohott 
anyag mennyisegetol es a taptalaj cserelesenek 
gyakorisagatol fi.iggoen. A parazirak elerben 
tartisahoz elegendo voit a dptalaj ketnaponta 
valo cserelese.9 

Az emberen eloskodo Giardia-torzs 
renyeszteset csak tovabbi probalkozâsokkal 
sikeriilt megoldani. Meyer es Fortess 1976-ban 
kidolgozrak a HSP-dptalajt, melyben phyton­
szojakivonat, humin versavo, cisztein es Hanks 
oldat vohak jelen. Ezzel a tiptalajjal Meyernek 
sikeriih tenyesztenie az emberbol szarmazo 
Giardzat. 10 Diamond es munkatirsai ket dptalajt 
is kidolgoztak 1978-ban. Az elso TPS-1-nek 
nevezeu dptalaj a HSP-nek a modositasabol jon 
letre, az elobb1ben jelenlevo humin savot 
marhasavoval cserelve fel. A masodik taptalaj a 
TYI-S-33 nevet kapta a benne talilhato kazein 
tripszines digeratumarol, az elesztokivonatrol 
(yeast), vasrol (iron) es az ujsziilott 
borjusavorol. 11 Mindket taptalaJ folyekony voit 
es az Entamoeba hzstolytica tenyesztesere 
alkalmaztak. Visvesvara-nak 1980-ban az az otlete 
tâmadt, hogy a TPS-1 taptalajt a G. lamblza 
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tenyesztesere is felhasznâlja. 12 Kiserleteit siker 
koronazra. A TYI-S-33 tiptalaj alkalmazasa ket 
evvel kesobb mar lehetove tette a Ponland-1 es 
WB Gzardia-torzsek izolalasit es tenyeszteset. 
Keister,u es Farthing14 egymastol fi.iggetleniil 
eszlehek 1983-ban, hogy az emlosallatok epeje 
elosegiti a G. lamblza in vitro torteno 
szaporodasat. 

Az azota ehelt evekben ujabb alkotoelemek 
hozzaadasaval probaljik tokeletesiteni a tâptalajt. 
Ilyenek az Uhroser-G , 1 ~ az inzulin-like 
novekedesi faktorok 16 es masok; megis a 
legelfogadottabb a Keister iltal modositott TYI­
S-33 tâptalaj maradt. 

Ezen tiptalaj egy literenek elkeszitesehez a 
kovetkezo anyagokra van sziikseg: 

-30 g pepton, mely a kazein tripszines 
bonrasabol szarmazo tennekkel es 
elesztokivonattal helyettesitheto 20 + 1 O g 
arinyban; 

- 10 g glukoz; 
-2 g NaCl; 
- 2 g L-cisztein-HCl-monohidrat; 
- 0,2 g aszkorbinsav; 
- 0,6 g szaritott marhaepe; 
- 0,023 g ferri-ammonium-nitr:it; 
- 0,6 g KH2P04; 

- 1 g K
2
HP04; 

- 10% ujsziilott borjusavo, 
- 90% desztillalt viz. 

A tiptalajt a kovetkezokeppen keszitjiik el: 
1. kimerjiik a taptalaj osszetevoit, majd 

feloldjuk oket desztillah vizben, 
2. 1 N-os NaOH oldanal beillitjuk a 

tiptalaj pH-jit 7,0-7,2-re 
3. 0,45-os porusu szuron atszurve 

sterilezziik az oldatot, majd 
4. inaktivaljuk az ujsziilott borjusavot 56°C­

on 30 percig torteno melegitessel,es 
5. antibiotikumokat adunk a kesz 

tiptalajhoz: - benzylpenicillint es 
- gentamicint.U 

Az ily modon elkeszitett taptalaj lehetove 
teszi akar 2x 106 trofozoita milliliterenken ti 
nyereset is, a parazitik kenozodesi idejer pedig 6-
7 orara csokkenti. 

A G. Iamb/ia vegetativ alakjai 37° C-on 
tenyesznek a legjobban es, mivel a parazitak 
anaerobok, a tenyeszteshez csavarral ellatott 
neutraliivegbol keszuh kemcsoveket hasznalunk, 
melyeket sziniiltig tolnink tiptalajjal. A dupla 
fahi iivegedenyek alkalmazasa azert elonyos, mert 
a tapadasi feliilet novelesevel a trofozoitik 
szaporodasa felgyorsuL 

A tenyeszteshez inokulumkent hasznilt G. 
lamblia-t nyerherjiik: 
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- duodenum - szondazas eredmenyekent 
vegetativ alak formajaban, es 

szekletben levo cisztakbol elozetes 
excisztal6das utin. Mindket modszer rendelkezik 
elonyokkel es hatrinyokkal. 

A vegetativ alakok inokulumkent valo 
alkalmazisa mir az 1970-es evekben elkezdodott. 
Ezen modszer elonye az, hogy a G. Iamb/ia 
mellen alacsony arinyban fordulnak elo egyeb 
mikroorganizmusok. Hatrinya, hogy a 
duodenumszondizis kellemeden a beteg szimira, 
es gyerekeknel, akiknel a betegseg gyakoribb, 
nehezen kivitelezheto. Amenny iben kiserleti 
allatokbol kivinunk patkobel-benneket gyujteni, 
ez megkivinja az allatok felaldozasat. 

Az emberbol vagy kiserleti allatbol nyert 
duodenum-nedvet 10 percig percenkenti 600-as 
fordulatszammal centrifugaljuk, majd a feli.iluszo 
folyadekot eltavolitjuk es az i.iledeket a 
visszamaradt kismennyisegu folyadekkal 
osszekeverji.ik. Ezutin az i.iledeket egy Pasteur­
pipetta segitsegevel friss, 37°C-os, steril taptalajba 
oltjYk, melyhez antibiotikumokat adunk. Pir ora 
elteltevel a taptalajt lecserelji.ik, majd a friss 
taptalajjal ujratoltott kemcsoveket 48 ocara 
termosztatba helyezziik, a fenti homersekletre. 

Az igy nyert tiszta tenyeszet vizsgalata 
inverzm1kroszkoppal tortemk. Megfigyelhetok a 
kemcso falilioz tapadt vegetativ alakok es a 
folyadekban szabadon mozgo sejtek. Hogyha a 
kemcsoben nagyon sok a mozgo G. Iamb/ia 
trofozoita, rovabbi leoltasokat vegziink, a kemcso 
tartalminak felet egy masik kemcsobe toltve, 
majd mindkettot kiegeszitji.ik friss tiptalajjalY 

A G. Iamb/ia cisztik hasznalata 1979 utan 
terjedt el, amikor Bingham es Meyer megoldottak 
az in vitro excisztalodisr. Hosszan tarto 
kiserletezesek utan a kutatok leirtik az 
excisztilodist kivâlto tenyezoket, majd sikeresen 
alkahnaztak azokat laboratoriumukban.18 

Ahban az esetben, hogyha G. lambli.J cisztik 
illnak a rendelkezesi.inkre, a tiszta tenyeszet 
nyeresenek lepesei a kovetkezok: 

1. ciszta dusitis es tisztitis, 
2. in vitro excisztilis, es 
3. az igy nyert vegetativ aJakok taptalajba 

valo leoltisa. 
Az alibbiakban ismertetji.ik a S. Rădulescu iltal 

lem es laboratoriumunkban is alkaLnazon modszert. 
Elso lepes a szekletminta desztillilt vizzel 

valo elkeverese, mely laboratoriumi 
homersekleten tortenik. Ezt koveti az lgy nyert 
folyadek 3 reteg gezen torteno atszurese, arni 
biztositja a nagyobb szennyezodesek 
eltavolitis:it. Ujabb desztillilt vizes atmosas utin 
kimeri.ink 3 mi-t es la.ssan hozziadjuk 3-5 ml 
0,85M-os szukroz-oldathoz ugy, hogy a ket 
folyadek egymissal ne keveredjen. Ezu lin 15 

percig cenuifugaljuk, 
fordulatszimmal, majd 
segitsegevel leszlvjuk a 
cisztakban gazdag reteget. 
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percenkenti 600-as 
egy Pasteur-pipetta 

misodik, tejszeru, 

A nyert folyadekot 111 0-es higitisban 
desztillalt vizzel keverjiik, majd ujabb 10 percig 
centrifugaljuk azonos fordulatszinunal. A 
feliilusz6 eltavolitisa utin, az iiledeket 60 percig 
2,0-es pH-ju s6savoldatba helyezziik, beinditva 
az in vitro excisztalodast. A sosavat ezutin 
tobbszoros mosas reven eltivolitjuk, majd 0,5-1 
ml cisztat 6 ml TYI-S-33 tiptalajhoz adunk, a 
kemcsoveket bedugjuk es 37°C-ra termosztatba 
helyezzi.ik, amennyiben lehetseges, fekvo 
illapotban. A tiptalaj vizsgalata pir ora eltehevel, 
inverzmikroszkoppal tortenik. 17 

Az excisztilis idoigenyes, nagyon laboriozus 
eljiris. Csak ahban az esetben alkalmazhato, 
an1ennyiben elegendo mennyisegu ciszta ill a 
rendelkezesi.inkre, ugyanis az excisztal6das 
arinya kicsi, csak az esetek feleben Jar 
eredmennyel. Egy misik hitrinya, hogy a 
cisztab61 nyert vegetativ alakok nehezen 
szaporodnak es a tirsulo mikroorganizmusok 
arinya is joval nagyobb, melyek eltavolirisa sok 
gondot okoz.1~ 

Kasprzak es Majewska 1985-ben leirt 
tanulmanyabol, melyben osszehasonlitonak 
mindket inokulum alkahnazisaval nyert 
tenyeszeteket, az deri.il ki, hogy nincs szimottevo 
kiilonbseg a ket modszer kozott. 6k is 
ramutanak arra, hogy a G. lamblia tenyesztesere 
hasznalt taptalajok koziil a TYI-S-33 tiptalaj a 
legjobb.20 

A Giardw lamblia tenyesztesenek megoldasa 
lehetoseget nyujtott a protozoon biologiai 
sajatossigainak tanuhninyozasira es ezek in vitro 
kori.ilmenyek kozotci kivitelezesere. Az igy nyert 
adatok kiegeszitenek a parazita szaporodisira,21 

encisztalodasira, zz,n exc1sztalodisira24.z5 es anyag­
cserejere vonatkozo ismereteinket, ugyanakkor uj 
vizsgilatokat tenek lehetove az antigen­
szerkezet,26·27 a G. Iamb/ia DNS-szerkezete­
nek28.l9 es izoenzimjeinek30•31 tanuLninyozisaban. 
Tekintettel arra, hogy a Giardia-ellenes 
gyogyszerek veszitettek hatisossagukbol, a 
tenyesztes reven nagy szamban nyerheto 
vegetativ formak elosegitenek ujabb szerek 
kiprobilisit, ez ideig meg keves sikerreJ.32.3l 

A kiilonb6zo foldrajzi teri.ileteken elo 
riineunentes hordozoktol es betegektol szirmazo 
G. lamblia torzsek tisztitisa es tenyesztese 
lehetove tette ezek osszehasonlitisat es ezaltal 
elosegitette a patogenezis . 34

·H es a na~on 
valtozatos riinetek koztl kapcsoJat jObb 
megerteset. 

Sajnos az ismerteten tenyesztesi djarasok 
csak a G. Iamb/iaca vonatkoznak. A Giardia 
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muris il1erve Gzardza agzlis tenyesztese a mai 
napig megoldadan, ezert a veli.ik kapcsolatos 
Jsmereteink nagyon hiinyosak. 30 
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Referate generale 

Chirurgia actuală a tuberculozei toracice 

- probleme de tactică şi tehnică chirurgicală -

Alexandru Boţianul, Anca Sin2, Ion Pribac3, Vasile Damianl, Dan Redişl, Petre Boţianu 1 , 

Alexandrina loniţă5, Csizer Susana5, Valentin Căreianu', Caterina Gliga1, Corina Popovici6 

Clinica Chirurgicală 11 din Târgu-Mure;; a avut prin 
regretatul Conf. dr. Z. Naftali o tradiţie solidă în chirurgia 
tuberculozei, îndeosebi prin procedeul de toracoplastie 
osteoplastică cu autogrefon mediastinal osos, care-i poartă 
numele, efectuat la peste 600 de bolnavi tuberculoşi. 
Autorii susţin un punct de vedere chirurgical în abordarea 
tuberculozei cu localizare toracică (pulmonară, pleurală, 
parietală ;;i mediastinalăl, care in zilele noastre a căpătat 
caractere noi, agravante, ce necesită operaţii complexe, 
de obicei seriale datorită stării biologice precare a 
pacienţilor. Este susţinută ideea conform căreia 
tuberculoza chirurgicală actuală ·este o altă 

tuberculoză", mai greu de diagnosticat datorită 
prezenţei bacililor atipici, mai greu de operat datorită 
multiplelor insuficienţe de organ, mai greu de tratat 
datorită chimiorezistenţei existente uneori de la 
inceput. faţă de tuberculoza din era chimioterapiei 
clasice (HIN, PAS, Streptomicină). Se subliniază faptul 
că în ultimii 12 ani a crescut constant frecvenţa 

cazurilor chirurgicale de tuberculoză, acestea au Iezi uni 
anatomopatologice din ce in ce mai complexe, 
neintâlnite in ultimii 20 de ani, cu bacili Koch atipici, 
ceea ce a impus reluarea unor operaţii considerate 
pănă nu demult "istorice" din arsenalul chirurgiei 
antituberculoase. Sunt prezentate indicaţiile şi 

contraindicaţiile chirurgicale actuale ale bolnavilor 
tuberculoşi cu e;;ec la tratamentul medical, precum şi 
indicaţiile şi contraindicaţiile actuale ale sindroamelor 
jJOsttuberculoase chirurgicale. Noţiunea de sindrom 
posttuberculos este dezvoltată pe larg, fiind mai puţin 
cunoscută Este prezentat un caz ilustrativ pentru 
localizările multiple şi evoluţia sa atipică. 
Cuvinte cheie: tuberculoză toracică, sindrom 
posttuberculos, tratament chirurgical actual 

~ 

1 n tratamentul tuberculozei pulmonare, sau în 
sens mai larg al tuberculozei cu localizare toracică, 
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The surgical clinic no. 2 of Târgu-Mureş gained, under 
the late z. Naftali, m.d., a steady tradition in the sur­
gery of tuberculosis, especia/ly by the procedure of 
ostheoplastic thoracoplasty with bony mediastinal au­
tograft that bears his name having been performed on 
more than 600 tuberculosis subjects. The authors sus­
fain a surgical point of view in the approach of thoracic 
tuberculosis (pulmonary, pleura/, parietal and medias­
tinal) which nowadays has got new, aggravating char­
acteristics that claim for more complex procedures, 
usua/ly performed in steps because ofthe poor biologi­
cal status of the patients. The authors uphold the 
ideea that nowadays surgical tubercu/osis is ·another 
tuberculosis*, harder to diagnose because of the pres­
ence of atypic bacili, harder to operate because of the 
multiple organ insufficiencies, harder to treat due to 
chemoresistancy often present in early stages, al/ of 
these in contrast to the tuberculosis of the era of clas­
sic chemotherapy (hin, pas, streptomycin). It is under­
lined that in the fast 12 years there has been a constant 
raise in the frecquency of surgical tuberculosis cases, 
with increasing complex anatomopathologicallesions, 
uncommon in the lest 20 years, with atypic Koch bacili, 
facts that forced upon reconsideration in the arsenal of 
antituberculous surgery. There are also shown the 
present surgical indications and contraindications in 
the tuberculosis patients who failed the medical treat­
ment, and also the indications and contraindications of 
the posttuberculotic surgical syndromes. The notion of 
posttuberculotic syndrome is widely discussed as it is 
less known. A typical case for its multiple locations and 
atypical outcome is also discussed. 
Key words: thoracic tuberculosis, posttubercu/otic 
syndrome, present surgical treatment 

au fost ob~inute în ultimii 50 de ani progrese de 
necontestat datorate în primul rând îmbogăfirii 
arsenalului terapeutic cu noi medicamente 
antituberculoase cu eficacitate ridicată, urmate 
apoi de introducerea unor scheme terapeutice 
standard pe baza acumulării unei experie~~e 
îndelungate. La o jumătate de secol de ~a apanp~ 
tuberculostaticelor se poate afirma că există date ŞI 
experien~ă suficientă pentru a aprecia corect 
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valoarea acestora în vindecarea tuberculozei. 
Acelaşi lucru se poate spune şi despre diversele 
tipuri de intervenţii chirurgicale care au fost 
1erarh1zate ca valoare terapeutică stabilindu-se 
precis indicaţiile şi contraindicaţiile fiecăreia. 

In ciuda tuturor acestor progrese înregistrate, 
cele mai optimiste statistici ale ultimilor ani nu 
dau un procent mai mare de 85-95% vindecări la 
primul şi la al doilea tratament. Bolnavii care 
rămân nevindecati se transformă în bolnav! 
cronici sau hiperc~onici, dintre care unii mai pot 
beneficia de tratament chirurgical, realizându-se 
asanarea focarelor bacilifere. 

Statisticile OMS din ultimii 7-8 ani şi cele ale 
Ministerului Sinătătii din ultimii 6 ani arată o 
creştere uneori imp;esionantă a cazurilor noi de 
în1bolnăvire înregistrate, a cazurilor vechi reacti­
vate şi reînregistrate, a cazunlor no1 de 
îmbolnăvire la copii, a cazurilor grave şi a 
deceselor prin tuberculoză, atât în întreaga ţară, 
cât şi în judeţul Mureş. Fenomenul nu este singu­
lar, existând o recrudescenţă a tuberculozei 
pulmonare pe plan mondial. Astfel, în SUA 
tuberculoza are o rată de crestere anuală de 18% 
începând din 1986; în Fr~ţa rata de creştere 
anuală este de 6%. 

În ultimii ani se acreditează din ce în ce mai 
mult ideea că tuberculoza zilelor noastre este "o 
altă tuberculoză", deosebită de cea din era 
preantibiotică, de cea a terapiei antituberculoase 
"clasice" (HIN, PAS, streptomicină, etc.), de cea a 
terapiei antituberculoase "moderne" (rifampicină). 
Tratanlentele moderne au dus, pe lângă 
succesele categorice cu reducerea senmificativă a 
indicatorilor de morbiditate si mortalitate în 
unele ţări civilizate până la valor'i fără semnificaţie 
statistică si la ·îmbătrânirea leziunilor si a 
bolnavilor;.. Au dispărut aproape co~plet 
unele forme de boală ca bronhopneumonia 
tuberculoasă, granulia, care în ultimii 4-5 ani au 
reapărut. "Vindecarea" prin sclerozarea leziunilor 
şi a parenchi.mului restant în paralel cu 
prelungirea limitelor de vârstă au adus în prim 
planul clinic insuficienţele funqionale cu 
probleme de terapie mult mai dificil de rezolvat 
decât cele lezionale. 

Toate statisticile indică cresterea numărului 
de în1bolnăviri cu bacili reziste~ţi de la început, 
fenomen explicat fie prin contagiune de la 
bolnavii rezistenţi, fie prin rezistenţă instalată 
precoce prin tratamente incomplete, prin greşeli 
terapeutice şi nu rareori printr-un optimism 
exagerat. La no1 în ţară există un număr important 
de cazuri de tuberculoză hipercronică evaluat la 
aproximativ 30000 de bolnavi, cu o rată de 
creştere anuală de aproximativ 3000 de bolnavi. 
Acesre cazuri, în majoritate incurabile, cu 
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plămân distrus ruberculos, policavitar, eliminatori 
permanenţi de bacili Koch, constiruie un adevărat 
rezervor, de cele mai multe ori ambulant, al bacililor 
rezistenţi de la începuL Aceşti bolnavi nu mai mor 
de obicei prin tuberculoză datorită repetării 
tratamentelor antituberculoase cu sanse din ce în ce 
mai mici de vindecare, dar şi dato;ită tratamentelor 
cardiOtonice, hepato-prorectoarelor, etc. 

Experienţa terapeutică medicală şi 
ch1rurg1cală de până acum ne-a arătat că rezistenţa 
şi intoleranţa la fiecare antibiotic a apărut mai 
devreme sau mai târziu ca o lege bzologu:ă a 
adaptabilztăţu bacteriilor la medtu. 

Tratamentul chirurgical trebuie indicat după 
ce tratamentul medical şi-a epuizat posibilităţile, 
dar înamte.z aparitiei rezistenţei totale sau a 
mtolerantei la tuberculostatice. Este mterzisă 
abordare~ chirurgicală a unor bolnavi tuberculon 
care nu mai au nici un tuberculostatic de rezervă. 
Menţionăm că după 6-12 luni există posibilitatea 
de recâştigare a sensibilităţii la un anumit tuber­
culosratic. 

Un rol deosebit de important în aprecierea 
momentului tratamentului chirurgical şi a epuizării 
eficacităţii tratamenrului medical este criteriul timp. 
Chirurgia dă rezultate bune şi foarte bune dacă este 
solicitată după maximum 8-18 luni de tratament 
medical corect condus. După acest interval de timp 
rezultatele anatomice şi funcţionale postoperarorii 
sunt în raport invers cu rimpul scurs până la 
catalogarea bolnavilor ca inoperabili pe criteriul 
extinderii anatomice a leziunilor, pe criteriul 
insuficienţei funqionale respiratorii ce nu permite 
uneori nici măcar toracotomia, pe criteriul bacte­
riologie al hpsei oricărui tuberculostatic de rezervă 
sau pe criteriul altor insuficienţe de organ. Cea 
mai frecventă este insuficienp hepatică care 
expune chirurgul .6. complicapi postoperatori.i 
darorate tulburărilor de coagulare; urmează 
apoi insufic1enţa cardiacă, insuficienţa renală. 
Menţionăm o regulă foarte bună, aplicată în fosta 
URSS, prin care în cursul primului tratament 
antituberculos, la 5 luni de tratament, bolnavul 
este prezentat chirurgulUJ toracic care poate 
propune una din metodele chirurgicale: 
toracoplastie, rezeqie, decorticare, pneumotorax 
extrapleural, etc. Indicaţia chirurgicală nu este 
obligatorie, pneumoftiziologul putând conduce 
tratamentul medicamentos până la 7luni. La 7luni 
bolnavul este examinat din nou de către chirurgi 
a căror decizie terapeutică chirurgicală este 
obligatorie pentru bolnav. După operape bolnavul 
tuberculos se reîntoarce la ftiziolog pentru 
tratament de consolidare şi dispensarizare. Am 
amintit acest exemplu deoarece situaţia 
epidemiologică a tuberculozei şi realităfile socio­
economice sunt asemănătoare cu cde din România. 
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Un alt aspect nou întâlnit în traumentul com­
plex al tuberculozei este cre~terea num.irulut 
cazurilor cu bacili Koch atipici: ovis, bovis, avis, 
kansasi, care dau forme atipice de boală, mai greu 
de recunoscut şi de diagnosticat bacteriologie. 

În decunul ultimilor 20 de ani au evoluat si 
concep~iile terapeutice care s-au adaptat la diver;e 
forme de boală prin îmbunătăfÎrea posibilităfilor 
de investigarie şi tratament medical, a 
posibilităţilor tehnice, a explorărilor funcţionale 
complexe şi a celor anatomo-patologice, a 
acumulărilor de cunoştin!e bacteriologice. Aceste 
date pun în fap chirurgiei toracice probleme noi 
necunoscute anterior ce impun în prunul rând 
conceptul că vindecarea tuberculozei pulmonare 
trebuze să fie clinică, radiologică şi bacteriologică. 

Din nefericire, cazurile de tuberculoză care 
ajung astăzi la chirurg în ~a noastră sunt 
reprezentate de acele forme de boală la care, din mo­
tive mai mult sau mai pu!in justificate, trawnentul 
medical a eşuat. Aceste greşeli terapeutice generează 
bolnavii declarari "irecuperabili", cu leziuni 
hipercronice însoţite de multiple complicaţii, 
fiecare din ele fiind greu de tratat. 

In ultimu an1 s-au conturat o serie de factori 
care duc la cronicizarea bolll chiar atunci când 
tratamentul a fost corect condus si nu s-au făcut 
nici un fel de greşeli terapeutice: Aceşti factori 
acţionează chiar şi în prezenţa celor mai eficiente 
tuberculostatice şi au fost cunoscuţi mai ales ca 
urmare a studiilor efectuate pe piesele de exereză. 
Acesti factori au fost clasificari de către Prof. dr. 
C. Coman în facrori de ordin general şi factori de 
ordin local. 

FACTORI DE ORDIN GENERAL 
-bolnavii cu bacili rezistenţi de la început la 

chimioterapice şi tuberculostatice; 
-slăbirea factorilor de imunitate generală din 

cauza diverselor tare organice: endocrine, hepa­
tice, de nu uirie (diabet), oboseală, alcoolism, etc.; 

-vârsta înaintată reprezintă un factor negativ 
deoarece posibilitatea de vindecare tisulară şi 
procesele locale de cicatrizare sunt în raport 
invers cu vârsta. 

FACTORI LOCALI 
-modificăn ale bronşiilor şi vaselor, bronşna 

C<lZeoasă, adenopatiile care pot comprima vasele sau 
leziunile tuberculoase care obstruează bronsiile si 
vasele; din aceste cauze antibioticele nu pot ~junge 
în contact cu leziunile în concentraţii optime; 

-modificări anatomo-patologice locale de 
scleroză perilezională pot împiedica, de asemenea, 
contactul dintre tuberculostatice şi bacili; 

-terenul emfizematos din cauza tulburărilor 
produse în circulapa pulmonară, deci ŞI asupra 
aportului de anub10tice la nivelulleziunilor; 
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-cavernoliţi, calcificările pereţilor cavitari; 
-topograf1a leziunilor: de exemplu leziunile 

tuberculoase situate în câmpul mijlociu al 
plămânilor sunt deseori elemente de eşec pentru 
tratamentul cu tuberculostatice din cauza 
componentei man, ganglionare şi a reacţiei 
inflan1atorii peri- şi intrafoliculare; aceste 
modificări tulbură debirul circulator şi deci 
aportul de antibiotic; 

-apariţia mai frecventă în urma aplicării 
tuberculostaticelor a aşa numHelor forme produc­
tive de tuberculoză ca: ruberculom, cavernă plină, 
cazeom. 

FACTORI BIOLOGIC!: 
-actiunea tox1ca a unor tuberculostatice, 

mai al~s pe anumite deficienţe hepato-renale 
preexistente, reacţiile adverse. 

FACTORI SOCIALI, ECONOMICI SI 
PSIHOLOGIC! 

În perioada tratamentului antituberculos 
clasic ajungeau la operaţie bolnavii care după un 
tratament tuberculostatic susţinut intraspitalicesc 
de 12-18 luni cu tuberculostatice sensibile con­
form antibiogramei nu s-au vindecat clinic şi ra­
diologic şi erau declaraţi eşec al tratamentului 
medicamentos. În această perioadă au existat 
aşa-zisele cazuri cu "indicaţii optime" care erau 
operate cu o anumită pregătire preoperatorie cu 
tuberculostatice. Pe măsură ce indicatiile 
chirurgicale s-au extins la forme de boală ;nai 
grave, pregătirea preoperatorie de câteva luni a 
devenit obligatorie, uneori având valoare 
echivalentă "testului terapeutic" din chirurgia 
supuraţiilor pulmonare. In această perioadă a 
existat concepţia după care formele de 
tuberculoză pu1nonară fibro-cavitară, cronicizată, 
cu procese de scleroză, sunt forme chirurgicale şi 
trebuie operate. După anul 1986, ca urmare a 
unor eşecuri medicale, aceşti bolnavi cu 
tuberculoză cromca se pot împarţi după 
Prof. dr. C. Coman, din punct de vedere 
chirurgical, în 6 grupe: 

Grupa 1: bolnavii cu leziuni cavitare recent 
depistate, internap şi trataţi în mediu sanatonal 8-12 
luni, dar la care nu s-a obpnut vindecarea clinico­
radiologică şi bacteriologică; la aceştia, rezultatele 
tratamentului chirurgical sunt foarte bune. 

Grupa Il: bolnavi cu tuberculoză pulmonară 
cronică cavitară, cu multe pusee de recidive şi 
recăderi, care au păstrat sensibilitate~ la 
tubt>rculostatice şi nu prezintă alterări ale funqit>i 
respirawrii; ace~stă grupă va beneficia de 
tratament chirurgical cu rezultate bune. 

Grupa III: bolnavi cu tuberculoză cavitară 
extinsă, deci practic cu plămân distrus unibteral, 
cu tulburări funqionale medii, cu păstrarea 
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sensibilităţii la antibioticele de releu; şi această 
grupă a beneficiat de tratament chirurgical, de 
obicei pneumonectomie. 

Grupa IV: bolnavi cu tuberculoză cavitară 
cronică, extinsă, unilaterală, cu tulburări 
functionale, dar rezistenti la toate antibioticele. La 
acea;tă grupă de bolnavi.indicaţia chirurgicală este 
mai dificil de apreciat; unii din aceşti bolnavi ar 
putea beneficia de un colaps chirurgical 
ireversibil. 

Grupa V: bolnavi cu leziuni tuberculoase 
cavitare extinse, bilaterale, cu insuficienţă cardio­
respiratorie, rezistenţi la toate antibioticele, 
practic inoperabili. 

Grupa VI: formele tumorale de tuberculoză 
sau tuberculoza zisă vindecată deschisă, la care 
trebuie indicat tratamentul chirurgical tip rezecţie 
cu rezultate foarte bune. În asa-numita vindecare 
"deschisă• în care cavema este eritelizată iar BK este 
negativ la examenul direct şi la culturi este indicn 
tratamentul chirurgical deoarece în multe piese de 
rezecţie examenul bacteriologie a depistat bacili vii 
în pereţii cavernelor şi în plus ele sunt sursa unor 
complicaţii ca: supuraţia, grefarea unor micoze, etc. 

Din această clasificare se poate observa faptul, 
în aparenţă paradoxal, că fi astăzi există cazun 
inoperabile. 

Pentru a fi operabil, un bolnav cu 
tuberculoză pulmonară chirurgicală trebuie să 
întrunească următoarele condiţii, care de fapt 
pornesc de la câteva principzz ale terapiei 
antituberculoase: 

-leziuuile bronsice trebuie să fie vindecate fie 
prin restirutio ad in'tegrum, fie prin cicatrizare; 

-să existe acoperire antibiotică cel puţin la 
tuberculostaticele de releu. De la această regulă 
pot face excepţie operaţiile de colaps chirurgical 
şi mai rar cele de rezeqie, care se pot efectua cu 
risc crescut si in caz de tuberculoză rezistentă la 
toate tuberc~lostaticele; 

-cordul pulmonar cronic să nu fie instalat; 
-procesul tuberculos să fie stabilizat; 
-să nu existe asocieri morbide ca diabet 

zaharat decompensat, insuficienţă hepatică severă, 
insuficienţă renală şi amiloidoză avansată. 

Din experienţa chinugicală acumulată în 
uhimii 20 de ani s-au conturat următoarele criterii 
considerate indispensabile în punerea indicaţiei 
chzrurgu:ale: 

Cnteriul funcţzonal: deşi funcţia respiratorie 
este mult amputată se păstrează totuşi în foarte 
multe cazuri o concordantă între perfuzie şi 
ventilaţie, ceea ce permite un grad de adaptare ce 
face posibilă rezeqia pulmonară, uneori chiar 
pneumonectomia, fără decompensare cardio­
respiratorie. În plus, dispunem astăzi de 
protezarea respiratorie. Limitele clasice: CV A ma.i 
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mare de 1200 cmJ şi VEMS-ul ma.i mic decât 750 
cm3 pot fi uneori încălcate. 

Cnteriul bacterzologzc F lezzonaL- se referă la 
starea bron;Hilor, prezenţa bacililor Koch 
cultivabili şi sensibilitatea la tuberculoswice, care 
asigură securitatea aerului operator. 

Cntenul biologic: interesează terenul, starea 
parenchimelor nobile, starea multifuncţională, 
existenţa altor tare, dintre care unele pot fi 
corectate. 

Criteriul tehnico-anesteziologic: optica 
modernă consideră că în chirurgia tuberculozei 
puhnonare actuale nu există contraindicaţii 
tehnice asa cum se întâlnesc în cancerul 
bronhopulmonar. 

Momentul znteruentiei: este de dorit să fie 
situat la nivelul stabiliză~ii procesului ruberculos, 
fără expectoraţie, cu o curbă ponderală 
ascendentă, cu constantele de laborator cât ma.i 
apropiate de normal. Deseori însă suntem 
obligaţi să intervenim la bolnavi cu hemoptizii 
masive, nepregătiţi, cu supuraţii asoc1ate ŞI fără 
acoperire ruberculostatică. 

La aceste criterii se 111a1 adaugă şi cel social, eco­
nomic, psilwlogic, epidemiologic în alegerea 
metodei operatorii: toracoplastie, pneumotorax 
extrapleural, exereze pulmonare sau speleostomie. 

Fiecare caz trebuie studiat şi cercetat separat 
pe baza criteriilor obiective şi încadrat într-una 
din cele 6 grupe. 

Un capitol special îl reprezintă sindroa.mele 
posttuberculoase. Pacienţii încadraţi aici nu 
trebuie apreciaţi împreună cu categoriile descrise 
până acum. 

Sindromul posttuberculos (SPT) este o entitate 
relativ recentă, consecinţa unor leziuni anatomo­
patologice şi funcţionale consecutive vindecării şi 
sta.bilizări1 procesului tuberculos, corect sau 
incorect tratat cu tuberculostatice, mai mult sau 
m;u puţin îndelungat, asociat sau nu cu vreuna 
din intervenţiile chirurgicale active: pneumotorax 
intrapleural sau extrapleural, toracoplastie, 
decorticare, rezectie. 

Clasificarea Şcolii româneşti de chirurgie 
toracică a SPT pe criterii anatomo-patologice şi 
functionale: 

i. SPT parietale: 
- cu deformări sau fără deformări ale 

peretelui toracic; 
- fără tulburări funcponale sau estetice; 
- cu fistule cutanate. 

2. SPT diafragmatice 
3. SPT p/eurale: 

- pahipleurită de diverse grade; 
- fără pungă pl_eurală; 
- cu pungă aenană; 
- cu pungă lichidiană; 
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- cu fistule pleuro-bronşice; 
- cu fisrule bronho-pleuro-cutanate. 

4. SPT traheo-bronşice: 
- fără rulburări funq:ionale; 
- cu tulburări functionale. 

5. SPT ganglionar (cazeoame ganglionare 
intratoracice, etc.) 

6. SPT combinate: 
- bronho-parenchimatoase; 
- pleuro-parenchimatoase, etc. 

a. Clasiftcarea SPT pe cnteriul etiologie: 
- SPT posttratament medical specific; 
- SPT posttrata.ment chirurgical; 
- SPT posttratament medico-chirurgical; 
- SPT fără tratament medical specific; 

b. Clasificarea SPT pe criteriul bacteriologie: 
- SPT cu culruri BK sterile; 
- SPT cu floră asociată; 
- SPT cu BK şi cu floră asociată; 
- SPT cu grefare de micoze. 

c. Clasiftcarea SPT pe critertul clinic: 
- fără semne clinice; 
- cu semne clinice; 
- cu complicaţii anatomo-lezionale, supura-

tive, accidentale sau funqionale; printre 
manifestările accidentale men~ionăm hemoragia 
şi pneumotoraxul spontan, iar printre cele 
funcţionale menţionăm insuficienp hepato-renală. 

INDICAŢIILE Tf!ATAMENTULUI 
CHIRURGICAL IN SPT 
t.Sindroame posttuberculoase predom:inant 

pleurale: pahipleurite masive, cavită~i reziduale, 
starus postpneumotora:x, starus postpleurezie, 
postempieme bacilare, etc. 

2.Sindroame posttuberculoase predom:inant 
bronşice: stenoze bronşice cu sau fără supuraţii, 
bronsiectazi:i, fisrule eso-aeriene consecutive 
rube;culozei bronşice. 

3.Sindroame posttuberculoase predolUJDant 
parenchimatoase: caverne zise vindecate "deschis", 
pioscleroză postruberculoasă cu pusee repetate şi 
alte rări bronho-parench.imatoase. 

4.Sindroame posttuberculoase ganglionare: 
cazeoame ganglionare, mai ales mediasti.nale, dat 
fiind riscul perforaţiei bronşice sau bronho­
vasculare. 

5.Accidentele acute ce pot complica SPT: 
pneumotoraxul spoman (prin emfizem bulos, 
caverne deterjate, etc.), hemoragii-hemopt.izii, 
hemotorax. 

6.Sindroame posttu berculoase la care 
diagnosttcul diferenţuzl cu cancerul bronho­
pulmonar este diftcil: cavecna epitelizată dar 
complicată cu hemoptizii, cu su prainfeqii sau 
grefarea unor micoze; emfizemul bulos cortical, 
pluricentric. 
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7.Sindroame postruberculoase parietale: 
fisrulizările cutanate tardive (cu sau fără operatii 
prealabile). ' 

8.Extragerea unor materiale de proteză: ulei, 
bile, bure~i, etc. 

9.Sindroame dureroase postpahipleurita 
maszvă sau postintervenţii chirurgicale. 

1 O.Sechele ale tratamentul uz chirurgzcal: 
cavită~i restante, cavităţi ale lojelor de rezecţie, 
cavităţi după pneumotorax extrapleural, sindrom 
de bom bronşic. 

CONTRAINDICAŢIILE TRATAMENTULUI 
CHIRURGICAL AL SPT 
l.Funcţionale cardie-respiratorii: cordul 

pulmonar cronic, reduceri ventilatorii mari, peste 
60%, perfuzie discordantă (mai bună pe plămânul 
care trebuie operat), insuficienţă hepato-renală. 

2.Modiftcări lezionale: alterări morfologice 
bilaterale, sechele mari con tralaterale. 

3.Modiftcări biologice: alterarea paren­
chimelor nobile şi a stării generale. 

4.Criterii neuro-psihice: afecţiuni neuro-psihice 
preexistente sau apărute datorită duratei mari şi 
caracterului tratamenrului ruberculosratic. 

5.Contraindicatii sociale: elemente antisociale 
nedisciplinate care'prin comportamentul lor pot 
provoca complica~ii grave: smulgerea ruburilor, etc. 

Ca exemplificare a evoluţiei atipice a 
tuberculozei tora ci ce în zilele noastre prezentăm 
cazul bolavului P.V., 47 de ani, F.O. 853/1988, 
transferat în Clinica Chirurgicală II Târgu-Mureş 
cu diagnosticul de "Tumoră sternală" din Clinica 
de Chirurgie Buco-Ma:xilo-F acială, unde a fost 
operat de două on pentru o formaţiune tumorală 
su purată laterocervicală stingă etichetată ca şi 
chist branhial, apoi granulom de corp străin, după 
care a apirut o rumoră presternală de 5/5 cm, 
nedureroasă, fără semne inflamatorii si usor 
flucruentă, bolnavul fiind afebril. ' ' 

Se intervine chirurgical în ziua de 03.05.1988, 
practicându-se electroexcizia abcesului rece pre­
sternal cu lavaj cu streptomicină al cavităţii 
restante prin irigaţie-aspiraţie în circuit închis şi 
excizia traiecrului fisrulos laterocervJcal stâng. 

Protocol operator nr. 765, 766/03.05.1988. 
"l ncizie mediană sternală; se găseşte o formaţiune 
chistică cu diametru de 4/5 cm cu un perete gros de 
aproxim..ttro 8 mm, ce conrine purot gri-verzui, 
ftlant, din care se recoltează pentru examen bacterio­
logzc şi antibiogramă. Tumora chistică prezmtă un 
plan de clivaj bine delimitat fafă de ţesutul muscular 
din jur, pnn care se practică electroexciziJ. acesteia, se 
chtureteuză şz se electrocoagulează tăblia externă a 
srernului. La extremitateu spa{iului IV intercostal 
dreapta se gJseşte un mic oriftciu de comumcare cu 
meduzstinu/ care se lărgeşte prm rezecţie pur,tială 
laterală de stern şi care se chiuretează vzguros. Se 
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realizează lava;ul repetat al cavităţU restante cu apă 
oxzgenată şi nvanol, după care se pune un dren de 
politen cu trei găuri în ordine de şah ce drenează 
cavitatea la extremitatea sa cervicală. Se pune o 
canulă venoasă pnn contraincizie la polul abdommal 
al plăgii pnn care se picură soluţie de penzcilină şi 
streptomicină. Drenul de polzten se adaptează la o 
trusă de aspzraţie. Se pudrează cavitatea cu 
streptomzcină şi rifampicină. Se suturează plaga cu 
fire Blaire-Donatz.. Pansament steril. Se practică o 
incizie eliptică ce circumscrie orifzczul [z..stulos cervical 
şi se descoperă traiectul fistulos pe o lungime de 
aproximativ 8 cm, până la hipojaringe, în spatele 
muşchzuluz sternocleido-mastoidian stâng, unde se 
rezecJ. Se pudrează plaga cu streptomicină şi se 
suturează strâns. Pansament stenL Se practică o 
radiografie toracică P.A pe masa de operaţie care 
arată ambzi plămâni la perete precum şi o uşoară 
lărgire superioară a umbrez mediastinale ' 

Se ob!ine B.K. pozitiv din puroiul recohat 
incraoperacor. Etiologia tuberculoasă este 
confirmată prin exammările anacomopacologice 
nr. 406387-406392, atât din tumora presternală cât 
şi din fistula laterocervicală stângă. Se instituie 
tratament tuberculostatic cu rifampicină, 
eta.mbutol, hidrazidă, streptomicină. Sistemul de 
iriga!ie-aspirafie se suprimă în ziua a 7-a 
postoperator, iar în ziua a 9-a postoperator se 
transferă la Clinica de Ftiziologie pentru 
continuarea tratamentului antituberculos. 

Avantajele metodei folosite în tratamentul 
cazului prezentat constau în: 

l.Rezeqia parţială transversală de stern 
menfine integritatea anatomică şi funqională a 
cutiei toracice. Nu necesită sternorafie. 

2.Permite evacuarea eficientă intraoperatorie 
şi apoi controlul activ al cavităfii supurate care 
poate fi spălată cu soluţii de antibiotice şi apoi 
aspirată rapid şi eficient. 

3.Urmănnd cantitatea de lichid ce imră în 
cavitatea supurată restantă şi care a fost sururată se 
poate urmări exact procesul de desflÎnfare al cavităţii. 

4.Permite monitorizarea bacteriologică corectă 
a cavităfii din drenul de aspirafie (şi nu al florei 
din secre~a exteriorizată spontan la piele ca în 
cazul tratamentului deschis). 

S.Evită suprainfeqia cu germeni din mediul 
spitalicesc ambiant. 

6.Scurtează perioada de spitalizare de 
aproximativ 3 ori, de la 6-8 săptămâni în cazul 
tratamentului deschis, la 2-3 săptămâni. 

7.Reduce de aproximativ 3 ori consumul de 
materiale şi medicamente. 

CONCLUZII 
Din modesta noastră cazuisucă operată într-o 

sec~e de chirurgie generală se pot face 
următoarele observaţii: 
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-numărul de cazuri de tuberculoză operate a 
crescut constant; 

-complexitatea leziunilor anatomo-pacologice 
a crescut, fapt reflectat şi în tipurile de intervenţii 
chirurgicale practicate, revenindu -se la toraco­
pleuroplastii, rezeqii şi uneori chiar la operafii 
"istorice• de tipul opera fiei Schede, precum şi 
la operafii combinate; localizarea leziunii 
tuberculoase nu mai este astăzi strict pulmonară, 
strict parietală sau strict pleurală, ci este 
combinată; 

-am fost nevoiţi să operăm un număr de 14 
bolnavi pozitivi dintre care 5 cu rezistenră 
completă cunoscută la tuberculostatice. Am 
întâlnit un singur caz BK pozitiv cu bacili aripici, 
dar considerăm că numărul lor real este muh mai 
mare deoarece 43 (26,2%) din cazurile operate au 
fost surprize anatomo-pacologice la bolnavi cu 
tablouri clinice şi radiologice atipice şi cu examen 
bacteriologie constant negativ; 

-am fost nevoiţi să operăm un bolnav de 27 
ani la nivelul unei hemoptizii masive prin fistulă 
arterio-bronşică la care s-a practicat rezeqie 
lobară cu sutură mecanică monobloc arteră­
bronsie UKL-70. 

Î~tre cauzele care au dus la actuala situatie 
ep idemiolo gică scăpată de sub control şi ·la 
gravitatea individuală deosebită a cazurilor 
operate, considerăm că au contribuit: 

-renunfarea nejustificată economic la 
examenul MRF de masă şi la categoriile cu nsc 
crescut; 

-raportarea unor date nereale până în 1990; 
-renunfarea nejustificată la internarea şi mai 

ales la disciplina sanacorială datorită unu1 
optimism exagerat, motivat de introducerea 
rifan1picinei; 

-chirurgicalizarea tardivă şi într-o propor~e cu 
cotul insuficientă a leziunilor tuberculoase. Este 
nepermis ca în ţara noastră să se înregistreze anual 
circa 3000 bolnavi hipercronici, care constituie un 
adevărat •rezervor ambulant• (în total peste 30000 
de bolnavi hipercronici) de bacili Koch rezisten~ de 
la început şi să se opereze un număr de numai 
aproximativ 200 bolnavi ruberculoşi anual; 

-introducerea schemelor • economice• 217 
(chiar dacă ele au fost fundamentate teoretic şi ex­
perimental) la o populaţie cu cond1ţ1i economice 
şi alimentare precare. 

Pentru a se putea spera o ameliorare lentă de 
la un an la altul a indicatorilor de morbiditate şi 
mortalitate prin tuberculoză, considerăm necesare 
în conditiile socio-economice concrete existente 
astăzi fu România introducerea următoarelor 
măsuri: 

-reintroducerea internărilor obligatorii de 
durată (inclusiv cu sprijinul aucorităţilor) a 
bolnavilor care necesită reluarea tnta.mentelor; 



Bolnavul PV -'7 ani. Tuberculoză ganglionară latero-cenicală stangă operată. recidivată. reoperată la 
Cilnica de Chirurgie buco-maxilo-facială, fistulizată la tegument s1 transmediastinal. retrosternal. pnn spatiul 

IV intercostal dreapta. cu abces rece prestemal. 

Fig 3 Se practică electroexcizia largă a tesutului tuberculizat 

F1g 5. Ca,1tatea restantă se pudrează cu Smerdol SI se 
montează tubul de mgane si drenul de aspirane. după care 

se strang firele puse Blau-Donan 

Fig.-' . Pornind de la orificiul fistulos se rezecă stemullateral 
cu dalta si se pătrunde in mediastinul anterior unde se 
montează tubul de ingatie cu solutii ~rculostance 

Fig 6 Sistemul de mgane-asp•rane montat. Plaga suturată ir 
totalitate 





Chirurg ia actualA a tuberculozei toracica 

-reintroducerea disciplinei sanatoriale care 
asigură alimentaţia, cura de repaus ş~ interz~cerea 
fumatului şi a consumului de băutun alcoolice; 

-introducerea examenului chirurgical 
obligatoriu la primul eşec terapeutic; 

-restrângerea indicaţiilor de administrare a 
TSS 2/7 deoarece preparatele existente în ţara 
noastră nu asigură concentraţiile minime 
inhibitorii pe care le dau tuberculostaticele de im­
port cu care s-au făcut studi~ experimentale! . 

-existenta unor bolnav1 cu tabloul chmc Şl 
radiologic 'bizar, cu bacteriologie c~nstant 
negativă ne o~Ligă să luăm în . ~o~s~~~rare 
posibilitatea une1 tuberculoze cu bac1h at1p1c1. 
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Referate generale 

Concluziile Simpozionului de Consens Naţional 
referitoare la tratamentul medical al ulcerului şi al 

gastritei cronice in era Helicobacter pylori 

Ana Bratu 

La Simpozionul de Consens Naţional (Sinaia, 
6-8 iunie 19961 s-a stabilit că endoscopia digestivă 
superioară trebuie efectuată la toţi pacienţii cu 
simptomatologie digestivă proximală. La descoperirea 
endoscopică a ulcerului gastric, ulcerului duodenal, 
gastritei cronice, bolii Menetrier, trebuie efectuată 
testarea pentru Helicobacter pylori. Toţi pacienţii cu 
ulcer gastric, ulcer duodenal, gastrită cronică ~i 

limfom MALT necesită tratament cu combinaţia 
antimicrobian - antisecretor. Una din schemele cele 
mai eficiente, cu eradicarea bacteriei in aproape 
100% din cazuri include Metronidazol 500 mg 3x1/zi + 
Amoxicilină 750 mg in preparatul Helicocin; DeNol 
120 mg 4x1/zi; Ranitidină 300 mg 1/zi sau Axid 300 mg 
7 zile sau până la 28 zile. Eradicarea Helicobacter py­
lori in gastritele cronice e obligatorie numai in unele 
situaţii, la pacienţii cu risc carcinogen.in dispepsiile 
nonulceroase nu avem date certe referitoare la 
tratamentul Helicobacter pylori. Rezultatele terapeutice 
trebuie evaluate endoscopic ~i prin teste pentru 
Helicobacter, pentru aprecierea eradicării bacteriei ~i 
a aspectului histologic. La copil, pentru un diagnostic 
corect in cazurile cu durere abdominală recurentă, 
sunt necesare endoscopia ~i teste pentru Helicobacter. 
Tratamentul infecţiei cu Helicobacter pylori la copil 
este considerat obligatoriu pentru limitarea evoluţiei 
spre ulcer gastric, duodenal, gastrită atrofică ~i can­
cer gastric. E posibil ca în viitor, vaccinarea copiilor în 
prima lună de viaţă să prevină infecţia. 
Cuvinte cheie: tratament, ulcer gastric, ulcer duode­
nal, gastrită cronică, Helicobacter pylori 

H elicobacter Pylori, bacterie spiralată, este 
considerată astăzi ca având un rol important în 
complexul multifactorial cauzator al ulcerului 
gastric (UG), ulcerului duodenal (UD), gastritelor 
cronice (GC) şi cancerului gastric (CG). 

Bacteria, care trăieşte în mediul acid al 
stomacului, intervine în echilibrul dintre factorii 
de apărare şi cei de agresiune ai mucoasei gastrice, 
diminuându-i pe primii şi favorizându-i pe ceilalţi. 

Clinica MedicalA 1. Spitalul Clinic Judo!oan Tlrgu . Mureş 
Primit la redaqie: 20 .01 1997 
Adresa pentru corospondonll Ana Bratu. Clinic.o Modicalll Tlrgu · Mureş 

At the National Consensus Symposium (Sinaia 6-8 
June 1996} has been established that superior diges­
tive tract endoscopy should be performed if proxi­
ma/ digestive symtomatology is present. When by 
endoscopy gastric ulcer, duoden a/ ulcer, chronic gas­
tritis, MAL T lymphoma, Menetrier disease are dis­
covered, the He/icobacter pylori test should be done. 
Al/ the patients with gastric ulcer, duodenal ulcer. 
chronic gastritis, MAL T lymphoma require treat­
ments with a combination of antimicrobian drugs 
and antisecretory drugs. A lot of therapeutic combi­
nations can be achieved by using both antimicrobian 
and an ti HP drugs. O ne of the most effective scheme 
with almost 100% eradication of bacteria includes: 
3x1/day Metronidazol 500 mg + Amoxicilin 750 mg 
in Helicocin; 4x1/day De Noi 120 mg; 1/day Ranitidin 
300 mg or Axid 300 mg 7 days:1/day Ranitidin 300 mg 
or Axid 300 mg ti// 28 days. HP eradication in chronic 
gastritis is compulsory only in some situations in pa­
tients with carcinogenetic risks. In the nonulcerous 
dispepsia we don't have certain data reffering to anti 
HP treatment. The therapeutic results have to be 
eva/uated endoscopic using also the data supplied by 
the HP tests. This way the HP eradication and the his­
tologic aspect can be appreciated. In childhood, for a 
correct diagnosis in recurrent abdominal pains, it is 
neccesary to perform endoscopy and HP tests The 
treatment of HP infection in childhood is considered 
compulsory to limitate its evolution to gastric ulcer. 
duodenal ulcer, chronic gastritis and gastric cancer. It is 
possible that in future the vaccination of children in the 
first month of life should prevent HP infect ion 
Key words: treatment, gastric ulcer, duodenal ulcer, 
chronic gastritis, Helicobacter pylori. 

Simpozionul de Consens Naţional de la Sinaia 
( 6-8 iunie 1996) a reunit un număr mare de experţi, 
specialişti în gastroenterologie, endoscopie 
digestivă, histopatologie digestivă, medicină 
internă, medicină generală, chirurgie digestivă. 

În urma dezbaterilor bazate pe experienţa 
personală a participanţilor precum şi a datelor din 
literatură au rezultat concluziile referitoare la 
tratamentul actual al ulcerului gastric, ulcerului 
duodenal, gastritelor cronice, concluzii sintetizate 
şi redactate sub forma unei declaraţii de 
consens naţional. 



Concluliile Simpolionului de Consens NaJional 

În cele ce urmează vom sublinia aspectele 
legate de practica de fiecare zi aşa cum au fost 
consemnate în declaratia de consens national. 

Această declardţie impune 'adoptarea 
metodelor moderne de diagnostic ŞI tratament în 
UG, UD, GC, dispepsiile nonulceroase, limfomul 
MALT boala Menetrier. Prevalenta de 8-10% a 
UD şi UG în ţara noastră, însoţită de o înaltă 
morbiditate cu consecinţe economice şi sociale 
extremi de mari, justifică eforturile de a obţine 
vindecarea lor. Pe de altă parte, terapia de eradicare 
a Helicobacter pylori (HP) este justificată de 
prevalenţa (distribuţia în populaţia generală) 
bacteriei în procentaje mari (în jur de 80-90%) în 
afeqiunile amintite, asocierea frecventă între HP 
şi UD a creat dictonul "unde este ulcer duodenal, 
există şi Helicobacter pylori". 

Incidenţa (procentul noilor infecţii cu HP pe 
an) este de 1/100 din care 50% prezintă eradicarea 
spontană, la 50% persistă HP, iar din aceştia 1/3 
vor face UG şi UD, 1/3 dispepsie nonulceroasă, 
1/3 vor fi asimptomatici (în funqie de tulpina 
ulcerogenetică sau nonulcerogenetică). 

Diagnosticul infecţiei cu Helicobacter pylori 
Dacă simptomatologia digestivă proximală 

justifică efectuarea unei endoscopii digestive 
superioare care va decela UG, UD, aspect de GC, 
limfom MALT (Mucosa Associated Lymphoid 
Tissue), boala Menetrier, testele pentru depistarea 
HP sunt obligatorii. 

Aceste teste pot fi invazive, directe 
(endoscopice, biopsie, culturi, examen histologic, 
amprente şi frotiuri, testul ureazei, tehnici de 
amplificare genomică PCR din materialul bioptic 
sau sucul gastric) şi neinvazive, indirecte (teste 
respiratorii, serologice, concentraţia serică a 
pepsinogenului A şi C, titrul IgG şi IgG ami Cag A, 
reacţia de amplificare genomică PCR din salivă). 

Tratamentul anti Helicobacter pylori 
Toţi pacienţii cu UG sau UD infectaţi cu HP 

trebuie trataţi cu medicamente antimicrobiene 
alături de antisecretoare, atât la prima manifestare 
a bolii cât şi cu ocaz!1 recidivelor. Tratamentul 
GC reprezintă un capitol aparte despre care vom 
vorbi ulterior. 

Subliniem că indicatia tratamentului ami HP 
se face numai pe baza 'endoscopiei şi a testelor 
care probează prezenp HP. Excepţie fac cazurile 
în care UD a fost pus anterior în evidenţă endo­
scopic şi serologia este pozitivă pentru HP. 

Indiferent de afecţiune (UD, UG, GC) 
schemele de tratament ami HP cuprind o 
structură comună. 

I. Antisecretorii 
- inhibitoare ale pompei de protoni 

Omeprazol 

- inhibitori ai receptorilor H2 
Ranitidină, 
Nizatidină (Axid), 
Famotidină 

Il. Anti Helicobacter pylori 
-De Noi 
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- Metronidazol 500 mg Metronizadol 

'\.. / 
HELICOCIN 

/ " - Amoxicilină 
- Tetraciclină 

750 mg Amoxicllină 

- Eritromicină 
- Claritromicină 
- Furazolidon 
Medicamentele din aceste două grupe se pot 

folosi în diferite combinaţii realizând monoterapie, 
dublă, triplă sau cvadruplă terapie. Alegerea 
combinaţiilor depinde de relaţia cost/eficienţă. 
Actualmente, pentru eradicare se impune 
asocierea a cel puţin 3 medicamente ami HP cu un 
medicament antisecretor. Ratele de vindecare se 
apropie de 100%. Toleranţa este însă mai scăzută 
şi raportul cost/eficienţă defavorabil. 

Se indică: 7 zile tratament anti HP pentru 
eradicare, asociat cu un antisecretor si conunuarea 
tratamentului până la 21 zile cu u~ antisecretor 
pentru vindecarea nişei. 

Exemplu: 

Metronizadol 500 mg 
Amoxicilină 750 mg 7 
De Nol120 mg 
Ranitidină 300 mg 
sau 

Axid 300 mg 

HELICOCIN 3xl/zi 7 zile 

4xl/zi 7 zile 
1/zi 28 zile total 

!/zi 28 zile total 

Indicaţiile tratamentului antiinfecţios în 
UD se referă la: UD cu HP pozitiv (cazuri noi, la 
debut, cazuri vechi în momentul recidivelor), UD 
cu HP pozitiv asociat cu consum de AINS 
(antiinflamatorii nesteroide), UD din grupele 
amintite şi complicat cu HDS (hemoragie 
digestivă superioară). 

Contraindicaţiile tratamentului antiinfecţios 
în UD se referă la: UD produs de AINS, HP 
negativ, UD cu HP negativ, UD asociat 
sindromului Zollinger-EIIison, boala Crohn, 
intestin scurt, mastocitoză, leucemie cu bazofilie. 

Indicaţiile tratamentului antiinfecţios în 
UG se referă la: UG cu HP pozitiv, UG cu HP 
pozitiv şi consum de AINS. 

Contraindicaţiile tratamentului antiinfecţios 
în UG se referă la: UG produs de AINS şi HP 
negativ, UG din stările hipersecretorii (Zollinger­
Ellison),UG asociat cirozei hepatice, bronho­
pneumopatiei cronice obstructive, etc. 
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În dispepsia nonulceroasă nu avem date 
certe referitoare la tratamentul anti HP. 

Indicaţiile tratamentului an ti HP în gastrite 
Fiind dovedită Între gastrita acută (GA) HP 

pozitivă, care evoluează spre gastrita cronică 
activă (GCA) HP pozitivă în 90% din cazuri 
apoi spre gastrita cronică inactivă (GCI) HP 
pozitivă la 70% din cazuri sau spre gastrita 
cronică superficială şi gastrita cronică atrofică 
metaplazie intestinală de tip III, displazie si 
cancerul gastric de tip intesunal, se discu~ă 
necesitatea eradicării terapeutice a HP ca o 
încercare de stopare a acestei evoluţii. Necesitatea 
eradicării HP în gastrita cronică este o problemă 
controversată, cu argumente pro şi contra. 

Evaluând relatia beneficiu-cost se consideră 
că tratamentul spe,cific la bolnavii cu HP nu este 
obligatoriu. 

Există totuşi situaţii în care eradicarea este 
indicată în scop curativ şi preventiv şi anume, 
rude de gradul I ale pacienţilor cu cancer gastric, 
m.embrii de familie ai pacienţilor cu sindrom 
Lmch Il, pacienţii cu metaplazie intestinală cu HP 
pozitiv, copii şi adulţi cu gastrită simptomatică, 
histologic activă. 

S-a dovedit însă că În procesul polifactorial 
de carcinogeneză gastrică, tipul 1 de HP este mai 
frecvent întâlnit. 

În limfonul MALT importanţa HP a fost 
demonstrată prin regresia/ dispariţia stadiilor 
precoce după eradicarea HP. 
. Infeqia HP este întâlnită frecvent şi în 

IImfoamele non-Hodgkiniene, dar efectele 
eradicării nu sunt în prezent cunoscute. 

Rezultatele terapiei anti HP 
-eradicarea: dispariţia germenului la 4-5 

săptămâni de la terminarea tratamentului (dovedit 
histo~ogic, prin culturi sau teste indirecte). 
Eradicarea de 90% este rezonabilă, 

-clearance: suprimarea temporară a infecţiei cu 
HP care reapare după mai puţin de 4 săptămâni. 

Tratamentul infectiei anti HP 
- favorizează cicatrizarea ulcerului, 

• - diminuă frecvenţa complicaţiilor, în primul 
rand a HDS, la 0-1%, 

-scade recidivele de la 60-75% la 1-2%, 
- în perspectiva îndepărtată reduce frecventa 

gastritei atrofice şi a cancerului gastric. • 

Evaluarea rezultatelor tratamentului 
Ideal ar fi să se practice la toţi pacienţii după 

4-6 săptămâni de tratament. 
Din punct de vedere practic, pacientul se 

retestează în UD (endoscopic şi prin teste HP) 
dacă rămâne simptomatic la sfârsitul 
tratamentului (28 zile) sau dacă recidivele ap~r la 
3-8 săptămâni de la terminarea tratamentului. 

Ana Bratu 

Tratamentul chirurgical în UD se limitează la 
cazurile care rămân nevindecate în ciuda 
tratamentului bine condus, în ulcerele 
postbulbare în care şansele tratamentului medical 
sunt reduse iar notiunea de "esec al tratamentului 
medical" poate fi făcută mai p~ecoce. 

În UG endoscopia este obligatorie după 4 
săptămâni de tratament, apoi la 3, 6, 12 luni inclusiv 
cu retestare HP şi examen histopatologic, deoarece 
practica a demonstrat că sub o leziune ulceroasă 
gastrică cicatrizată poate evolua un cancer. 

Dacă nişa gastrică a scăzut cu peste 50% după 
4 săptămâni se continuă tratamentul încă 2-4 
săptămâni, iar dacă HP persistă, se face tratament 
antiinfecţios după altă schemă. 

Dacă nişa gastrică nu s-a modificat după 4 
săptămâni, indiferent dacă HP este sau nu 
eradicat, se indică tratamentul chirurgical. 

De notat este faptul că în ultimii 5 ani, numărul 
investigaţiilor chirurgicale pentru ulcer gastric a 
scăzut cu aproximativ 20-25% ca urmare a eficacitătii 
trata~entului şi a diminuării complicaţtilor. ' 

L1psa de răspuns la tratament se poate datora 
rezistenţei germcnului la Metronidazol sau 
Claritromicină, compliantei necorespunzătoare a 
bolnavului, ulcerelor d~ alte cauze (AINS, 
Sindromul Zollinger-Ellison, etc.) 

Un loc aparte în declaratia de consens 
~aţio~a~ îl ocupă concluziile referitoare la spectrul 
mfecpe1 cu HP în patologia pediatrică. 

Studii~e epidemiologice indică o prevalenţă de 
38,25% a mfecţiei cu HP la copii. Distribuţia de 
69,8% în mediul urban sugerează contaminarea 
hidrică, iar aglomerarea familială si în institutiile 
de ocrotire, transmiterea oral-orală şi oral-fe~ală. 
Depistarea HP la sugari (2 săptămâni - 4 luni) 
atrage atenţia asupra existenţei precoce de 
receptori pentru HP. 

Experţii recomandă diagnosticul serologie al 
HP la copii (sensibilitate 86,2%, specificitate 
87,6%) pentru studii populaţionale, controlul 
eradicării şi/sau al reinfectiei. 

Diagnosticul abdom~nului dureros recurent 
la copii impune endoscopia superioară şi testele 
de d~p!stare a HP. Deoarece simptomatologia 
gastnteJ cu HP este mai pregnantă la copii faţă de 
adulţi şi apare mai aproape de momentul 
infectării, gastrita cronică activă cu HP este mai 
frecventă la copii. Evoluţia în pusee de activitate 
este superpozabilă pe semnele clinice ale 
abdomenului dureros recurent. 

Terapia cu De Noi + Amoxicilină + 
Metronidazol + Furazolidon au fost eficiente, 
durata tratamentului fiind de 10-14 zile. S-au 
asociat şi inhibitorii H2. 

După 2 luni de la terminarea terap1e1, 
controalele au demonstrat eradicarea HP, 



Concluziile Simpozionului de Consens NaJional 

diminuarea până la dispari~ie a leziunilor de 
gastrită. Persistenţa unor elemente inflamatorii a 
fost etichetată drept fenomen rezidual. 

Rcaqiile limfoide, uneori exuberante la copil, 
sugerează ca posibilă constituirea ~esutului 
limfoid asociat mucoaselor (MALT). 

Tratarea precoce la vârsta copilăriei a infeqiei 
cu HP se consideră obligatorie pentru limitarea 
evoluţiei către ulceraţii gastrice sau duodenale, 
gastrite atrofice, carcinom gastric. 
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Este posibil ca în viitor, vaccinarea copiilor 
la vârsta mică să prevină infecţia. 

Prezentul referat a avut ca bibliografie lucrările 

Simpozionului de Gastroenterologie şi Endoscopie 
Digestivă de Consens Nafional în ulcerul şi gastrita 
cronică în era Helicobacter pylori (Sinaia 6-8 iunie 1996 ), 
ca şi datele formulate de grupul de sinteză a lucrărilor 
conferinfei format din prof. Al Oproiu, conf. Monica 
Acalovschi, dr. Carmen Oproiu şi prof. Burlea Marin. 



Referate generale 

Posibilităţile 

calculator 

Calculăm sau măsurăm ? 
'i limitele evaluării asistate de 

medicamentelor a hidrofobicităţii 

Ferencz Laszlo 

Se prezintă câteva observaţii privind posibilităţile şi 
limitele evaluării asistate de calculator a 
coeficienţilor de partiţie lipide/apă. Exemplele din 
clasa sulfonamidelor arată că metoda Rekker dă 

rezultate concordanta cu valorile măsurate experi­
mental, dar in câteva cazuri se impune utilizarea 
unor factori de corecţie adiţionali pentru 
cuantificarea interacţiunilor intramoleculare şi a 
efectelor electronice. 
Cuvinte cheie: metoda Rekker, sulfonamide, 
hidrofobicitate, proiectare asistată de calculator 

C alea principală de traversare a membranei 
gastrointestinale o constituie membrana lipo­
proteică prin care are loc difuzia substan~ei 
medicantentoase prin liposolubilirate. Difuzia 
este condiţionată de dimensiunea moleculei, 
solub,Iitatea în lichidele biologice, gradul de 
ionizare, pH-ul mediului şi în cea mai mare 
măsură de coeficientul de parti~ie lipide/apă. 

Coeficientul de parti~ie (P) este raportul 
dintre solub,Iitatea unei substante active în faza 
lipid1că şi în apă. 1 Pentru n;ăsurarea sa se 
urmăreşte "in vitro" reparci{ia moleculelor 
substan~ei active între un solvent lipofil Şl o 
soluţie apoasă tampon (de obicei fosfat O, 1 m la 
pH=7,4) reprezentând plasma. Iniţial a fost 
folosit ca fază lipidică uleiul de măsline, 
actualmente fiind utiliza~i al~i solvenţ.i lipofili: 
octanolul (pentru modelarea trecerii prin mucoasa 
intestinală), heptanu 1 (pentru traversare a barierei 
hematoencefalice), alcoolul etilic, cloroformul, 
ciclohexanul sau hexanul. Dintre multiplele 
sisteme s-a adoptat sistemul octanol!apă, care a 
fost propus în 1977 ca sistem de referin~ă întrucât 
simulează adecvat caracteristicile mediului biologic. 

Paru~ia substanţei medicantenroase între faza 
apoasă şi biofază este atât de complicată încât 

Disciplina de Industria fii Biotetlnologia Medicamentelor, 
U'1iversitatea de Medici ni fi Farmacie Tlrgu - Mur~ 
Primiti o redoc11• 17.02.1997 
Adresa p•ntru corespond•nţi: Ferenc:z lis:zl6, UMF Tlrgu - Murefi, 
Disciplina de Industria fi Biotehnologla Medicamentelor. str_ Gh 
Marinescu nr 38 

Some considerations are presented regarding the 
possibilities and limits in computer assisted evalua­
tion of lipid/water partition coefficients. The ex­
amples from the class of sulfonamides show that 
Rekker's method gives good resu/ts, experimental 
and calculated va/ues are corresponding, but in 
some cases additional correction factors must be 
considered because of the specific intramolecular in­
teractions. 
Key words: Rekker's method, sulfonamides, hydro­
phobicity, computer aided drug design 

alegerea ca model a sistemului octanol!apă se 
bazează mai mult pe considerente empirice decât 
teoretice. Materialul experimental foarte bogat 
prelucrat până acum dovedeşte însă că sistemul de 
referinţă octanol/apă poate fi folosit pentru o 
mare vanetate de compuşi orgauici. 

Caracterul hidrofob al medicamentelor este 
caracterizat în modelul lui Hansch de către 
logaritmul coeficientului de paruţte (logP), 
determinat în sistemul n-octanol/apă sau calculat 
din constantele fragmentale de hidrofobicitare p 
(în sistemul Hansch) sau f (în sistemul 
Rekker).2

•
1

•
4 

Metoda fragmenrală a lui Rekker poate fi 
implementată pe calculatoare, prin codificarea 
algoritmului metodei şi u cilizând baze de date ce 
conţin constantele fragmentale de hidrofobicitare. 
Un astfel de program (soft) este pachetul 
KOWWIN, Octanoi-Warer Parrition Coefficient 
Program for MS Windows 3.1, al firmei Syracuse 
Research Corporation.~ Folosind acest program, 
am calculat valorile logP pentru o serie de sul­
fonamide în vederea comparării valorilor ob~inute 
cu cele măsurare în sistemul ocranol/apă de către 
diverşi autori. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
În tabelul 1 se dau valorile estimare, valorile 

experimentale şi diferen~a dintre ele pentru 19 
sulfonamide bacteriostarice, împreună cu 
refenn~ele pentru valorile măsurare. 
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Tabelull 

Substanţa logP Diferenţa 

Calculat Expenm. (absolutA) 

Sulfa­

diaz,n.ll 

Sulfa-

fenazol 

Sulfa-

-0,34 

1,54 

guanadin.ll -1,07 

Sulfa-

meraz1n.!l 0,21 

Sulfa-

metazln A O, 76 

Sulfa-

metazol 

Sulfa-

0,41 

metinll 

(Sulfameterl -0,26 

Sulfa-

metoxi-

pirazin.!l 0,64 

Sulfa-

metoxl-

piridazin.ll 0,20 

Sulfa-

moxol 1,03 

Sulfanila-

cetamidll -0,60 

Sulfanila-

mid.!l -0,55 

Sulfa-

nililuree 

Sulfa-

-1,00 

perinll 0,21 

Sul! a-

pindinA 0,53 

Sulfatiazol O, 72 
Sulfa-

tiouree -1,28 

Sulfisomi-

d1n.ll 

Sulfi­

zoxazol 

0,76 

1,03 

-0,09, 0,25 

-0,24 O, 10 

1,52 

-1,22 

0,14 

0,89 

0,54 

0,41 

0,70 

0,32 

-0,96 

-0,62 

0,34 

0,35 

0,05 

-0,33 

1,01 

0,02 

O, 15 

0,07 

0,13 

o. 13 

0,67 

0,06 

0,12 

0,36 

0,07 

O, 13 

0,18 

0,67 

0,99 

0,02 

Refennţe 

Hansch & Leo, 1985, 

Sangster, 1994 

Hansch & leo, 1985 

Hansch & Leo, 1985 

Hansch & Leo. 1985 

Bi oByte 1995 

Hansch & leo, 1985 

Hansch & Leo. 1985 

Hansch & Leo. 1985 

Hansch & Leo, 1985 

Hansch & Leo. 1985 

Hansch et al; 1995 

Sangster 1993 

Pomona 1987 

Hansch & Leo, 1985 

Hansch et al; 1995 

Hansch & Leo, 1985 

Modul de ca.lcul, arărat în urmăroarele două 
exemple, este redat sub formă originală (fişierele 
text de ieşire), cu păstrarea nota{iilor din limba 
engleză pentru autenticitate. CAS Num 
reprezintă numărul de înregistrare al substan~ei în 
Indexul de formule a.! rev1ste1 Chenuca.l Ab­
stracts, Exp LogP va.loarea experimenta.lă a 
logariunului coeficientului de partiTie, Log Kow 
va.loarea ca.lculată a logarimmlui coeficientului de 
partiţie, SMILES un descriptor liniar a.! structurii 
substan~elor studute. 

1 

Name: Sulfaphenazole [61; 
CAS Num: 000526-08-9 

1. 

SM ILES: Ne 1ccc(cc1 )S(·O H•O)Nc2ccnn2c3ccccc3 
Exp Log P 1,52 

Tabelul li 

Type Num Logkow fragment 

Frag 

Frag 

Frag 

Frag 

Const 

descnption 

15 Aromatic Carbon 

2 -N [aliphatic N, one 

aromatic attach) 

-502-N [aromatic 

attach) 

2 Aromatic Nitrogen 

[5-member ring) 

Equation Constant 

Log Kow (estimatedl 

Il. 

Name Sulfamethoxypyridazimt; 

Coeff Value 

0.2940 4,4100 

-0,9170 -1,8340 

-0.2079 -0,2079 

-0,5262 -1,0524 

0,2290 

1,5447 

CAS Num: 000080-35-3 
SMILES:COc2ccc(NSI·OH-0)c1ccc(Nlcc1)nn2 
Exp Log P 0,32 

Tabelul III 

Type Num Logkow Fragment 

Description 

Coeff. Value 

Frag 

Frag 

Frag 

Frag 

Frag 

Frag 

Factor 

Const 

10 

2 
2 

-CH3 [aliphatic carbon) 

Aromatic Carbon 

Aromatic Nitrogen 

-N [aliphatic N, one 

aromatic anach) 

-0- [oxygen, one 

aromatic attach) 

0,5473 0,5473 

0,2940 2,9400 

-0,7324 -1,4648 

-0,9170 -1,8340 

-0,4664 -0,4664 

-502-N [aromatic attach) -0,2079 -0.2079 

Ortho-Aikyloxy(thio) to 1 0,4549 0,4549 

aromat nitrogen 

Equation Constant 

Log Kow (estimated) 

0.2290 

O, 1981 
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Se observă că programul sesizează poz1pa 
orto a grupării alcoxi de azotul aromatic şi aplică 
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coreqia adecvată. În majoritatea cazurilor valorile 
calculate corespund valorilor măsurate experi­
mental, cu excepfia câtorva structuri. Diferenfele 
cele mai mari s-au înregistrat în cazul sulfametznez 
(III}, su/fisomidmei (IV) şi sulfatUtzoluluz(VII). 

H2N--©-SO-NH -<,.g-OCH, 
Name Sulfsmeter• 
CA5 Num 000651-06-9 

III 

SM ILE5:c1cc(N )ccc1 5("0)(·0)Nc2ncc(0C)cn2 
Exp Log P: 0,41 

Tabelul IV 

Type Num Logkow fragment Coeff. 

descnption 

Frag -CH3 [aliphatic carbon) 0,5473 

Frag 10 Aromatic Carbon 0,2940 

Frag 2 Aromatic Nitrogen -0,7324 

Frag 2 -N [aliphatic N, one 

aromatic anachl -0,9170 

Frag -0- [oxygen, one 

aromatic anachl -0,4664 

Frag -502-N [aromatic anachl -0,2079 

Const Equation Constant 

Log Kow (estlmated) 

Value 

0,5473 

2,9400 

-1,4648 

-1.8340 

-0,4664 

-0,2079 

0.2290 

-0,2568 

CH, 

H2N~SO,-NH~ 
\ 
CH3 

Name: Sulf1somidine• 
CA5 Num 000515-64-0 

IV 

5MILE5 c1cc(N)ccc15(·0H•O)Nc2nc(C)nc(C)c2 
Exp Log P -0,33 

Tabelul V 

Type Num Logkow fragment Coeff. 

description 

Frag 2 -CH3 [aliphatic carbon) 0,5473 

Frag 10 Aromatic Carbon 0,2940 
Frag 2 Aromatic Nitrogen -0,7324 

Frag 2 -N [aliphatic N, one 

aromatic anachl -0,9170 
Frag -502-N [aromat1c 

attachl -0,2079 

Const Equation Constant 

Log Kow lesbmated) 

Value 

1,0946 

2,9400 

·1.4648 

-1.8340 

-0,2079 

0,2290 

0,7569 

Ferencz Lhzl6 

În cazul acestor substanfe programul 
(programatorul) a considerat ciclurile pirim.idinice 
ca fiind net aromatice. O abordare mai atenti a 
problemei scoate însă la iveală detalii fine, 
nesesizate de algoritmul aplicafiei. 

Se ştie că derivapj simpli ai pirimidinei 
(substiruiri la nucleu cu grupe alclul, arii, halogen 
şi nitro, dar nu cu grupe hidroxil sau amino} au 
caracter aromatic şi se comporti asemănător 
piridinei. În spectrele RMN, protonii diazinelor au 
deplasări chimice tipic aromatice (d = 7,09 + 9,15).7 

Caracterul aromatic scade însă dramatic pe 
măsură ce se introduc grupe OH sau NH

2 
în 

pozifiile 2, 4 şi/sau 6.8 Asdel, acidul barbituric are 
comportarea unei ureide ciclice a acid ului malonic, 
corespunzând formulei tautomerului lactamic. 

În molecula sulfonamidelor heterociclice 
continând azot, azotul din heterociclu formează 
cu ~tomul N 1 un sistem amidinic9 care poate 
exista în două forme tautomere: amino (V) şi 
imino (VI), forma imino având o pondere 
importantă în cazul derivaplor pirimidin.ici 
(dovedită cu spectrele IR9

): 

H 
\ 

H2N-o-S02N==() 
VI 

În cazul su!fatiazolului (VII) situaţia este 
asemănătoare. S-a dovedit, folosind spectrele UV,9 

că în solufie alcoolică sulfatiazolul există aproape 
în exclusivitate sub formă imino. Grupa sulfanilil, 
puternic atrăgătoare de electroni, slăbeşte legătura 
N'-H, iar protonul disociat este legat de azorul 
heteroaromatic, mult mai nucleofil: 

H 

n2 ~so,-N ~ 

Name: Su/fath1ozol•,• 
CA5 Num: 000072-14-0 

VII 

SMILE5. c1cc(N)ccc15(·0H·O)Nc2nccs2 
Exp Log P: 0,05 



CalculAm sau mAsurAm? 

Tabelul Vf 

Type Num logkow fragment Coeff. Value 

description 

Frag 9 Aromatic Carbon 0.2940 2.6460 

Frag 2 -N (aliphatic N, one 

aromatic attach) -0,9170 -1,8340 

Frag Aromat1c Sulfur 0,4082 0,4082 

Frag -502-N [aromatic 

attach) -0,2079 -0.2079 

Frag Aromatic Nitrogen 

(5-ml!mber ring) -0,5262 -0,5262 

Const Equat1on Constant 0,2290 

Log Kow (estimatedl 0,7151 

În consecintă. caracterul aromatic al celor trei 
heterocicluri esie mult diminuat şi utilizarea în 
calcul a constantelor fragmentale de hidro­
fobicitate pentru ciclurile aromatice nu este 
justificată. Folosind constantele pentru azot şi 
carbon alifatic facem aceeaşi greşeală. ciclurile 
nefiind totuşi pur alifatice {aliciclice). 

CONClUZII 
Folosind metodele aditive pentru calculul 

logaritmului coeficientului de partiţie lipide/apă, 
o coresponden{ă bună a datelor experimentale cu 
cele calculate se observă în cazurile în care: 

- se cunoaşte valoarea logP a scheletului mo­
lecular, 

- se cunosc consu.ntele fragmentale ale tuturor 
substituenţilor, 

- substituenţii de pe schelet nu produc efecte 
de conjugare sau inductive ori contribuţia acestor 
efecte este cunoscută sau minoră. 
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Luarea în considerare a tuturor efectelor 
electronice îngreunează mult calculul coeficienţilor. 
Contribuţia acestor efecte nu este totdeauna 
cunoscută, evaluarea lor fiind greoaie şi din cauza 
variatiei intensităt.i.i lor de la caz la caz. 

Ă.proximare'a coeficienţilor de partiţie se 
justifică totuşi deoarece permit evaluări privind 
absorbţia, eliminarea sau chiar acţiunea biologică 
pentru substanţe nesintetizate încă. 

Computerele uşurează mult calculele, dar este 
necesară lărgirea bazei de date cu corecţii pentru 
cazuri ca cele prezentate. 
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Referate generale 

Frotiul vaginal şi importanţa sa practică in diagnosticul 
afecţiunilor din sfera genitală 

Marius Cosma Gliga 

Referatul incepe cu unele noţiuni istorice despre 
inceputurile citologiei şi despre descoperirea 
diagnosticului citologie al aparatului genital feminin 
de către Papanicolaou şi Babeş in anul 1928. 
Urmează un capitol consacrat bazelor celulare ale 
diagnosticului citologie, cu precizarea proceselor 
biofizice şi biochimice din timpul preparării 
frotiurilor. În continuare se precizează aspectele 
citologice ale diverselor componente celulare 
vizibile microscopic. Următorul capitol este 
consacrat metodelor de recoltare şi preparare ale 
frotiurilor, precizându-se şi avantajele respectiv 
dezavantajele coloraţiilor Giemsa şi Papanicolaou. 
Ultimul capitol dezvoltă diagnosticul citologie al 
afecţiunilor infecţioase-inflamatorii ale tractului 
genital. Mai detailat sunt prezentate valoarea şi 

limitele diagnosticului citologie in infecţia cervicală 
cu Chlamydia trachomatis. În concluzie, examenul 
citologie constituie o metodă diagnostică de o 
deosebită valoare in detectarea timpurie a 
cancerului de col uterin, respectiv a formelor sale 
preclinice. Procesele inflamatorii-infecţioase ale 
aparatului genital inferior pot fi recunoscute cu o 
precizie mai mare sau mai mică depinzând de 
agentul etiologie printr-un examen citologie atent. 
Un caz deosebit il constituie cervicita cu Chlamydia 
trachomatis. Valoarea examenului citologie in 
această bo11lă este deocamdată de selectare a unor 
cazuri ce trebuie in continuare cercetate prin 
mijloace mai complexe de diagnostic, deşi au fost 
descrise o serie de modificări citologice fără o 
specificitate satisfăcătoare. 
Cuvinte cheie: citologie, cervix, inflamaţie, chlamydia 

S e pare că începumrile cirologiei dare= din 1838 
când Muel1er a descris şi ilustrat celule desprinse 
din rumori ap cum le-a observat la microscop. 
Primele adase de citologie, concepute de 
microscopişrii francezi Donne şi Leber, au apărut 
în 1845 urmare în 1847 de un adas de citologie a 
ciclului mensrrual de Poucher. 1 

Diagnosticul citologie al aparatului genital 
feminin a fost introdus aproape simultan în 

C1inic.J de Ginecolog• li. Univer.aitat• de Medicinol fl F1rmaclli Târgu- Mure; 
Primit 11 redocţie:17. 02. 1997 
Adres1 pentru corespondenţ.t· M.,iu=o Glig1 Cosma, Clinica de 
Gmecologiell, Tlrgu -Mure; 

The essay begins with some historical data about 
the beginnings of the cytology and about the discov­
ery of the cytological diagnosis in female genital 
tract made by Papanicolaou and Babeş in 1928. Then 
a chapter about the celluler basis of the cytological 
diegnosis follows. Next, the cytologicel aspects of 
some cellular components which are visible by mi­
croscopy are specified The next chapter is ebout the 
methods of harvesting and prepering of the smears, 
the advantages and disadvantages of the Giemsa 
end Papanicolaou collorations being also noted. The 
last chapter dwells upon the cytological diagnosis of 
the infectious-inflammatory affections of the female 
genital tract. The cytological diagnosis of the cervi­
cal infection with Chlamydia trachomatis is pre­
sented in detail. In conclusion, the cytological ex­
amination is a very valuable method in diagnosmg 
the early cervical cancer. The infectious-inflamma­
tory processes of the lower genital tract could be 
recognized more or less precisely by a careful cyto­
logic examination. They also depend on the etiologie 
agent. The va/ue of this method in the cervicitis 
caused by Chlamydia trachomatis is for the time be­
ing just a means of selection of some cases which 
should be further examined by more powerful 
means of diagnosing. 
Key words cytology, cervix, inflammation, chlamydia 

publicapi în anul 1928 de Babeş în România şi de 
Papauicolaou în SUA. Babeş şi-a prezentat studiile 
despre cancerul de col urecin la o Conferi..u\i a 
Socieră~ii de Ginecologie din Bucureşti în 1927, iar 
Papanicolaou a comunicat studiile sale, pe care le 
începuse încă din 1925, la o Conferin~ă din Banle 
Creek, Miclugan în 1928. 

Aceste studii nu au avut însă un impact clinic 
major aşa cum au avut rezultatele despre 
detectarea cancerului urerin ale lui Papanicolaou 
şi Traur publicate în 1940. Clasificarea froriurilor 
după Papanicolaou a fost mult controversată 
după publicarea sa. Totuşi, acum, după mai mult 
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de cinct decenii de la publicarea atlasulut sens de Pa­
panicolaou, se poate afirma că frotiul Papanicolaou 
este unul dintre cele mai eficiente instrumente de 
sănătate publici alături de unele vaccin un împotnva 
unor virusuri (poliomielită, variolă etc)} 

STUDIUL CELULEI 

Cu un diametru de 1 0-20j.1, o celulă animală 
tipică este de aproape cinci ori mai mică decât cea 
mai mică particulă observabilă cu ochiul liber. Sub 
microscop o singură celulă oferă citologulut o 
imagine foarte complexă. Esenţial este faptul 
că o structură rndi.menstonală este vizualizată 
bidimensional. Datorită unor circumstan~e 
favorabile în cursul preparării se poate observa cel 
mai larg proftl al celulei. Astfel, folosindu-se de una 
din caracteristicile cele mai intportante ale colorafiei 
Papmicolaou şi anume transparenţa. citologul este 
capabil să vadă prin celulă şi să observe, cu rezoluţia 
microscopului respectiv, orice este colorat. Această 
circumstantă norocoasă este rezultatul efectului 
tensiunii su'perficiale a apei asupra preparăru. 

Amestecul de apă şi alcool înlocuieşte apa 
celulară care constituie aproximativ 80% din 
substanta celulei. În cursul acestei înlocuiri cele 
mai m~lte proteine celulare sunt denaturate 
ireversibil. În diagnosticul citologie acest proces 
poartă denumirea de fixare. Cu toate că proteinele 
celulare sunt denaturate, structurile celulare nu se 
distrug, o anunută ngiditate a structurilor celulare 
deshidratate, spongioase. persistă, rezistând la 
presiunea tensiunii de suprafafă. În afară de 
stabilizarea macromoleculelor, fixarea mai produce 
şi permeabilizarea celulelor pentru coloranţi. 

Suprafaţa celulară. Celulele scuamoase mature 
dm frouurile cervtcale apar cu limite celulare nete. 
Cu cât mai puţin matură este o celulă scuamoasă, 
cu atât mai pu~in elaborat va fi sistemul de 
mtcrocreste precum şi specializarea periferiei 
celulare. În celulele parabazale această trăsătură este 
doar foarte pu~in exprimată. De asemenea, în 
celulele maligne scuamoase, sistemul microcrestelor 
şi periferia citoplasmatică sunt foarte greu vizibile 
sau inexistente. Dtsplaziile arată modele aberante 
sau reduse ale acestor structuri. 

Între celulele superficiale şi cele intermediare 
apare o delimitare netă dată de citoplasma 
perifencă, ca un semn de maturitate. Absenp 
acestei trăsături în celulele displazice sugerează 
imaturnate. În carcinomul in situ se observă celule 
care sunt aşa de apropiate încât limitele celulare 
(membranele celulare respective) nu sum viztbile 
cu microscopul optic. Astfel, acestea dau impresia 
unut smcitiu sau a unei mase celulare conunue.l 

FiL:t";ent~l~ citoplasmatice. Cele mai mici 
dintre ele sunt microtrabeculele descoperite recem 
de K.R.Poner. Ele formează nivelul cel mai jos al 

structuni citoplasmatice, aringând şi iuvelind 
orice organit celular şi având un diantetm de 
1-1,5 nm. Una din cele mai răspândire proteine 
din organismul uman o constituie keratina. 
Molecula keratinei se aglutinează şi formează o 
structură tubulară tonofiL:tmentele cu 
diametru} de 7-8 nm. Gradul de polimerizare al 
unitătii de bază este diferit în cele mai multe 
fesu~ri, modtflCându-se semnificativ de la 
straturile celulare bazale la cele superficiale. 

Citologii se vor întâlni cu keratina din 
celulele scuamoase. Diferentele tinctor.iale în 
colorare sunt reflectarea gradului de poli­
merizare şi agregare a tonofilamentelor 
moleculelor de keratină. 

Mitorondriik. Coloraţia Papanicolaou nu 
permite vizualizarea mitocondriilor, dar hematoxilina 
ferică (Regaud) sau acidul fucsirtic (Alunann) permit 
acest lucru. Citologul poate detecta resturi 
polimerizare ale mitocondriilor ca pere brune de 
lipofucsină în citoplasma celulelor scuantoase aflate 
sub influen~a unor nivele crescute de estrogeni. 

Lizozomii. Citologul observă efectele 
lizozomilor sub forma binecunoscutei citolize. Dacă 
dintr-un motiv sau altul celulele continind lizozomi 
sunt lezare, de exemplu de bacterii, lizozomii din 
celulele respective se pot rupe împrăştiindu-şi 
enzimele hidrolitice care atacă alte celule. În acest 
proces sunt atrase leucocitele şi histiocitele/ 
macrofagele a căror prezen~ă tinde să accelereze 
procesul care iniţial a fost îndreptat întpotriva 
bacteriilor invadatoare. Lizozomii pot fi identifica~ 
în celulele vii prin preluarea raptdă a coloranrului 
acridină-oranj şi ulterior se observă strălucirea 
portocalie sub un microscop cu fluorescenţă. 
Lizozom..i.i sunt princtpala cauză a dtagnosticelor greu 
de interpretat - degenerare celulară ŞI necroză - care 
fac dificilă interpretarea oricăror frotiuri. 

Nucleul. Relativa libertate de mişcare a 
fibrelor cromariniene în spaţiul nuclear explică 
mulre dintre observafiile citologice făcute asupra 
cromatinei. Aspectul de cromarină granulară sau 
cromocentrii implică grade variabile de aglutinare a 
fibrelor cromatinei. Dacă fibrele se agluunează în 
noduri etanşe, atunci alte spa~ii ale nucleului vor fi 
fără cromarină, fapt detectat de citolog ca goluri 
cromatiniene. În infeqiile virale apar modificări 
fundamentale în proprietăfÎie fizice şi chimice ale 
cromarinei determinind aspectul de nucleu sticlos. 

Fibrele de cromatină se condensează în mod 
natural în cromozomi când celula se divide. 

Citologul observă frecvent namra fibnlară a 
cromatinei sub forma unor benzi şi dungi albastre la 
coloraţia cu hematoxilină care provin din leucocitele 
poli.morfonucleare sau din alte celule. 

Forma nucleului este în general rotundă sau 
ovalară. Aceasta ar presupune dtstribu~ta regulată 
a cromozomilor în interiorul nucleului. Totuşi, 
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prin adi~ia cromozomilor deseori prin mecanismul 
nondisjunqiei, această distribu~ie este deranjată 
rezultând o formă nucleară neregulată. Un astfd de 
aspect este observat de cde mai multe ori în diverse 
stadii de malignitate ale celulei. În cancer apare o 
activare anormală a unor gene situate adânc în 
nucleu şi poate apare necesitatea a unui schimb 
metabolic rapid cu citoplasma. Membra~u nucleară 
răspunde acestei necesită~i prin apariţia unor 
invagina~ii admei care determină o formă 
neregulată a nucleului - semn de recunoaştere 
cirologică a unei celule maligne. 1.l 

În colora~ia Papanicolaou cantitatea de 
hemaroxilină preluată de nucleu, deci intensitatea 
coloraţiei nucleare, este direct proporţională cu 
cantitatea de cromatină respectiv de ADN. 

Hipercromazia, coloratia mai intensă a 
nucleului, poate apare dacă' cantitatea de ADN 
creşte prin creşterea celulară sau pnn 
cromozomi adăuga~i anormal. De asemenea, 
dacă cromatina (ADN) este constantă pentru un 
anumit nucleu, arunci hipercromazia apare dacă 
nucleul se micşorează. Se produce o colorare mai 
intensă a nucleului la tranzitia de la o celulă 
intermediară la una superfi~ială. În schimb, 
mărirea în volum a nucleului produce distribu~ia 
cromatinei într-un volum mai mare; astfel 
nucleul apare mai palid. Coloraţia nucleului mai 
este influenţată şi de legea lui Beer care 
stipulează că dacă se dublează cantitatea de 
colorant, atunci abilitatea luminii de a pătrunde 
prin nucleul respectiv este redusi la jumătate. 
deci nucleul apare mai înrunecat, fiind valabil şi 
reversul, adică nucleul este mai palid colorat dacă 
cantitatea de colorant este redusă. În plus, mai pot 
avea un rol în colorarea nucleului şi anumite 
modificări în compozi~ia chimică a cromacinei. 

Din punct de vedere citologie, nucleolul 
poate fi văzut la microscopul cu contrast de fază 
ca un corpuscul nuclear evident. El are una din 
cele mai ridicate concentra~ii de substan~ă uscată 
dintre toate organitele celulare, 40-85%, fiind 
acidofil sau bazofil cu anumite coloraţii. Bazofilia 
este datorată concentratiei ridicate de ARN. Din 
păcate nu există o c~lora~ie specifică pentru 
nucleol. Câteodată nucleolul este atasat 
membranei nucleare printr-o punte îngustă c~e 
poate fi observată la microscopul optic. 

TEHNICI DE RECOLTARE SI PREPARARE 
A FROTIURILOR 

A. Recoltarea 

Fundul de sac vaginal lateral. Un frotiu 
separat din această zonă ar trebui să mtre în rutina 
examinărilor citologice. Pe lângă valoarea lor în 
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detectarea proceselor maligne, aceste frotiuri pot 
furniza informa~ii asupra statusului hormonal al 
pacientei ca şi asupra unei posibile mflamapi 
vaginale. De asemenea, ele pot servi la clasificarea 
caracteristicilor microbiologice vaginale, iar dacă 
sunt preparate corect la detectarea citologică a 
adenozei si a cancerulUI cu celule clare. 

Frotiu'rile din această zonă sunt colectate de 
obicei prin frecarea cu o lamă de lemn. În unele 
condiţii cum ar fJ atrof1a semlă se va obţine 
material foarte pu pn, care în cazul folosirii unei 
spatule uscate din lemn va fi absorbit de aceasta. 

Pentru a evita acest fapt se va umezi sparula 
din lenw sau se va folosi o sparulă din plastic, 
aceasta din urmă fiind însă mai abrazivă decât 
sparula din lemn umezită. Recoltarea frociurilor 
de pe mănuşa ginecologului nu este recomandată 
deoarece astfel nu se ob~in frotiuri specifice 
pentru fundul de sac vaginallateral. 

Fundul de sac vaginal posterior. Frotiurile 
recoltate de aici pot fi folosite la evaluări hormonale 
însă cu mai puţină exactitate decât cde recoltate din 
fundul de sac vaginal lateral deoarece celulele 
recoltate s-au exfoliat de o anumită perioadă de timp 
· efecrul de pool. De asemenea, frotiurile pot fi cou­
taminate cu celule din ectocervix, endocervix, 
cavitatea uterină sau detritusuri celulare. 

Dezavantajul frotiurilor din fundul de sac 
vaginal posterior pentru evaluări hormonale este 
un avantaj pentru screeningul de masă al 
cancerului genital deoarece celulele de aici provin 
din aproape toate poqiunile tracrului reproductiv 
femimn. Toruş1, mulp autori au semnalat 
numeroase dezavantaje ale folosirii acesrui tip de 
frouu ca singur m1jloc de detectare a cancerului, 
rămânând o multin1e de leziuni ectocervicale, 
endocervicale si in~rauterine nedetectate. 

Recoltarea' se poate face cu o sparulă de lemn 
sau de plastic, cu o pipetă aspirativă sau de pe Imla 
posterioară a speculului vaginal. Folosirea unui 
anumit instrument se va face în funqie de 
condiţiile anatomice şi de preferinp ginecologului. 

Ectoceruixul. Frotiul ectocervical este de 
obicei folosit pentru screeningul cancerului de col 
uterin,trebuind să fie recoltat la fiecare examinare 
citologică. Recoltarea se poate face cu o sparulă de 
lemn, cu sparula Ayre (sau una din modificările 
acesteiap sau pur şi simplu cu un burete prins cu 
o pensă Pean. Spatula trebuie să fie rot~tă 360° în 
jurul ectocervixului, timp în care ea se va menţine 
în contact strâns cu suprafap ectocervicală. Cde 
mai multe a tipii celulare se găsesc la nivelul zonei 
de transformare sau la margmea "eroziunilor•. 
Vizualizarea ectocervixului este necesară ori de 
câte ori este posibil. Pentru a obţine rezultate 
opume este bine să se recolteze separat frouun 
pentru ecto- şi endocervix. 
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Endoceruixul. Frotiul endocervical poate fi 
recoltat cu o spatulă . Ayre, cu ~n tampon 
de bumbac preumezlt, cu pena specială 
Cytobrush-Medscand.3 Prepararea frotiului en­
docervical se va face după îndepărtarea mucusului 
cervical aflat în exces. Aceste frotiuri sunt urile în 
detectarea leziunilor endocervicale si intrauterine 
inflamatorii. ' 

B. Prepararea 

În pnvm~a numărului de frotiuri există o 
mare varietate de păreri. Unii preferă trei frotiuri: 
vaginal, ectocervical şi endocervical. Alţii 
recomandă împărţirea lamei în trei porţiuni 
pentru fiecare segment, în timp ce în unele servicii 
se face un amestec voit al materialului endo- si 
ectocervical (frotiul rapid al lui Frost).• ' 

După recoltare şi întinderea pe lama de sticlă 
frotiul trebuie fixat imediat pentru coloraţia Papa­
nicolaou sau hematoxilină-eozină cu o solu~ie 
alcoolică (amestec egal de alcool şi eter sau mai 
nou cu spray-uri ce conţin 95 % alcool etilic şi 5 
% polietilenglicol) sau fixare prin uscare la 
~~«~~ cam«ci pffi~ oo~~a M~ 
Griinwald-Giemsa. În cazul fixării cu spray-uri, 
un pas important înainte de colorare este 
îndepărtarea peliculei de polietilenglicol prin 
punerea lame1 în băi succesive de alcool 95% sau 
isopropanol 80%. 

Se poate utiliza şi metoda clasică prin fixarea 
în etanol 95% sau isopropanol timp de 15-20 de 
minute. După unii autori metoda cea mai bună de 
fixare pentru preparate citologice este cea cu 95% 
metanol. 1 ·~ 

C. Colorarea 

După mulţi autori metoda cea mai bună de 
colora~ie este metoda Papanicolaou. Aceşti autori 
aduc o sene de critici celorlalte metode, după cum 
urmează: 

- Coloratia hematoxilină-eozină ar fi in adecvată 
în evidentier~a diferentierii celulare. De asemenea, 
multi aut~ri nu recom~.ndă utilizarea tehnicilor de 
fluo~escenţă şi contrast de fază pe material nefixat 
si necolorat. 
' Dacă s-au folosit fixaroare cu peliculă, aceasta 
trebuie îndepărtată înainte de colorare prin 
scufundarea lamei în două băi succesive de 
etanol95%. 

- Coloraţia Papanicolaou variază de la un 
laborator la altul. Unele laboratoare folosesc 
metoda regresivă., în timp ce altele folosesc 
metoda progresivă. Prin metoda regresivă .I~m_a 
este intenţionat supracolorată cu hematoXJhna, 
excesul de hematoxilină fiind apoi îndepărtat 
într-o soluţie diluată de acid clorhidric urmată de 

băi succesive de apă. Cu tehnica progresivă., lama 
este scufundată în hematoxilină doar atât cât este 
necesar ca să se obţină coloraţia nucleară dorită. 

Totuşi autorii germani recomandă pentru 
diagnosticul citologie de rutină coloraţia May­
Griinwald-Giemsa. Unul din avantajele ei constă 
în faptul că fixarea prin uscare elimină unele erori 
posibile la fixarea cu alcool. Pe de altă parte, 
coloratia Giemsa oferă un contrast mai mare decât 
coloraiia Papanicolaou sau hematoxilină-eozină. 
Ah avantaj este recunoaşterea şi diferen~ierea mai 
uşoară prin coloraţia Giemsa a celulelor limfatice. 
Unul din dezavantaJele importante ale coloraţiei 
Giemsa este dificila comparare cu preparatele 
lustologice deoarece celulele de pe frotiurile astfel 
colorate sunt mai mari şi au o structură 
cromatinică diferită.6 

Ma~ JOS va fi descnsă succmt tehnica 
coloraţiei May-Griinwald-Giemsa: 

1. Soluţie May-Griinwald 2-3 minute; 
2. Clătire cu apă distilată; 
3. Soluţie Giemsa (1 mi solu~ie Giemsa la 10 

mi apă distilată) 6-10-30 minute; 
4. Clătire cu apă distilată; 
5. Uscare la aer; 
6. Xylol. 

DIAGNOSTICUL CITOLOGIC AL REACŢlllOR 
INFLAMATORII SI INFECŢIILOR CERVICO­
VAGINALE 

Bacilii Doderlein 

Termenul de bacili Doderlein cuprinde un 
grup heterogen de bacili. Miravete a izolat 71 de 
tipuri de lactobacili din secreţia vaginală acidă şi a 
găsit că 69% dintre aceştia erau Lactobacillus aci­
dophilus. 

Enzimele bacililor Doderlein induc distrucţia 
peptolitică a celulelor epiteliale intermediare care 
con~in glicogen. Această citoliză bacteriană începe 
cu ciroplasma. Astfel, frotiurile sunt populate cu 
detritusuri celulare, nuclei liberi şi bacili 
Doderlein. 

Condiţiile hormonale în care apare citoliza 
bacteriană sunt acelea în care celulele intermediare 
reprezintă tipul principal celular ca sarcina, faza 
lu reală a ciclului menstrual, postmenopauza, 
premenarha, anumite tratamente hormonale 
(androgeni şi progesteron, derivaţi de progesteron, 
administrare îndelungată de estrogeDJ sau 
combinaţii estroprogestative).l 

Coei 

Cocii sau bacteriile cocoide determină 
modificări ale frotiului vaginal în sensul modificării 
reacţiei de colorare (pseudoeozinofilia) şi o creştere 



42 

uşoară a picnozei nucleare (pseudopicnoză). 
Bacteriile cocoide sunt frecvent observate în 
prezenţa Trichomonasului sau a leptothrixului . 

Observatorul atent poate să identifice perechi sau 
mănunchiuri de coei cu formă de boabă de fasole în 
citoplasma leucocitelor polimorfonucleare. 

Diagnosticul microscopic al endocervicitei 
gonococice se poate face doar în proporţie de 
50% atunci când se fac recoltări si din celelalte 
repere unde este prezent gono~ocul (uretră, 
glandele Skene şi Bartholin, criptele rectale) mai 
ales în cazurile de infectie recentă, în infectia 
cronică efectul local ai' IgA reducând m~lt 
numărul germenilor. 

Mycoplasma hominis 

A fost izolată într-un număr de cazuri în care 
bacteriile cocoide au determinat un aspect murdar 
al frotiului. Lactobacilii sau Haemophillus 
vaginalis pot produce şi ei un aspect murdar al 
frotiului, dar aceştia datorită aspectului de vergea 
pot fi deosebiţi cu un obiectiv corespunzător de 
mediul cocoid al Mycoplasmei. 

Gardnerella vaginalis 

Gardnerella sau Haemophillus vaginalis este 
o entitate distinctă care poate cauza vaginită şi 
poate fi identificată dacă pe frotiul vaginal se 
observă anumite celule specifice - "clue cells". 
Acestea sunt celule epiteliale acoperite cu bacili 
mici aderenţi, plasaţi uniform, dând celulei un as­
pect granulat; unele celule sunt doar parţial 
interesate. S-a demonstrat că dacă sunt prezente 
pe frotiu aceste celule infeqia cu H. vaginalis este 
confirmată prin culturi (mediul Casman) în 97% 
din cazuri. 

Pe frotiul pacientelor infectate cu G. vaginalis 
se observă lipsa lactobacililor şi un fundal format 
din multe "beţişoare" mici; acest ultim aspect este 
caracteristic, fiind un criteriu adiţional de diag­
nostic. S-au notat si unele modificări inflamatorii 
nespecifice. Dacă' este prezentă şi o infecţie 
concomitentă cu Trichomonas atunci scade mult 
acurateţea diagnosticului citologie. 

Leptothrix 

Acestea sunt microorganisme bacteriale 
subţiri, segmentate, care se pot ramifica, dar care 
nu formează spori. În vagin se pot întâlni două 
tipuri de leptothrix: tipul Lactobacillus şi tipul Acti­
nomyces. Ultimul poate fi identificat pe frotiuri prin 
diametru! mai mare al filamentelor sale comparativ 
cu altele şi prin rarnificarea filamemelor. 

Leptothrix (LactobaciUus) poate fi identificat 
doar prin culturi şi prin caracteristicile sale biochirnice 
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deoarece morfologic nu este distinct faţă de bacilii 
Doderlein, de unele specii ale genului Corynebacte­
rium sau de unele specii ale genului Listeria. 

În general leptothrixul se asociază cu alţi 
germeni ca bacterii cocoide, fungi, G. vaginalis, 
Trichomonas, cazuri în care se găsesc pe frotiu 
modificări inflamatorii. Rareori este asociat doar 
cu bacilii Doderlein, caz în care nu apar 
modificări citologice inflamatorii. 

Chlamydia trachomatis 

Chlamydia trachomatis este un germene 
obligatoriu intracelular care depinde din punct de 
vedere nutriţional şi energetic de celula gazdă -
infectată. Cea mai frecventă localizare genitală a 
acestui germene este colul uterin (endocervixul şi 
zona tranziţională) unde provoacă o cervicită de 
multe ori asimptomatică. 

Diagnosticul acestei infecţii este realizat prin 
mai multe metode: cultivarea pe medii specifice 
(HeLa 229 şi McCoy), metode cu anticorpi 
monoclonali marcati cu fluoresceină, metode ce 
folosesc anticorpi m'onoclonali legaţi de o enzimă, 
metode serologice pentru determinarea IgG sau 
IgM.'·s,9,to 

Diagnosticul citologie al infeqiei şi valoarea 
sunt încă subiecte controversat. Totusi au fost 
descrise unele modificări citologice.' Celulele 
infectate au modificări intracelulare sub forma 
unor corpusculi cocoizi, fini, eozinofili. Acest 
stadiu iniţial este urmat de organizarea, 
localizarea şi transformarea acestor particule în 
vacuole fine sau incluzii care tind să se coloreze 
cianofilic. Incluziile chlamydiene sunt în general 
uniforme ca mărime, au limite distincte, 
condensare centrală şi distribuţie perinucleară, ele 
trebuind să fie deosebite de alte vacuole degenera­
tive, secreţii sau acumulări de fluide în interiorul 
celulelor. 11

•
12 De asemenea, prezenţa în număr 

mare a polimorfonuclearelor (5-10 pe un câmp 
microscopic) ar putea sugera prezenţa infecţiei 
cervicale chlamydiene. Au fost identificate celule 
metaplastice endocervicale cu citoplasmă fin 
vacuolară care au fost corelate cu prezenţa 
culturilor pozitive,11 dar alţi autori au nu au găsit 
aceste corelaţii, în studiul lor fiind un singur caz 
cu semne citologice sugerând infeqia 
chlamydiană care s-a confirmat prin teste de 
imunofluorescentă." Celulele infectate cu 
Chlamydia trachomatis sunt deseori catalogate 
drept a tipice. H Aceste celule apar izolate sau în 
grupuri mici, cu limite distincte. Ele sunt în 
general celule columnare sau metaplastice. Nucleii 
sunt măriţi, hipercromatici, cu cromatina 
distribuită uniform, sugerând procese de creştere 
celulară sau reparative. Nucleolii sunt rari şi greu 
evidenţiabili. 
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Trichomonas vaginalis 

Trichomonas vaginalis poate fi direct 
diagnosticat pe frotiuri. Unele paciente infectate 
cu Trichomonas nu prezintă modificări 
inflamatorii, prezentând un "frotiu curat". În alte 
cazuri de trichomoniază se observă halou 
perinuclear, mărirea nucleului, multinucleaţie, 
degenerescemă cromaumană, policromazia 
citoplasmei. 

De multe ori Trichomonasul nu este 
diagnosticat datorită pierderii flagelului în timpul 
fixării şi colorării. Pe de altă parte, leucocite de­
generate, fragmente celulare, celule parabazale cu 
carioliză şi picături granulate de mucus în frotiuri 
atrofice pot fi cauze de diagnostic fals pozitiv de 
trichomoniază. 

Fungi 

După Kearns şi Gray, 80% din cazurile de 
vulvo-vaginite micotice sunt cauzate de Candida 
albicans, 8% de Torulopsis glabrata, iar restul de 
alte specii de fungi, rezultate similare fiind 
comunicate şi de Siapco şi colab.15 Identificarea 
specifică a fungilor prin frotiul vaginal nu este 
posibilă. Totuşi, prezenţa celulelor micotice, a 
celulelor rnicotice înmugurite, a pseudorniceliilor 
sau elementelor miceliale sunt elemente suficiente 
pentru un diagnostic prezumptiv de infectie 
micotică. Mai mult de 50% din frotiurile vagin~le 
recoltate de la pacieme infectate cu fungi prezintă 
halou perinuclear, vacuolizare a citoplasmei şi 
aglomerare cromatiniană, leucocite degenerate. 

Virusuri 

Infeqiile cervico-vaginale virale sunt 
provocate de herpes virus simplex (HVS), 
papylomavirus (PAV), herpes zoster, polyomavirus, 
Verruca vul_garis, Molluscum contagiosum şi 
altele. Aceşu viruşi produc modificări citologice 
datorate prezenţei lor intracelulare. 

HVS este de două tipuri din care HVS-2 este 
întâlrut în 90% din infecţiile genitale, iar HVS-1 
doar în 10%. În infeqia genitală herpetică sunt 
prezente anumite modificări citologice specifice, 
iniţial aglomerarea grosieră şi granularea 
materialului cromatinian, vacuolele mici 
imranucleare apărând mai târziu. Pe măsură ce 
infecţia progresează, apare marginaţia cromatinei, 
formarea unor sinciţii şi a unor grupuri celulare 
multinucleate prin alipirea celulelor afectate. 
Stadiul final al infecţiei este caracterizat prin 
fragmentarea parţială sau totală a nucleilor 
(cariorhexis), urmată de carioliza completă 
rezultând un aspect de agregare citoplasmatice 
amfofile. Caracteristicile citologice ale infecţiei cu 
hcrpes zoster sunt similare cu cele ale HVS. 

Modificările citologice în cazul infectiilor 
cervico-vaginale cu PAV constau în apariţia ~nor 
celule anucleate, apariţia celulelor superficiale, 
intermediare sau parabazale cu koilocitoză, nuclei 
măriţi, cariorhexis. 16 

Inflamaţia - modificări citologice 

Pe lângă identificarea - directă sau indirectă -
a agenţilor cauzali, frotiul cervico-vaginal permite 
determinarea sediului şi tipului de reactie 
inflamatorie. · 

O reactie inflamatorie acută este caracterizată 
de prezenţ~ în număr mare a leucocitelor bine 
prezervate şi a celulelor epiteliale de diverse 
grade de maturitate cu modificări inflamatorii. Dacă 
leziunea este localizată, atunci aceste modificări sunt 
prezente doar în porţiunea respectivă a frotiului. 

Inflamatia cronică a calului uterin se observă 
deseori la e~amenul clinic ginecologie. În cervicita 
cronică limfocitară apare o infiltraţie localizată 
limfocitară a stromei cervicale. Pe frotiuri se 
observă limfocite mature şi imature, plasmocite şi 
reticulocite. Exudatele inflamatorii continând în 
principal histiocite sau pl.:.smocite sunt a~ociate cu 
inflamaţia cronică. Acestea pot îngreuna evaluarea 
frotiurilor. 

Inflamatia induce modificări ale celulelor 
epiteliale. 'Modificările citoplasmatice sunt 
vacuolizarea, intensitatea scăzută a colorării, 
policromazia, haloul perinuclear, forma neregulată. 
Modificările nucleare cuprind binucleaţia sau 
multinudeaţia, vacuolizarea, condensarea cromatinei, 
cariopicnoza şi cariorhexisul. 

Examenul citologie constituie o metodă 
diagnostică de o deosebită valoare în detectarea 
timpurie a cancerului de col uterin, respectiv a 
formelor sale predinice. De asemenea, procesele 
inflamatorii-infecţioase ale aparatului genital in­
ferior - vulvă, vagin şi col uterin - pot fi 
recunoscute, cu o precizie mai mare sau mai mică 
depinzând de agentul etiologie, printr-un examen 
citologie atent. Un caz deosebit îl constituie 
cervicita cu Chlamydia trachomatis care, datorită 
sarac1e1 simptomelor, semnelor obiective şi 
datorită complexităţii mtjloacelor precise de diag­
nostic, este o provocare pentru citolog. Din studiul 
literaturii de specialitate ca şi din experienţa 
clinică, se pare că diagnosticul citologie al 
cervicitei chlamydiene este încă un ţel neîmplinit. 
Valoarea examenului citologie în această boală este 
deocamdată de selectare a unor cazuri ce trebuie 
în continuare cercetate prin mijloace mai 
complexe de diagnostic. Totuşi, rămân încă de 
precizat criteriile citologice de probabilitate, de 
dorit cu un grad cât mai mare de specificitate şi 
sensibilitate, ale prezenţei infecţiei cervicale cu 
Chlamydia trachomatis. 
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Referate generale 

lntoleranţa la proteinele laptelui de vacă 

Horvath Adrienne, Pap Zoltan 

Scopul acestui articol este acela al prezentării 

intoleranţei la laptele de vacă datorită incidenţei 

foarte scăzute a acesteia in activitatea noastră 

clinică. După prezentarea aspectelor patogenice ale 
intoleranţei la proteinele laptelui de vacă, se 
accentuează manifestările clinice, criteriile de diag­
nostic 11i principiile de tratament. 
Cuvinte cheie: intoleranţă, proteinele laptelui de 
vacă 

copullucrării este prezentarea in toleranţei la 
proteinele laptelui de vacă, bazată pe 
recunoaşterea faptului că acest diagnostic este 
"inexistent w în statisticile Clinicilor de Pediatrie 
II -III în perioada ultimilor 5 ani, boala probabil 
ascunzându-se sub alte diagnostice care derivă din 
simptomatologia variată a bolii. Având o 
incidenţă de 2-7%, avem anual în jur de 30 de 
cazuri nediagnosticate, raportat la 1500 de 
imer nări. 

lntoleranţele alimentare, des intâlnite în 
practica medicală, reprezintă totalitatea reacţiilor 
adverse date de unele alimente sau componente 
alimentare - proteine, carbohidraţi, lipide, aditivi 
- la pacienţii predispuşi. 

Societatea Europeană de Al~~gologie a 
recomandat denumirea de ,.reactu adverse" 
pentru toate semnele şi simptomel; produse de 
alimente.• Reacţiile adverse la alimente pot fi de 2 
feluri (Figura 1 ): 

1. Reactii toxice cauzate de roxine sau 
substanţe to~ice prezente în aliment; 

2. ~eaqii non-toxice, care se împart în 2 
categoru: 

a. imunologice (alergii alimentare); 
b. non-ununologice (imoleranţe alimentare) 

Reacţiile mediate imun pot fi de tipul I (medi­
ate de IgE), acestea fiind adevăratele alergii 
alimentare cu patomecanism imun, sau pot f1 me­
diate de alte mecanisme imune (reactiile imune de 
tip III- IV). 

Clin1c1 d• Pediatri• 11, Univ•rSitat•• d• Med1cinl f' Farmaci• d1n 
Thgu-Mur~ 
Primii 11 r•docţi• 19 09 1997 
Adr•s• pentru corespand•nţa Adrlenne Horvalh, str Avum l1ntu 
nr 49/2, 4300 Hrgu-Mur•f 

The sim of this psper is ro present the cow's mi/k 
protein intolersnce disease, becsuse of its very /ow 
incidence in our clinica/ practice. After the presenta­
tion of the psthogenesis of the cow's milk protein in­
to/ersnce, emphasis is /sid upon the clinica/ mani­
feststions, diagnostic criteris and trestment prin­
ciples. 
Key words: cow's milk protein intolersnce 
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Figura 1. Clasificarea reacţiilor adverse alimentare 

Reacţiile neimunolog1ce (intol~ran~e~e 
alimentare) pot fi de natură enzunauca, 
farmacologică sau prin alte mecanisme. Cea ma.i 
răspândită formă enzimaucă este reprezentată de 
intoleranţa la lactoză, iar dintre cele farmacologice 
se pot aminti unele amine biologice prezente în 
cantitate mică în unele alimente, care pot provoca 
semne clinice, de ex. fenil- etil- an1ina din 
ciocolată, histamina din salam, şuncă, tiramina 
din cascaval. 

P~in studii mu lticentrice s-a stabilit etiologia 
alimentară a unor boli. De exemplu, 2-6% din 
cazurile de astm bronsic infantil, 33% din 
cazurile de dermatită atopică, de asemenea 1-5% 
din unicuiile cronice ~i 35% din ~ocurile 
a.ua.filactice sunt cauzate de alergene alimentare.2 

DEFINIŢIE 
Prin intoleranţă la proteinele laptelui de vacă 

(IPLV) înţelegem reacţia imunologică apărută la 
proteinele laptelui de vacă, acompaniată de semne 
clinice caracteristice. 

Dacă primele date despre folosirea laptelui de 
vacă în ahmentaţia sugarului provill din a doua 
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jumătate a secolului al XVIII-lea, primele date 
despre intoleranţa la laptele de vacă datează din 
prima parte a secolului XX, boala fiind considerată 
încă rară în arui 1940-50, recunoscându-se num3..1 
cazurile severe de boală.l 

Etiologia este reprezentată de diferitele 
proteine din compoziţia laptelui de vacă. Asdel, 
caseina, componenta majoră (80%) a laptelui de 
vacă este responsabilă de simptomele alergice 
provocate într-un procent de 43%, beta­
lactoglobulina (9%) în 82%, alfa- lactoalbumina 
(4%) în 41%, imunoglobulina bovină (2%) 
în 27%! 

Patogeneza bolii este dată de diferitele reaqii 
imunologice. Reacţia imunologică cea mai 
frecvent întâlnită este de tipul 1 mediat prin lgE, 
care provoacă reaqia anafilactică şi majoritatea 
semnelor tegumentare şi respiratorii. În ser găsim 
creşterea lgE-ului specific (test RAST pozitiv), iar 
testele cutanate alergice sunt de obicei pozitive.5 

In reaqia imună de up rmediat se pune în evidenţă 
o activitate crescută a eozinofilelor. Proteinele 
cationice prezente în granulaţiile eozinofilelor şi 
eliberate cu ocazia activării acestora provoacă 
leziune tisulară. În cazurile de IPLV se pune în 
evidenţă creşterea nivelului serie al proteinei 
cationice eozinofile (ECP) care scade după 
eliminarea laptelui de vacă din dietă. În alergiile la 
laptele de vacă care se prezintă cu semne 
gastrointestinale, în patogeneza cărora iau parte 
alte reacţii imunologice decât tipul I, nivelul ECP 
rămâne nemodificat. Este importantă sublinierea 
faptului că prezenţa anticorpilor de tip lgG auri­
lapte de vacă nu atestă prezenţa bolii. Pr~zenţa 
anticorpilor de tip lgG apare şi la copii sănătoşi, ea 
reprezentând simplul fapt că aceştia consumă lapte 
de vacă. Studiile au arătat că în serul bolnavilor de 
IPLV nivelul anticorpi.lor anti-lapte de tip lgG nu 
este mai ridicat decât la martori.6 

Semnele gastrointestinale sunt provocate de 
reaqia imună de tip întârziat (IV), mediată celular, 
arestată si de cresterea eliminării limfokinelor. 
Studiile ;ecente a~ arătat că factorul de necroză 
rumorală alfa (TNF-alfa) creşte permeabilitatea 
intesrinală, crescând în consecintă absorbtia 
proteinelor străine, ce amplifică r~acţia imu ~ă 
patologică. 

Laptele matern are un efect favorabil în 
prevenirea IPLV pentru că favorizează maturarea 
barierei intestinale, scade introducerea proteinelor 
străine, iar con~inutul în IgA secretor apără 
intestinul de factorii infectiosi în urma cărora scad 
episoadele asociate cu lez~re~ mucoasei intestinale 
care ar favoriza absorbţia prO(einelor străine (de 
ex. în cazul alimentaţiei mixre). 7 Conţinutul mare 
în lgAs şi în mai mică măsură în lgMs a secreţiei 
intestinale are rol în neurralizarea antigenelor 
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ajunse în intestin, fenomen cunoscut sub numele 
de imunoexcluzie. lgA-ul secretor nu leagă 
complement, deci nu induce reacţie infl3..1natorie. 
Limfoci.tele B specifice, precursoarele plasmoci.telor 
secretoare de lgA, se găsesc în lamina propria din 
intestinul subţire. Activarea precursori.lor 
plasmocitari necesna o a doua stimulare 
a.nugemcă specifică. În această acuvare au rol 
celulele T helper CD4+ din lamina propria care 
secretă limfokine. Pe baza tipului de limfokină 
secretat, limfocitele T helper se împart în 2 
categorii: celulele T helper 1 (fh 1) secretă în spe­
cial interferon alfa, inrerleukină 2 şi factor de 
necroză tumorală alfa şi activează în primul rând 
acele celule B care se vor transforma în plasmocite 
secretoare de lgA şi lgG. Celulele T helper 2 (Th 2) 
sunt caracterizare de elaborarea inrerleukinelor 4, 
5, 6, 10, 13 care activează precursorii plasmocirelor 
lgE, având rol în declanşarea fenomenelor 
alergicelatopice. În mucoasa intestinală a 
subieqilor sănătoşi se poate pune în evidenţă un 
profil citokinic caracteristic pentru celule Th 1, 
iar la bolnavii cu intoleranţă la proteinele laptelui 
de vacă un profil al citokinelor caracteristic 
pentru celule Th 2. 

SIMPTOMATOLOGIE CLINICĂ 
Senmele clinice apar practic întotdeauna în 

primele 12 luni de viaţă. In 40-70% a cazurilor 
simptomele au apărut în prima săptămână după 
introducerea laptelui de vacă sau a unui preparat pe 
bază de lapte de vacă, iar în 70-85% a cazurilor în 
prima lună de la introducerea laptelui de vaci. Cu 
cât sugarul se întâlneşte la o vârstă mai fragedă cu 
proteinele laptelui de vacă, cu atât semnele vor fi 
mai precoce şi mai severe. S-au descris şi c.lZuri rare 
de sensibilizare intraurerină sau prin alăptare, când 
laptele de femeie conţine proteine originare din 
laptele de vacă care pot duce la alergie chiar sub 
alimentaţie naturală sau la prima alimentaţie mixtă. 8 

Semnele clinice se pot clasifica în 2 categorii 
(Tabelul 1) : 

1. Reacţie imediată (în decurs de 1 oră de la 
ingerare), provocată câteodată de cantită~i mici 
de lapte: 

- şocul anafilactic, sunptomul cel mai grav dar 
rar şi care are tendinţa de a se repeta în cazul 
testelor de încărcare; 

-semnele tegumentare (urticarie, edem angio­
neurotic, eczemă) prezente în 64% a cazurilor. 

În aceste cazuri testele cutanate sum de obicei 
pozitive iar titrul IgE specifice este ridicat. 

2. Reacţie mai tardivă (după 1 oră de la 
încărcare), apare după wgerarea unei cantităţi mai 
însemnate de lapte: 

- semne gastrointestinale; 
- semne tegumentare. 
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3. Alte semne secundare: anemie, hipo­
proteinemie, malnutritie, semne neurologice cu 
agitatie, insomnie, adinamie. 

In 75-92% a cazurilor semnele sunt asociate. 

Tabelul 1. Semne ŞI s1mptome In intoleranţa la proteinele 
laptelui de vaci 

1. Semne gastro1ntestinale 
- d1aree 
-stagnare ponderal6 
-coli cA abdomi nal6 
- v6rs6turi 
-scaune muco-sangvinolente 

2. Semne tegumentare 
~ ec1emi 
-fisurA sub pavilionul urechii 
- urticarie 
- dermatita peri anaiA 
- ang1oedem 

3. Semne respiratorii 
-congestie nazal A 
- bronşita obstructivA 
-laringit6 

4. Alte semne 
- hipermotilitate 
-tulburAri de somn 
-tulburAri de vorbire 
- enure21s 

Simptomul cel mai frecvent este diareea 
cronică (> 3 săptămâni). Aspectul scaunului 
depinde de momentul punerii diagnosticului. În 
cazurile cele mai uşoare observăm o peristaltică 
crescută, scaune mucoase. Continutul celular al 
frotiului din mucus îl diferentiază de infectiile 
enterale. Scaunele sangvinolent'e se pot acce~tua 
până la hemoragie rectală. În cazurile mai severe, 
asociate de lezarea intestinului subtire apar 
scaunele apoase, acide, din cauza i~tol~rantei 
secundare la lactoză. Scaunele de putrefacţie, 
nedigerate, arată hipofunqia pancreasului . 

Al doilea simptom ca frecventă este eczema, 
care se ameliorează după 2-4 săptămâni de dietă 
de. elimin~re. În cazul eczemelor s-a pus în 
evidenfă mvelul scăzut al zincului din ser; mai ales 
în cazurile asociate şi de anemie, malabsorbtie mai 
severă, eczema, părul uscat, friabil, rar, precum ŞI 
unghiile distrofice s-au ameliorat semnificativ 
după o perioadă de tratament de substitutie de 
4-6 săptămâm.Nivelul lgE serie este crescut . 

Diagnosticul bolii este clinic, pentru că nu 
avem nici o metodă de laborator care să fie 
specifică . Cele trei criterii de diagnostic pozitiv 
au fost enunţate de Goldma11 în anul 1963, după 
cum urmează: 

!.Semnele clinice descrise anterior, apăru te 
după introducerea laptelui de vacă; 

2.D1Spari~a semnelor clinice după eluninarea 
laptelui din dietă; 

3.Reaparitia semnelor după încărcare cu lapte, 
efectuată de 3 ori. 

Aceste criterii de diagnostic sunt valabile şi 
astăzi, cu men(iunea ci o singură provocue este 
de ajuns. Testul de provocare cu lapte se 
efectuează obligatoriu în mediu spitalicesc, în 
primul rând pentru tratarea eventualelor reacţii 
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anafilactice şi în al doilea rând pentru evaluarea 
obiectivă a rezultatelor. Testul de provocare se 
efectuează cu introducerea a 5 mllapte de vacă în 
prima zi, apoi 10 mi în a doua, apoi crescând 
cantitatea laptelui zilnic după cum urmează: 
20 mi, 30 ml, 50 mi, 100 mi, 200 mi. Semnele 
tegumentare şi respiratoni apar de obicei în prima 
zi, pe când cele gastroinrestinale pot întârzia şi o 
săptămână. Deci numai după o săptămână de 
încărcare cu lapte putem să excludem IPLV. Sigur, 
pentru un diagnostic precis avem nevoie şi de 
eliminarea posibilităţii unei infecţii enterale sau a 
unei intolermte la lactoză. 

În cazul prezentei semnelor g:utrointestinale 
structura histologică a mucoasei intestinului 
sub~Ire este patologică, cu atrofie vilozitară 
subtotală sau totală. Pe lângă un astfel de tablou 
histologic al mucoasei jejunale, diferenţierea de 
c~lia~hie poate fi dificilă dacă copilul a primit deja 
ŞI fămoase, dar testele serologice antigliadină, 
antireticulină şi antiendomisiali pot ajuta la 
stabilirea diagnosticului corect. 

Prezenţa unor teste de laborator poziuve, cum 
sunt punerea în evidenfă în serul bolnavului a 
ancicorpilor specifici de cip IgE care se formează 
împotriva proteinelor laptelui de vacă, poate întări 
diagnosticul fără a-l exclude în caz de negacivitate. 

Trebuie subliniat faptul că în absenta 
semnelor clinice, diagnosticul de IPLV nu ;e 
poate enunp nici în cazul prezenfei unor teste de 
laborator sugesuve. De ex. anucorp1i de up IgG 
se formează ŞI la subiecţii sănătoŞI ŞI la cei cu 
IPLV; pozitivitatea acestui test arată simplul fapt 
că ei au consumat lapte de vacă. 

Incidenţa bolii variază între limite largi: 
O,l-7,5%,ceea ce denotă faptul că diagnosucarea 
bolii nu se face pe criterii similare. Incidenţa reală 
este în jur de 1-2%. 

Prognosticul IPLV este bun. Majoritatea 
bolnavilor se vindecă până la vârsta de 3 ani ( în 
87%). Prognosticul este mai rezervat în cazurile 
mediate prin lgE, la care pot apare alte alergii 
alimentare în cursul VIetii. 

Principii de trata~tent in alergia la laptele 
de vacă. 

Tratamentul profilactic constă în: 10 

a. Ali.mentatie nalUrală; 
b. În familiile cu boli atopice /alergice se­

vere, femeia gravidă să aibă o alimenta!ie cu 
eluninarea laptelui şi oului începând din luna a 
7-a de sarcină. Sugarul să fie alimentat la sân dacă 
este posibil, mama menrinând alimentaţia 
hipoalergică şi în această perioadă, iar în caz de 
hipogalacrie copilul să fie alimentat cu preparate 
dietetice hipoanugenice. 11 

Preparatul dietetic hipoantigenic este un 
preparat adaptat, pe bază de lapte de vacă, al cărui 
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conţinut antigenic este scăzut prin hidroliza 
proteinelor, astfel încât probabilitatea apari~iei 
reaqiilor alergice este minimă. 

Tratamentul curativ:12 

a.Alimentaiie cu eliminarea totală a 
proteinelor laptelui de vacă. 

-Până la vârsta de 6luni folosirea preparatelor 
hipoalergene; 

-Peste vârsta de 6 luni folosirea preparatelor 
pe bază de soia. 

Preparatul dietetic hipoalergenu este un 
preparat adaptat, conţine proteine puternic 
hidrolizate care astfel îşi pierd potenţialul anti­
genic, fiind excelent în tratamentul intoleranţei la 
protemele laptelui de vacă (Tabelul II). 

Tabelul 11. Preparate dietet1ce folosite in prevenirea şi 

tratamentul intoleranţei la proteinele laptelui de vacA 

Caracteristici, indicaţii Preparat 

1. Preparate semielementare cu Alfare 

conţinut proteic puternic hidrolizat, Pepti· Junior 

fArA lactozA. cu MCT folosit in Pregomin 

tratamentul IPLV cu anteropatie gravA 

II.Preparate hipoalergene, pe bazA de Alimentum 

lapte de vacA puternic hidrolizate, Aptamil HA 

indicate in tratamentul IPLV fArA Nutrilon- Pept1 

enteropat1e (pentru el conţin lactozA) 

pAnA la vArsta de 4-6 luni 

III.Preparate dietetice pe bazA de lsomil 

proteine din soia ~i f.lrl lactozA, indicat Humana SL 

in tratamentuiiPLV peste vArsta de 4-6 Milupa SOM 

luni Nutri Ion Soya 

IV. Preparate hipoant1genice Aptam11 Hypoantigen 

Sunt preparate pe bazA de lapte. slab Beba HA 

hidrolizate, folosite in prevemrea IPLV Hipp HA 

b.În cazurile grave de intoleranţă la laptele de 
vacă unde în patogeneză este implicată reacpa de 
hipersensibilitate de tipul I este indicată folosirea 
unor medicamente profilactice ca Ketotifenul sau 
cromoglicarul de natriu per oral; 

c.Laaobacillus caset, folosit ca tratament ad­
JUVant diete1 de ehm.inare, are efecte bune. 
Sru diile au arătat că Lactob<lcil/us casez 
favorizează regenerarea funqiei de barieră a 
mucoasei .intestinale. 

Horvath Adrienne, Pap Zoltlin 
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Referate generale 

Metoda ultrasonografică Doppler transcranială in 
afecţiunile cerebrovasculare 

Ioan Macavej1, Ion Pascu 2 

Metoda Doppler transcranială permite măsurarea 
vitezelor de debit sanguin în arterele bazale 
intracraniene. De asemenea, metoda este utilă pentru 
detectarea stenozelor \ii ocluziilor intracraniene, 
precum şi a vasospasmului produs de hemoragia 
subarahnoidiană. Monitorizarea continuă a vitezei 
debitului sanguin în artera cerebrală medie a devenit 
un test util care indică modificările relative ale 
debitului sanguin prin această arteră în anumite 
condiţii specifice. Prin informaţiile continue pe care ni 
le oferă referitor la modificarea debitului sanguin, 
dinamica circulaţiei cerebrale poate fi studiată mai 
detaliat Metoda mai permite evaluarea autoreglării 

cerebrale şi detectarea directă a microembolilor 
circulanţi în vasele circulare. Metoda este o investigaţie 
neinvazivă, rapidă şi cu rezultate in general reproductibile. 
Cuvinte cheie: Doppler transcranial, autoreglare, 
debit sanguin cerebral, stenoză intracraniană 

U ltrasonografia Doppler transcramală (DTC) 
este o metodă de investigare neinvazivă arteriaiă 
ce permite obţinerea de informaţii în timp real 
asupra stării arterelor bazale intracraniene. Timp 
de mai mulţi am s-a considerat că poziţia 
anatomică particulară a acestor artere, în 
interiorul cutiei craniene, ar fi un obstacol 
imposibil de depăşit pentru ultrasunete. 

În anul 1982 Rune Aaslid pune la punct 
explorarea Doppler transcranială folosind o 
frecvenţă joasă de 2 MHz în emisie pulsată. 
Metodologia descrisă ulterior a devenit cunoscută 
sub numele de ultrasonografie Doppler 
transcranială (DTC), reprezentând un progres 
notabil în investigarea circulaţiei sanguine din 
vasele man ale creierului.•; 

Avantajele oferite de DTC se referă la 
posibilitatea evaluării hemodinamicii intracraniene 
în leziuni arteriale cu sediu cervical, la detectarea 
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Tlrgu-Muroş 
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Transcranial Doppler allows the recording of blood 
flow velocities, in the intracranial basal arteries. The 
method is useful in detecting the intracranial stenosis 
and occlusions but also in detection of vasospasm in­
duced by subarachnoid haemorrhage. Continuous 
monitoring ofthe blood flow velocity in MCA (middle 
cerebral artery) became an useful test showing 
chenges of the blood flow in MCA in specific status. By 
providing continuous mformation on blood flow 
changes the dynamics of cerebral circulation can be 
studied in more detail. Also this allows the assesment 
of cerebral autoregulation and detection of microemboli 
in the intracranial arteries. Assuming that one is able 
to make a good exploration, this metod is a noninvasive 
and quick investigation and practivable as often as 
one needs. 
Key words: Transcranial Doppler, autoregulation, ce­
rebral blood flow, intracranial stenosis 

stenozelor si ocluziilor arterelor intracraniene, a 
spasmului arterial, precum şi a circulaţiei sanguine 
prin colateralele poligonului Willis: 

DTC şi-a dovedit utilitatea şi în timpul 
intervenţilor chirurgicale. Monitorizarea în timp 
real a debirului sanguin cerebral (DSC), 
intraoperator poate îmbunătăţi starea pacientului, 
prin scăderea riscului de 1schemie cerebrală. 

În timpul chirurgiei cardiovasculare, 
monitorizarea circulaţiei intracraniene prin DTC 
poate să detecteze În mod eficient microemboli 
cerebrali şi să furnizeze date în mod real asupra 
modificărilor relative ale DSC. 

Acest referat trece în revista principiile 
DTC şi pune în discuţie importante cercetări şi 
aplicaţii clinice. 

PRINCIPIILE ULTRASONOGRAFIEI 
DOPPLER 
Explorarea ultrasonografică a fost 

fundamentată teoretic încă din anul 1942 de 
fizicianul austriac Christian Doppler şi a fost 
confirmată experimental la puţin timp după 
elaborarea ei. Aplicaţiile medicale ale principiului 
Doppler se rezumă la utilizarea lui în domeniul 
ultrasunetelor. 
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Uhrasunetele (US) sunt sunete cu frecvenţa 
de peste 20.000 cicli/secundă (Hz), supenoară 
limitei audibilităţii umane care se situează între 
20-20.000 cicli/ sec. 

US utilizate în scop diagnostic au în general 
frecvenţe cuprinse între 2 ~i 1 O MHz ~i sunt 
produse prin fenomenul de piezoelectric~tate. 
Piezoelectricitatea este proprietatea unor cnstale 
de a se polariza electric dacă sunt supuse uno~ 
solicitări mecanice exterioare si invers, de a sufen 
o deformare sub acţiunea unui câmp electric exte­
rior. Deformarea se însoteste de emisie de US. 1•5 

În aplicaţiile medic~e, dispozitivele care 
transformă energia electrică în energie acustică 
(mecanică) şi invers sunt denumite transductori. 

Conform principiului Doppler, US dirijate 
către un reflectant în miscare se vor întoarce la 
emitător sub forma unui e'cou cu frecventă diferită 
de ~ea înicială. . 

Aces~ principiu este utilizat în clinică pentru 
detectarea circulaţiei sanguine, diferenţierea dintre 
o venă si o arteră, depistarea unei obstruqii 
vascular~ si determinarea debitelor circulatorii de 
la nivelul ~avitătilor cordului. 

Detectarea fluxului sanguin cu US depinde de 
principiul Doppler expus anterior. Gradul de 
schimbare a frecventei este determinat de viteza si 
direcţia de mişcare ~ celulelor sangume, mişcănie 
r~.ride spre transductori crescând frecvenţa 
Sl mvers. 
' Analiza frecvenţei Doppler defazate permite 
calcularea vitezei şi direqiei relative ale curgerii 
sângelui conform ecuaţiei fd=2 V (cos 8) f 1 C, 
unde: fd - frecvenp Doppler defazată; V - viteza 
de mişcare a sângelui; e - unghiul dintre fasciculul 
de uhrasunete si directia fluxului; f - frecventa 
ultrasunetelor; C - vite~a ultrasunetelor. ' 

În orice examinare Doppler, frecvenţa US şi 
viteza sunt constante iar frecvenţa Doppler 
depinde de aceea de viteza sângelut şi unghml ~ 
fascicu !-vas. Viteza maximală se obtine atunCl 
când axul de examinare este în prelungirea vasului 
insonat. Aceasta înseamnă că unghiul e este de 0°, 
cos eva fi 1, obţinându-se astfel frecvenţa Dop­
pler maximă. Orice unghi diferit de cel de 0° va 
duce la măsurarea unei viteze mai mici. În 
examinarea clinică nu va fi niciodată o singură 
frecvenţă Doppler. Sângele este compus din mai 
multe particule decât fasciculul reflectat şi de 
obicei întreaga suprafaţă de secţiune a arterei este 
esancionată. Rezultatul este un număr mare de 
f;ecvente diferite, ilustrate într-un profil parabolic 
al flux~lui din vasul sanguin. Analiza spectrală 
este folosită pentru codiftcarea puteni semnalului 
fiecărei componente, care este apoi afişată sub 
forma profilului vitezei, într-o gamă de gri sau 
color. Un număr mare de indici sunt folosiţi 
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frecvent pentru expunerea grafică a informaţiei 
despre frecvenţa Doppler. Această evaluare poart~ 
numele de analiză spectrală. Evaluarea curbet 
spectrale Doppler se face prin interpretarea 
formei undei şi analiza componentelor spectrale 
(Figura 1). 

Figura 1. Spectrul vitezei normale in ACM la un sub1ect 
voluntar sănătos (unităţile sunt exprimate in cm/Sec) 

EXAMINAREA DOPPLER TRANSCRANIALĂ 
Examinarea uhrasonografică DTC foloseşte 

transductor de 2 MHz în emisie pulsată (PW). 
Aceasta permite o bună penetrare a US prin osul 
temporal, în comparaţie cu frecvenţele înalte 
folosite pentru vasele periferice.2•6 

Ceea ce a adus în plus această modalitate 
pulsatilă este posibilitatea selecţionării. unei 
anumite adâncimi sau asa-numitul "esanuon de 
volum" şi efectuarea m~urătorii frecv~nţei DoP,­
pler doar pentru această alegere.7 Într-un ;mum~t 
interval de cimp de la impulsul uhrasomc emts 
vor fi recepţionate semnale selectiv despre un 
anumit domeniu de adâncime stabilit la alegerea 
examinatorului: ecourile care sosesc prea repede, 
deci de deasupra eşantionului, respectiv de la 
adânclffiÎ mai mari, nu vor fi luate în constderare. 
Această caractensuca este necesară datorită 
densltătu mart a vaselor de la baza creterulut.5•8 

O 'altă caracteristică este reprezentată de 
posibilitatea de determinare a direqiei ~u~ului 
sanguin şi capacitatea de a măsura ŞI VIteza 
fluxului cu directie inversă. Acestea ajută la 
idenuficarea vasel~r si de asemenea la localizarea 
bifurcat!ilor vascula~e. Totodată este generată 
contin~u şi o componentă audio. 

Exanunarea arterelor bazale intracranieue 
poate fi realizată prin diferite "ferestre • naturale 
craniene, care sunt în număr de trei: 
transtemporală, transorbitală ~i occipitală. 1 ,.1,' 

Fereastra transtemporală permite examinarea 
sau insonarea următoarelor artere: poqiuneil 
terminală a arterei carotide interne (ACI), Mtera 
cerebrală medie (ACM), artera cerebrală 
anterioară (ACA), artera cerebrală posterioară 
(ACP), artera comunicantă anterioară (ACmA) şi 
posterioară (ACmP). 
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Sifonul carotidian, artera oftalmică (AO) şi 
ACA ipsi şi comrolalerale sunt explorate transor­
bital cu protejarea antisonică a globului ocular. 
Arterele vertebrale (AV) şi artera bazilară (fB), 
precum şi arterele cerebrale posterioare (ACP) 
sunt abordare transoccipital. 

Identificarea vaselor poate fi realizată astfel 
prm luarea în cons1deraţie a ferestrei craniene, a 
adâncimii volumului eşantion, a direcţiei de 
curgere a sângelui faţă de sondă, a rela{iei spaţiale 
a vasului fată de bifurcatia ACI, a vitezei relative 
de curgere~ sângelui şi a' răspunsului la manevrele 
de compresiune. Pentru a facilita identificarea 
vaselor, care poate fi problematică uneon în spe­
cial la subiecti cu variante anatomice, a fost 
dezvoltată o t~huică de cartografiere a fluxului. 1

•
6 

Această tehnică permite reconstruirea dm 
coordonate tridimensionale a unei hărţi 
computerizate a vascularizaţiei. Un alt avantaj re­
cent, de ajutor în identificarea vasculară, este 
introducerea în tehnica Ooppler a imaginii color a 
fluxului. 2 

Aparatura modernă, dotată cu analiză 
spectrală rapidă Fourier ŞI prelucrare 
~omputerizată complexă permite afişarea 
mstantanee a vârfului vitezei sistolice (Vs), 
atribuită vitezei maxime din timpul sistolei unui 
ciclu cardiac, vitezei diastolice (Vd) şi a vitezei 
medii (Vm) care reprezimă media în unitatea de 
timp a vitezelor maxime pe parcursul unui ciclu 
cardiac. 10 În figura 2 este ilustrată originea acestor 
valori din alura undei. 

Indicele de pulsatilitate (PI), definit de Gos­
hng, 3 se calculează după formula următoare: 
PI = (Vs - Vd)/Vm, unde Vs = viteza sistolici, 
Vd =viteza diastolică si Vm =valoarea medie în 
unitatea de timp a vite~ei. Indicele pulsatii este o 
încercare de a folosi analiza formei undei în 
evaluarea rezistentei din sistemul vascular 
periferic. Indicele p~ate fi foarte larg influenţat de 

Figura 2 IlustreazA metoda de determ•nare a v•tezel s1stolice 
(Vs), diastolice (Vd) şi a vitezei medii In unitatea de timp CVm), 
din semnalul spectral de ieşire 

numerosi factori, incluzând contractilitatea 
cardiacă: dar în general va fi crescut odată cu 
cresterea rezistentei vasculare în vasele distale si 
scă~ut odată cu 'scăderea rezistentei vascul~e 
distale. Fiecare arteră modifică' complexul 
velocimetric în funcţie de propriile sale 
particularităţi care depind în mod esenţial de trei 
parametn: calibru! vasului, elasticitatea peretelui 
vascular şi tipul de sector arteriolo-capilar căruia 
îi este destinat OS. 

Valorile normale ale V s, V d, precum ŞI ale 
unor indicatori la nivelul unor artere 
intracraniene au fost înregistrate de mai mul{i 
auton la grupun de subiecţi tineri sănătoşi. 
Variaţii ale valorilor de bază pot apare datorită 
unor factori anatomiei cum ar fi unghiul vascular, 
diametru! vasului, teritoriul de perfuzie al vasului 
şi de asemenea datorită unor factori fiziologiei 
cum ar fi vârsta, sexul, hematocrirul şi al{i factori 
care afectează debJtul sanguin cerebral (OSC). 

STENOZELE ARTERIALE 
Una dintre cele mai utile caracteristici ale 

OTC este abilitatea de identificare neinvazivă a 
stenozelor arteriale ~tracraniene. Stenozele 
arterelor bazale intracraniene pot apare datorită 
unei varietăţi de cond1{1Î patologice. Unele 
dintre aceste conditii includ ateroscleroza, 
trombembolismul intr~luminal, diseqia arterială, 
vasospasmul datorat hemorag1ei subaralmoid1ene, 
boala moyamoya şi vasculitele. 1

•
11

•
12 Stenoza unei 

artere intracramene produce o creştere marcată a 
vitezei OS; totuşi, modificările precise ale vitezei 
ce apar într-o anumită arteră intracraniană 
stenozată pot fi influenţate de o varietate de 
factori. Un factor importam este gradul în care 
s-a produs reducerea fluxului, care poate fi 
influenpt de lung1mea stenoze• ca ŞI de cuculaţia 
colaterală distală. Figura 3 ilustrează efectul unei 
leziuni stenotice asupra vitezei. 

u V 

Figura 3. Accelerarea vitezei care trebuie si aparA prin stenozA 
pentru menţinerea constantA a deb•tulu1 sanguin In conditii 
de deb1t constant. produsul v•teze1 IV) ~· al ariel de secţiune 
transversall (A) In porJ•unea de influx a vasului trebuie si fie 
egal cu produsul viteze• şi al ane1 de secţiune transversall 
din regiunea de stenozA 
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Dacă fluxul este men{mut pnn această leziune 
stenotică este nevoie ca viteza DS să crească 
propor~onal cu scăderea anei de secţ.lllne 
transversală a vasului. 

Deplasarea lichidelor omogene într-un sistem 
canalicular rigid poate fi evaluată prin formula 
Hagen-Poiseuille care stabileşte că fluxul sau 
debirul volumetric (Q) este propor~onal cu 
presiunea diferenţială (P), cu raza vasului la 
puterea a patra (r4

) şi invers propoqional cu 
lungimea (L) şi vâscozitateaa (TJ): 

1 r• 1t 
Q= ~Px-x-x-

11 L 8 

Legea lui Poiseuille poate fi aplicată strict 
curgerii !aminare la fluide simple cum ar fi apa, în 
tuburi ngide de calibru uniform. În circulaţia 
sanguină aceste condiţii nu se îutâlnesc deoarece 
sângele este un lichid complex care datontă 
prezenţei celulelor în suspensie şi proprietăţilor 
sale fizico-chimice, în special a vâscozită~i, diferă 
în funcţie de condi~ile de curgere şi mai ales de 
viteza de curgere, se comportă ca un lichid 
nonnewtonian, iar vasele sanguine nu sunt tuburi 
rigide, ci au capacitatea de a-şi modifica diametru) 
datorită atat unor mecanisme intrinseci, cât si 
unor influente extrinseci.ll•14 O variantă a ecuati~i 
Hagen-Poise'uille pentru aprecierea reziste~ţei 
poate fi scrisă sub forma: 

8 L 
R=-x11x-

1t r 

Rt:zistenp (R) în termenii acestei formule este 
direct propoqională cu lungimea sistemului (L), 
vâscozitatea lichidului (11) şi invers propoqională 
cu raza la puterea a patra (r4

). 

Pemru o stenoză dată, rezistenta va fi 
influenţată de lungimea stenozei ca şi de gradul de 
îngustare. Acest concept este bine de luat în 
considerare când la examinarea angiogramelor se 
demonstrează stenoze intracraniene de diferite 
cau~e patologice. Stenozele produse de 
ateroscleroză tind să fie mult mai localizate 
comparativ cu cele produse de vasospasm, care 
sunt destul de extinse în lungime, producând un 
grad de rezistenţă mult mai mare. Când rezistenp 
la debit atinge un nivel critic şi debituleste redus 
progresiv, viteza crescută care a fost produsă de 
stenoză va începe să descrească datorită limitării 
severe a debirului. Acest efect este ilustrat în 
figura 4, care este de fapt o diagramă furnizată de 
Spencer şi Reid asupra efecrului stenozei în artera 
carotidă. În timpul majorităţii aplicaţiilor clinice, 
creşterea în viteza DS va fi corelată cu gradul de 
stenoză a arterei inrracraniene.1•6 Totusi, este 
important să fim preveniţi de efectul red~cerilor 
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severe ale DS asupra vitezei la grade extreme 
de stenozare. 

Figura 4. Efectul reducerii progresive in doametrul lumenuluo 
asupra vitezei ~i a OS. OdatA cu scAderea in diametru! 
lumenului se constatA o creştere in vitezA plinA cllnd 
punctul critic de reducere a OS apare, urmat de o reducere 
progresivA a vitezei odatA cu apropierea OS d'" valoarea zero 

DEBITUL SANGUIN CEREBRAL IDSC) 
Măsurarea DSC a fost problematică datorită 

unor numeroase motive, incluzând complexitatea 
arterelor cu distributie cerebrală, ca si datorită 
dificult~ţii accesului 1~ nivel cerebral p;in diferite 
tehnici. Pentru evaluarea DSC s-au încercat 
tehnici care măsoară debirul tisular sau tehnici al­
ternative care evaluează in fluxul arterial sau 
efluxul venos. Atunci când se foloseşte o tehnică 
care măsoară mfluxul arterial printr-un singur vas 
pentru a reflecta în termeni mult mai generali 
schimbările DSC se presupune că teritoriul de 
perfuzie rămâne constant sub influenp unor 
diferite interferente externe. Tehnicile de 
măsurare a DS usul~r au anumite avantaje cum ar 
fi posibilitatea de a măsura DSC per unitate de 
ţesut cerebral şi de a furniza informaţii asupra 
perfuziei regionale. Influxul arterial a fost mult 
mai bine evaluat folosind fluxmetre 
electromagnetice şi are avantajul furnizării con­
tinue de informaţii.6• 1 ~ Avantajele metodei DTC 
sunt că aceasta este neinvazivă; toruşi, în prezent 
poate furniza informaţii asupra modificărilor 
relative ale DS prin canalele de mflux do:tr când 
diametru! arterial la locul de înregistrare nu 
prezintă modificări semnificative. 

Relaţia între DS şi viteza DS prin sistemul ar­
terial de influx a fost comparată prin măsurarea 
simultană a doi parametri. Lindegaard şi colab., 
folosind un fluxmetru electromagnetic, :tu măsurat 
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simultan viteza DS în ACI extracranială si ACM 
găsind prin regresie analitică o foarte' strânsă 
corela'fie (r= 0,94) între cele două măsurători în 
timpul modificărilor fluxului datorate variaţiei 
presiunii sanguine. Corelaţiile între DS şi viteză 
ca răspuns la un număr limitat de medicamente au 
fost de asemenea testate. Nitroglicerina pare să 
producă o vasodilata{ie foarte puternică a vaselor, 
făcând astfel viteza un indice nesemnificativ al DS 
ca răspuns la acest medicament. 16 Experimentele 
pe animale (câini) au indicat că viteza şi DSC se 
modifică asemănător relativ la administrarea 
agentului anestezic sufentanil. Studiile pe animale 
au indicat de asemenea că viteza în vasele bazale si 
DSC sunt influenţate similar de creşterea presiunii 
intracraniene (PIC). Studiile la om indică faprul că 
vasopresina nu produce modificări semnificative 
ale diametrului ACM.6

•
17 Au fost necesare srudii 

ulterioare pentru a compara răspunsul vitezei 
DSC la alte medicamente. Dacă aceste corelaţii au 
fost stabilite, TCD poate reprezenta o metodă 
neinvazivă pentru srudierea răspunsului DSC la 
ace-ste medicamente. 

MONITORIZAREA MODIFICĂRILOR 
RELATIVE ALE DSC 
Pentru a realiza o monitorizare continuă a 

hemodinanucii cerebrale cu ajutorul DTC poate 
fi fixată o sondă ultrasonică cu ajutorul unui 
sistem de susţinere ajustabil. Este obţinut apoi un 
semnal din artera intracraniană dorită, de obicei 
ACM, şi înregistrarea unui traseu continuu. 
Pentru a păstra mformaţiile spectrale care pot fi 
folositoare în detectarea embolilor, poate fi 
asamblat, de ext"mplu, un video recorder cu bandă 
magnetică sau un sistem compu terizat digital. 
Dacă scopul monitorizării este de a reflecta 
schimbările relative ale DSC, atunci semnalul ana­
log al liniei spectrale poate fi înregistrat. Acesta 
poate fi apoi înregistrat pe hârtie gradată sau 
convertit în informaţii digitale şi înregistrat cu 
ajutorul unui computer.l.2 

V medie 

• 
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Figur• 5. Fogur• olustreazl VItezele relative in doferite puncte 
d1n arter.lll in cond1ţ1ile unui flux laminar. Vm sau voteza de 
secţiune transvars•ll se referi la med•• vitezelor tuturor 
celulelor s•"gUina In acel eşantion. transecţ1onall prin •rterl 

Este folositoare t"Xamlllarea derivaţiei 
semnalului monitorizat (Figura 5). În condipile 
unui flux la.~1unar care normal apare în ACM în 
absenta rurbulentei sau a ramificatiilor arteriale 
excesi~e, profilul' fluxului în arteră 'este de formă 
parabolică. Viteza maximă a fluxului (Vmax) 
apare în centrul arterei şi este reflectată sub forma 
liniei maxime pe traseul spectral. Viteza nunimă a 
fluxului (Vmin) apare lângă peretele arterial. 
Viteza medie a secţiunii transversale (Vmedie) 
reflectă media tuturor vitezelor dintr-un anumit 
volum eşantion din suprafaţa transversală de 
secţiune a unei artere. Aceasta trebuie diferenţiată 
de ceea ce este în mod normal inteles prin viteză 
medie, care este media în timp de-a lungul unui 
ciclu cardiac pe traseul spectral sau Vmax. Această 
medie în timp este cea care este normal calculată 
de cele mai multe instrumente Doppler şi este 
reprezentată de valorile la care s-au referit 
majoritatea ex;uninatorilor. Viteza maximă 
(Vmax) sau linia spectrală poate fi apoi 
considerată ca un semnal analog şi folosită pentru 
reflectarea schimbărilor relative ale vitezei DS. 

SPECTRUL LINIA 
• 
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Figura 6. Derivaţia liniei spectrale a semnalului Vmax. Acest 
semnal de 1eş;ire poate fi Inregistrat continuu in diferite 
scopuri de monitorizare şi este folosit ca un indicator al OSC 

Experimentele au confirmat că această valoare 
poate fi folosită pentru a reflecta schimbările rela­
tive în DS în timpul scăderilor rapide ale 
presiunii de perfuzie cerebrală (PPC), la fel ca şi 
în timpul variaţiilor spontane de durată ale 
presiunii sanguine şi schimbărilor concentraţiei 
CO . Această valoare a fost folosită şi ca un indi­
cato2r al schimbărilor relative în DS prin ACM, 
prin monitorizări în timpul endarterectomiei, 
bypass-ului cardiac, intervenţiilor de clampare 
vasculară, a testelor de reactivitate la CO , în 
creşterea PIC, :mtoreglare, modificări în DS, 1:~ fel 
ca şi modificări spontane ale DSC. Cercetări 
suplimentare au în vedere determinarea efectului 
posibil al schimbărilor diametrului ACM asupra 
valorilor DS folosind acest indicator.6

•
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MONITORIZAREA EMBOLIILOR 
CEREBRALE 
Embolia cerebrală este una dintre cauzele 

maJore de ACVI. 19 Detectarea embolilor în 
arterele intucraniene reprezintă o nouă ŞI 
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interesantă ura.itate a DTC. Recent s-a 
demonstrat valoarea DTC de a detecta 
microembol.i. dintr-o varietate de surse. În con­
trast cu monitorizarea modificărilor relative ale 
DSC, unde este folosit semnalul l.ioiei spectrale, 
monitorizarea emboWor cere ca întrega 
informa{ie spectrală să fie înregistrată. Detectarea 
m.icroembol.ilor folosind ulrrasonografia DTC a 
fost realizată pentru prima dată de către Spencer şi 
colab.U S-a observat că după decompresia din 
condi{i.ile hiperbarice, microembol.ii pot fi 
detecta{i în vasele sanguine mari la om şi la 
animalele de experien~i. Embolia gazoasă a fost 
de asemenea detectată în vasele mari la oameni în 
timpul bypass-ului cardie-pulmonar şi la pacienp 
neurochirugicali în pozi{ie şezândă. 

Cind DTC a fost folosit la monitorizarea 
pacien~ilor care au suferit endarterectomie 
carotidiană şi bypass cardie-pulmonar, au fost 
detectap emboli gazoşi şi alte elemente 
formatoare în arterele intracraniene. 19 Ulterior 
acestor observaţii iniţiale, microembolii formaţi 
au fost observaţi la pacienp cu ulcerapi pe 
bifurcaţia carotid1ană, distal de alte leziuni 
iotraarteriale, la pacienţii cu valve aortice şi la cei 
cu fibrila{ie atrială. 

Un experiment pe animale a fost dezvoltat de 
către Russell şi colab.,6 care au demonstrat că 

- ' 

.11V 
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microemboli compuş1 din sânge coagulat, 
trombocite, material uman ateromatos, grăsime şi 
aer, pot fi detecta{i inrraarterial folosind DTC. 
Detectarea particulelor embol.ice în sânge este 
bazată pe faptul că măr1mea şi impedanţa acustică 
a particulelor este diferită ae sângele din 
vecinătate. Când o particulă embolică trece prin 
zona de înregistrare, un "blip ~ caracteristic sau un 
"ciripit~ este auzit prin difuzor. Traseul 5pectral 
arată un senlllal caracteristic, scurtat, de 
intensitate înaltă, care este datorat creşterii puterii 
cauzată de particulă. Spencer şi colab. 12 au 
subliniat că embolii sunt în mod caracteristic 
senlllale scurte tranzitorii, de obicei cu durată mai 
scurtă de 0,1 sec., uoidireqionale, cu intensitate 
de 3-60 dB peste spectrul de fond. Ei apar la 
întâmplare în timpul c1clului cardiac şi de obicei 
îşi modifică viteza când trec prin volumul 
eşantion. Acestea pot fi diferen{iate de artefactele 
"zgomotoase~ care sunt simultane cu mişcările 
uansductorului, mai puternice în rândul 
frecveotelor scăzute, sum bidirectiooale si au o 
calitate' zgomotoasă a sunetului În com~ast cu 
"c1ripirul" scurt şi tare auzit la un embol. Figura 7 
ilustrează un artefact tipic şi un microembol in­
traarterial tipic. 

În prezent sum necesare îmbunătăţiri în 
tehnologie pentru a fi posibil să se numere elec-

------------------~------------·-----------~ 
Figura 7. (A) Ilustrarea unui artefact tipic datorat mişclrii transductorului, suprapus pe desenul spectral. Semnalul de 1ntens1tate 
ridicati apare In ambele pArţi ale liniei de bazA şi este cel mai puternic In aprop1erea acesteia şi apoi se şterge treptatln zona 
frecvenJei crescute, (8) Ilustrarea unui microembol intraartenal arAtind un semnal scurt unidirecJional de intensitate ridicati. 
suprapus peste desenul spectral 
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tronic embolii şi de asemenea să se determine 
mărimea si caracteristicile lor. Datele clinice 
adunate pâ~ă acum despre embolii cerebrali par să 
indice că maJontatea microembolilor sunt 
as1mptomatici, dar detectarea lor poate conduce la 
determinarea originii acestora, care poate avea 
implicaţii în tratamentul pacienţilor cu ACVI. 

AUTOREGLAREA DEBITULUI SANGUIN 
CEREBRAL 
DSC se menţine relativ constant prin 

mecanisme de autoreglare în centrul cărora se 
găsesc modificările rezistenţei arterelor cerebrale. 
Rezistenţa vasculară cerebrală presupune existenţa 
unor mecanisme miogene care pun în joc 
vasoconsticţia sau vasodilataţia, după cum PPC 
este crescută sau scăzută. Evaluarea autoreglării 
cerebrale la oameni a fost în primul rînd realizată 
măsurând gradul de modificare a DSC în rapon cu 
modificarea presiunii aneriale.20 Pentru măsurarea 
modificărilor DSC s-au folosit mai multe metode 
cum ar fi cea cu xenon, Doppler laser ŞI difuzia 

t 

terrrucă. DTC este acum folosit ca o alternativă la 
aceste măsurători tehnice.'·'~ Posibilitatea unor 
masurători continue oferă capacitatea de a evalua 
componenta dinamică a autoreglării la fel ca şi 
componenta statică. Aaslid şi colab.'.l au raponat 
rezultatele autoreglării dinamice testând voluntari 
normali şi folosind metoda DTC. Această metodă 
examinează modificarea vitezei în ACM ca un 
indice al modificării relative a DSC în rapon cu o 
scădere tranzitorie a PPC. Figura 8 arată un 
răspuns de autoreglare intact la o scădere 
tranzitorie a PPC indusă de o deflatie a mansetelor 
fixate la nivelul membrelor inferioar~ bilateral'si care 
au fost umflate la presiune suprasistolică t~p de 
două minute. 

Eficacitatea acestui răspuns dinamic a fost clar 
influenţată de concentraţia PaC0

2 
la voluntari 

normali, studiu efectuat de Aaslid şi colaboratorii 
(Figura 9). Hiperventilaţia a făcut ca răspunsul 
dinamic de autoreglare să apară mult mai rapid, cu 
o tentă oscilantă, pe când inhalarea CO, a cauzat 
un răspuns dinamic de autoreglare întârziat. 

a~,---------------------------------------------------------------------T 

1 

·-
-----~----~------------

--------
Figura 8 IA): Traseu nefiltral al profilului undei presiunii sangvine arteriale IPSAI şi linia spectrală a vitezei cerebra~e medi1 
IVCMIIn raport cu 0 scAdere tranzitorie a presiunii sAngelui indusi de o rapidA deflaJie a manşoanelor membrului 1nfenor. 
181 Acelaşi traseu. dar filtrat la 0,3 Hz ilustreazii mai clar rAspunsul de autoreglare aşa cum este ev1dent1at de o relnloarecere la 
linia de bază a vitezei In ACM bine realizati, Inainte ca presiunea singelui s6 se relntoarcl la hma de bază 
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pCo2 = 22,2 mmHg pCo2=37,1 mHg pCo2=46,9 mHg 

Figura 9. Ilustrarea efectului schimbArii concentraţiei CO, asupra răspunsului dinamic autoreglator, evidenţiată pnntr-o ,.cAdere" 
rapidA a presiunii sangvine. Căderea presiunii artenale este ilustratA la vArful f1gurii, viteza in ACM ce indicA DSC relativ se 
găseşte la mijlocul figurii iar JOS este prezentatA rezistenţa cerebrovascularA calculatA. indicind mărimea rezistenţei care ar 
trebui sA se modifice pentru a cauza ajustarea DSC 

Criticile asupra acestei metode de evaluare a 
autoreglării au fost stârnite de ideea că alţi factori 
cum ar fi modificările diametrului vaselor de 
conductanţă sau efectele benefice ale parului cere­
brovascular pot cauza schimbări de viteză ce nu 
sunt rezultatul amoreglării. 1 Recenta dovadă 
experimentală obţinută prin compararea vitezei cu 
un indice derivat al DS, folosind ultrasonografia 
Doppler la fel ca şi comparările cu înregistrările 
vitezei de curgere venoasă, susţin validitatea 
metodei DTC. A fost de asemenea demonstrată 
diminuarea autoreglării în cazul TCC închise. 
Autoreglarea poate fi evaluată prin DTC la 
oameni şi în alte stări patologice. 

Una dintre reactiile care au fost măsurate 
la oameni foloswd ace~.nă tehmci este cuplarea 
metabolică a DSC.1•2 Aaslid si colab. au descris 
această reacţie măsurind modificările vitezei în 
ACP, ca un indice al modificărilor relative a DSC 
în relatie cu activarea metabolică a cortexului 
vizual prin stimulare vizuală. Deşi acest răspuns 
nu e denumit autoreglare, dinamica reacţiei e 
similară cu cea a autoreglării. 

EVALUAREA STENOZELOR SI 
OCLUZIILOR ARTERELOR EXTRACRANIENE 
PRIN METODA DOPPLER TRANSCRANIALĂ 
Stenoza şi ocluzia arterelor extracraniene care 

vascularizează creierul sunt asociate frecvent cu 
ACVI. Etiologia acestora, în această situaţie, este 
datorată în mare parte unui embol arterial dintr-o 
arteră stenozată sau unei ocluzii arteriale cu sau 
fără acompanierea unei embolii distale.4 AlT 
preced adesea ACVI şi astfel oferă o şansă de 
intervenţie terapeutică înainte de instalarea 
acestuia. Multe ACVI au o etiologie embolică; 
totuşi, când se evaluează la pacienţi atacul is­
chemie regresiv (AIR), poate fi uneori dificil de 
determinat dacă riscul cel mai mare este din partea 
embolulu1 sau a compromneru hemodmanucu. 
Abilitatea de a obtine informatii hemodinamice 
din arterele intracr'aniene poate. indica dacă căile 
colaterale adecvate există, pentru a asigura o PPC 
suficientă la nivelul creierului. Reducerea vitezei 
medii, a pulsatilităţii sau a reactivităţii la co~ în 
ACM, poate indica o reducere a rezervei 
hemodinam.ice. 1.l1 
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Anunup pacienţi cu aceste constatări prezintă 
riscul de a suferi un infarct cerebral în baza unui 
OSC scăzut şi ca atare pot beneficia de terapie 
medicală sau chirurgială, direqionată spre 
îmbunătătirea PPC. A fost de asemenea evidentiat 
experime~tal faptul că un embol cerebral po'are 
cauza AVC major în situaţia une.i reduceri a PPC.6 

Tehnica OTC poate furniza informaţii clinice urile 
în acest caz; toruşt, în vederea detenninării utilităţii 
clinice adevărate a informatiei hemodinamice runt 
necesare mai multe dare' despre antecedentele 
fiziologice ale bolnavilor cu PPC scăzută. 

STENOZELE ARTERELOR 
INTRACRANIE NE 
Metoda OTC reprezintă o extindere a 

ulrrasonografiei în studiul circulaţiei cerebrale 
inrracraniene. OTC prezintă un înalt grad de 
acurateţe, confirmat pnn angiografie, în evaluarea 
leziunilor arteriale intracraniene. 6 OTC detectează 
srenozele arteriale mai mari de 60% cu o 
sensibilitate raportată la 91%. OTC este u tii şi ca 
metodă complementară, faţă de angiografie, când 
gradul de stenoză este mic, aceasta cauzând. o 
creştere locală a vitezei de curgere a sângelui. In 
acest caz metoda poate să fie un indicator maj 
sensibil al modificărilor în diametru! vascular 
chiar decât Şl angiografia. 

A fost dovedită valoarea OTC în evaluarea 
pacienţilor cu arac cerebrovascular ischemie 
acut (ACVI).4

•
22 Etiologia exactă a ACVI acut 

nonhemoragic este variată şi include ocluzia 
arrerei proximale, ocluzia arterei inrracraniene cu 
trombi sau emboli si infarctul lacunar. Procesul 
este adesea dinami~, cu embolizare initială în 
ACM şi reperfuzie ulterioară prin dizol~area şi 
migrarea disrală a embolului. OTC este util 
pentru a ne documenta asupra acestui proces şi 
poate oferi informaţii de prognozare la pacien{ii 
cu ACVI acut, mdicând gradul şi rapiditatea 
reperfuziei în cazurile de ocluzie a ACM. La 
pacienţii cu ocluzie carotidiană, informaţiile 
hemodina.mice pot indica riscurile ulterioare şi 
prognoza nefavorabilă. Una din incertitudinile 
care există folosind această metodă de evaluare a 
ACVI acut este de a determina dacă eşecul în a găsi 
un semnal din ACM este un indicator al ocluziei 
sau este datorat unei calităţi slabe a semnalului. 
Constatările în legătură cu absenp unui semnal în 
ACM au fost corelare cu ocluzia acesteia, la fel ca 
vitezele crescute prin vasele colaterale, indicind 
dovezi pozitive pentru această entitate.• 

EVALUAREA VASOSPASMULUI 
CEREBRAL PRIN METODA DOPPLER 
TRANSCRANIALĂ 
Va.sospa.smul consecutiv hemoragiei cerebrale 

subarilinoidiene (HSA) prin rupruu inrracraniană 

de anevrisme este o cauză de morbiditate si 
mortalitate la pacienţii care iniţial au supravieţuit 
rupturii anevrismului. OTC oferă posibilitatea de 
a constata momentul instalării, a regresie.i 
vasospasmului prin detectarea creşterii vitezei OS 
care apare în această condiţie şi oferă posibilitatea 
monitorizării în mod neinvaziv a evolutiei 
acesteia în rimp.n Aproximativ jumătate din 
pacienţii care au dezvoltat vasospasm semnificativ 
vor deveni simptomatici cu manifestări 
neurologice de focar. Cele maj multe deficite 
motorii la pacienţii cu HSA se datorează 
vasospasmului. A fost observat că o rapidă 
progresie a va.sospasmului poate indica o tendinţă 
de a dezvolta un deficit neurologic uneori 
progresând spre un atac ischemie complet (IC). 
OTC are un înalt grad de sensibilitate şi 
specificitate pentru spasmul ACM care este cel 
mai adesea implicat, dar este maj puţin sensibil şi 
specific pentru spasmul altor vase datorită 
schimbărilor vitezei OS care pot apare din cauza 
rolului lor de canale colaterale, cât şi a localizării 
lor ceva maj dificile. 24 Este de asemenea insensibil 
în determinarea spasmului vaselor distale care 
poate să apară în anumite cazuri. În ciuda acestor 
dificultăţi OTC poate fi util în conduita 
tratanlentului pentru vasospa.sm la pacienţii cu 
HSA şi poate să ajbă un rol important pentru viitor 
în dNerminarea efectului agenţilor farmacologici 
indicaţi pentru reducerea spasmului vascular.23•2~ 

EVALUAREA HEMODINAMICII 
CEREBRALE ÎN TRAUMATISME 
CRANIOCEREBRALE 
Evaluarea circulatie! intracraniene consecutiv 

unor traumarisme c~aniocerebrale (TCC) este 
subiectul multor investigaţii. S-a dovedit că o 
varietate de disfuncţii în OSC pot duce la leziuni 
secundare după TCC. Tabelul 1 ilustrează câteva 
din modificările hemodinamice care pot apare 
după TCC, care pot fi detectate cu ajutorul OTC. 
Creşterea vitezei OS a fost înregistrată frecvent la 
pacienţi cu TCC.H Cauzele cele mai comune ale 
acestui fenomen sunt cresterea OSC sau 
hiperemia şi vasospa.smul. P~ntru diferenţiere~ 
acestor două condiţii când sunt detectate creşten 
ale vitezei OS, s-a sugerat ca valorile vitezei OS să 
se înregistreze şi pe porţiunea extracraniană a 
arterei caroridei interne (ACI) în timpul 
exam.inărilor. Poate fi stabiiHă o relatie între viteza 
OS pe ACM şi viteza OS pe ACI' exprimată c.a 
Vmca 1 Vaci pentru corectarea efectelor OSC 
asupra vitezei. Un raport Vmca 1 Va~i > ~ indică 
vase îngustare, pe când creşterea Vltezet cu un 
raport maj mic decât 3 poate indica hiperemie. 
Creşterea PIC poate apare în mod fre~en~ 
consecutiv TCC şi poate cauza lezmm 
secundare creierului. 
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Tabelul!. ModofocAn asocoate traumatismului cranoo-cerebral 

Spectrul condiţiilor înregistrate 
traumatosme craniene 

Vasospasm 
Hiperemie 
Disecţoe/ocluzoe arteriaiA extracranoanA 
Emboli 
Ocluzie arteriaiA intracranoanA 

FistuiA cavernoasA carotidianA 

RezistenţA vasculară distaiA crescutA 
Vasoconstncţie datorată hiperventilaţieo 

sau metabolismului cerebral scAzut 
Valori crescute ale presiunii ontracraniene 
Oprirea circulaţiei cerebrale 

Prin modificările caracteristice înregistrate cu 
DTC au fost demonstrate cre~terea PIC, inclusiv 
creşteri ale pulsatil.ită~ii, scăderea progresivă a VD 
şi scăderea VM. '2 Aceste schimbări pot indica 
efectele compresiei extrinseci pe circula~ia 
cerebrală care creste rezistenta cerebrovasculară. 
La o PIC extre~l de ridi~ată, care produce 
tamponadă cerebrală, modificările DTC 
caracteristice pot fi observate şi acesta poate fi 
extrem de sensibil şi specific în determinarea 
opririi circulafiei cerebrale.1•25 

Folosind DTC la pacien~ii cu traumatisme 
cerebrale se poate realiza detectarea anomaliilor în 
autoreglarea cerebrală. Monitorizarea continuă a 
dezv_ăluit de asemenea fluctuafii spontane în DSC 
relauv asociate cu unde B ale presiunii 
mtracran1ene. Dezvoltarea suplimentară a acestei 
tehnologii, ce va include simultan două canale 
Doppler, pare a f1 promifătoare pentru studiul 
pacienfilor cu traumatisme craniene, permi~ând 
investigafii detailate. 

EVALUAREA PARAMETRILOR 
HEMODINAMICI ÎN MALFORMAŢIILE 
ARTERIO-VENOASE CEREBRALE 
Malformatiile arterio-venoase cerebrale 

(MAV) repre~intă anomalii de dezvoltare care 
sunt compuse din directa conexiune între 
circulatia arterială si cea venoasă. Aceste leziuni 
pot fi ~eprezentate 'clinic prin: cefalee, crize con­
vulsive, sângerări şi variate semne de focar. 
Hemodinamic, arterele hrănitoare ale MAV 
prezintă presiune intravasculară scăzută, viteză de 
circula~ie crescută, rezisten~ă periferică scăzută şi 
o foarte slabă reactivitate vasomotorie. DTC oferă 

Corelarea cu DTC 

71 voteza, Vmca/ V aco> 3 
71 viteza. Vmca/Vaci < 3 
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Semnale intermitente de frecvenţA inaltA 
Reduceri marcate sau absenţa votezei in 
trunchiul arterial 
7171 viteza in artera carotidA ipsilateral de 
fistuiA 
7171 viteza in sifonul carotidoan. cu 
turbulenţA marcatA 
71 viteza in venele oftalmice 
71 Pulsatilitatea 
Viteza diastolicA scade 

71Pulsati htatea; vitezA diastolicA absentA 
sau inversatA; virfuri sistolice mici; 
semnale absente 

posibilitatea de a evalua hemodinamica cerebrală 
în MAV, care prin modificarea unor parametri 
permite depistarea acestora în mod neinvaziv. 
Examinarea DTC la pacienţii cu MAV a scos în 
eviden~ă modificări importante ale vitezelor OS şi 
ale indicelUI de pulsatilitate (IP). IP a fost perma­
nent m;u mic la tipul venos de MAV. Aceste 
rezultate indică utilitatea DTC în diagnosticarea 
neinvazivă a MAV cerebrale. Descresterea 
imediată a vitezei şi creşterea în pulsatilit~te au 
fost demonstrate ca fiind consecutive unor 
embolizări sau exc1ZU chirurgicale.'.l6•27 O 
normalizare mai gradată a paran1etrilor 
hemodinarnici a fost demonstrată după radioterapie. 

MONITORIZAREA HEMODINAMICII 
CEREBRALE ÎN ENDARTERECTOMIA 
CAROTIDIANĂ 
Monitorizarea circula~iei cerebrale în timpul 

endarterectomiei carotidiene (EC) constituie una 
din aplicafiile metodei DTC.28 Complicaţiile 
poten~iale în timpul şi după EC cum ar fi: 
hipoperfuzia in timpul clan1pării, embolizarea 
distală după recirculare, h1perperfuz1a 
postoperatorie şi în anumite cazuri de tromboză 
carotidiană pot fi detectate de asemenea uulizând 
DTC.U În această situa~ie metoda DTC poate 
oferi informa~ii in plus şi completează alte metode 
de eviden~iere a PPC adecvate în timpul clampării. 
Unul dintre obiectivele investigării a fost de a 
~cerc~ dacă determinarea gradului descreşterii 
vneze~ în A<;M. înregistrată în timpul clampiri..i 
arte~el car<;>ude, poate. fi utilizată în depistarea 
une1 nevo1 de sunt mtraluminal. Majoritatea 
pacienţilor vor menţine perfuzia adecvată în 
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de evidenţiere a PPC adecvate în timpul 
clampării. Unul dintre obiectivele investigării a 
fost de a încerca dacă determinarea gradului 
descreşterii vitezei în ACM, înregistrată în 
timpul clampării arterei carotide, poate fi 
utilizată în depistarea unei nevoi de sunt intralu­
minal. Majoritatea pacienţilor vor menţine 
perfuzia adecvată în timpul clampării 
transversale, dovedind că timpul de clampare nu 
este prelungit în mod neobişnuit. Limita exactă 
cea mai joasă acceptată pentru viteză în ACM, 
pentru o perfuzie adecvată, nu este cunoscută. 
Aceasta se datorează mai multor factori. Unul 
dintre acestia este că mecanismele 
compensatorii, cum ar fi capacitatea colaterală 
leptomeningeală, autoreglarea şi presiunea 
sanguină, la fel şi timpul de clampare, pot fi 
variabile. Studiile comparând DSC cu viteza de 
DS în ACM indică faptul că monitorizarea vitezei 
în această arteră poate reflecta cu o acurateţe mai 
mare perfuzia în structurile profunde ale 
creierului, mai degrabă decât perfuzia corticală. 1 

În anumite cazuri, DS poate fi foarte scăzut 
prin trunchiul ACM şi perfuzia corticală poate fi 
adecvată datorită suprafeţei colateralelor şi 
autoreglării. Limitările acestei metode includ 
incapacitatea de a localiza în puţine dar 
semnificative cazuri ACM a pacientului şi 
probleme în menţinerea poziţiei sondei. În ciuda 
acestor limitări, monitorizarea vitezei în ACM în 
timpul şi după endarterectomie a fost de valoare 
pentru chirurgii care au utilizat procedura. 
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Referate generale 

Concepţii actuale asupra hiperreactivităţii bronşice 

Moldovan Dumitru, Vass Janos- Robert 

Scopul acestui articol este de a sintetiza datele 
recente din literatura medicală de limbă engleză cu 
pr1v1re la reactivitatea bronşică. Reactivitatea 
bron=;;ică nu se corelează direct proporţional cu 
gradul de severitate al nici unei boli pulmonare. 
Cauzele hiperreactivităţii bronşice nu sunt 
clarificate, dar există şi alţi factori in afara 
inflamaţiei, deoarece hiperreactivitatea poate să 

apară fără evidenţa microscopică a acesteia. 
Hiperreactivitatea nu pare să fie atât de sensibilă sau 
specifică in diagnosticul astmului cum s-a crezut 
până nu demult. Este prezentă in multe 
circumstanţe, ca de exemplu poluarea atmosfericll., 
dar sunt necesare studii viitoare pentru a elucida 
aceste legături. 
Cuvinte cheie: reactivitate bronşică, inflamaţie, 

astm, poluare atmosferică 

C ăile respiratorii sunt considerate deseori 
rubun rigide deoarece o mare parte a arborelui 
traheobron~ic cuprinde în structurile sale inele 
cartilaginoase care previn colapsul acestuia în 
decursul varia~or de presiune. De fapt, ele sunt 
structuri dinamice care la nevoie î~i pot modifica 
semnificativ calibru!. 

Ca răspuns la stimuli interni ~i externi 
musculatura netedă bron~1că, Împreună cu 
plexurile vasculare luminale ~i ale peretelui exte­
rior, este capabilă să-~i modifice rapid diametruL 1 

Capacitatea căilor aeriene de a se îngusta ~i dilata 
la diversi stimuli a fost denumită 'reactivitate 
bron~ică\ iar răspunsul excesiv 'hiperreactivitate 
bronşică' (HRB). 

Articolul de faţă intenţionează să prezinte 
date recente cu privire la acest fenomen, 
incluzând metode de determinare, fiziopatologia 
şi rolul hiperreacrivirăţii bronşice în iniţierea şi 
Întreţinerea afecţiunilor bronşice, efectul poluării 
industriale şi de mediu asupra reactivităţii 
bronşice. 

Clinici Medlcol.l III, Componimentul de Alergologle, UnlverSit.lllea do 
Medici ni şi Formocie Thgu·Muref 
Primit lo redocţie 06. 1 O 1997 
Adr•s• p•ntru cor•spond•nţi Dumitru Moldov•n. str. Gh. M.,in•scu 
nr. 1, 4300 Tlrgu- Muref 

The purpose of this srtic/e is to review bronchia/ re­
activity. Recent studies on humsn subjects in the En­
glish /sngusge medicsl literatura provided the lstest 
dsts in the fie/d. Bronchia/ resctivity isn't directly re­
lsted to the degree of severity of sny pulmonsry dls­
esse. It is not clear whst csuses hyperresctivity of 
the sirwsys, but there must be other fsctors besides 
inflsmmstion as bronchia/ hyperresctivity csn occur 
without microscopic evidence of inflsmmt1tion. 
Hyperresponsiveness does not sppesr to be as sen­
sitive or specific for the disgnosis of ssthms as pre­
viously thought. It csn be found in msny circum­
stsnces such as sir pollution but further studies sre 
needed to elucidste this relstionship. 
Key words: bronchia/ resctivity, inflsmmstion, 
ssthms, sir pollution 

MĂSURAREA HIPERREACTIVITĂŢII 
BRONSICE 
Traditi~nal, măsurarea HRB a fost utilizată 

pentru identificarea indivizilor cu asun sau 
a celor cu risc crescut pentru afecţiuni 
bronhoobstructive. Mai recent, determinarea 
HRB este folosită ~i în aprecierea implicării 
stimulilor industriali sau de mediu în declanşarea 
sunptomelor respuatoru. 

Pemru determinarea HBR sunt folosire 
diferite teste de provocare bron~ică. Stimulii de 
provocare bron~ică sunt redaţi în tabelul L Pentru 
fiecare există protocoale sta.ndardizate.l Trebuie 
subliniat că nici unul dintre aceste resre nu 
detectează toţi pacienţii cu risc. Fiecare aduce 
mformap1111erent difente ŞI de aceea Interpretarea 
lor nu este identică. 

Dintre acestea, cele mai bine validare sunt 
testele la hisramină si metacolină. Între ele există o 
concordanţă strânsă.J Sunt uşor de efectuat, nu 
necesită echipament special şi au pupne 
contramdicatii. 

A treia 'metodă de provocare bronşică în 
ordinea frecventei utilizării este testul de efort. 
Nu este aplicabil ha.ndicapaţilor motori, 
bolnavilor cardiaci ~i bătrânilor. Acest dezavantaj 
a fost înlăturat prin introducerea testului de 
hiperventilaţie izocapnică cu aer rece sau uscat. Se 
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Tabelul 1. Testele de provocare bronşicl 

Curente 

H1sta•nini 

Metacolinl 

Apl distilata 

Soluţii nipertone 

Alerge ni 

Efort 

H1perventilare cu aer rece 

sau uscat 

Sansibilizanţ!Ariranţi industriali 

Propranolol 

Experimentale 

AMP 

Leucotri•ne 

Factor de agregare placherar 

Bradikininl 

Bioxid de sulf 

Tahikinine 

consideră că aceasta actionează prin aceleasi 
mecanisme ca efortul fizic. Deoarece efortul ~i 
hipervenulaţia sunt fenomene cNidiene, aces~e 
două probe au relevanţă clinică mare. Răspunsul 
bronşic la efort şi hipervemila~ie se corelează bine 
cu testele la histamină si metacolină.4 

Unele laboratoar~ de explorări funcţionale 
respiratorii recomandă utilizarea aerosoWor 
nonizoton.i. ca agen~i bronhoconstr.i.ctiv.i.. Aceste 
teste se efectuează cu apă distilată sau soluţie 
salină 2,7%, 3,6% sau 4,5% nebulizată ultrasonic. 
Valoarea lor este limitată, fiind relevante numai. în 
cazurile cu HRB marcată.5 

Testele de provocare bronşică cu antigem 
(denumite şi specifice) nu se efectuează de rut.i.nă. 
Sunt utilizate în cercetarea fundamentală şi. rar 
pentru documentarea medi.co-legală în afectarea 
profesională a aparatului. respirator. Anugenele 
pot induce pe lângă reacţie imediată, reacpe 
tardivă în 50% a cazurilor, precum şi HRB 
persistentă. În trecut creşterea HRB a fost corelată 
cu prezenţa reacţiei. tardive. Studii ulterioare au 
demonstrat că HRB poate debuta deja la 45 
minute după provocarea antigenică.6 

Medicatia anti.i.nflamatorie steroidiană si 
nonsteroidi~ă (cromoglicat, indometaci~) 
.i.nflu en~ează d.i.fer.i.t prezen~a reacţiilor .i.medJate, 
tardive si. a HRB. 7 

Pro.vocarea bronşică cu agen~.i. profes10nali 
oferă date şi. mai pu~in concordante între HRB şi 
prezenţa reacţiilor astmatice imediate şi tardive. 
Există raportări de creştere a reactivităfii brouşice 
fără răspuns astmatic tardiv şi invers, fără HRB 
după reacţie astmatică tardivă. Un studiu recent, 
care :malizează provocările bronşice cu 
sensib.i.lizanti profesionali, eviden~iază 22% 
reacţii at.i.pice pe lângă reacţii imediate, tardive şi 
combinate. Aceşti subiecţi au dezvoltat reacţii 
progresive, imediate prelungite sau un tip particu­
lar de reacţie denumit reaqie de undă pătrată 
('squ..zre wave reactzon }, în care între reacţia 
imediată şi tardivă parametrii funqionali 
respirarori nu revin la valorile bazale dmamtea 
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provocării. Oricare agent sensibilizaur 
profesional poate mduce reacţie atipică. Dacă 
aceasta apare, HRB este mai. pronunţată decât în 
cazul reacţiilor tipice.8 

În general, aceste studii nu demonstrează 
rolul determinant al răspunsului astmatic tardiv în 
inducerea şi/sau întreţinerea HRB. Faptul că 
HRB poate să apară rară să fie precedată de reaqie 
asunat.i.că tardivă sau o reacţie tardivă nu implică 
neapărat HRB şi că diferitele medicamente pot 
!nodula inrensitateot fiecărui tip de reotqie în mod 
mdependent, sugerează că această legătură este 
mot.i. complexă decât s-ot crezut ini~.i.al. 

Mod.i.ficările spirometrice induse de stimulii 
d.i.n totbelul 1 sunt exprimate de obicei cot procent 
al scăderii volumului. exp.i.rator maxim în prima 
secundă (VEMS) h~ă de valorile botzotle. Luareot în 
considerare a altor indici spirometrici sotu Oii. 
curbei expiratorii maximale flux-volum, ca de 
exemplu VEM25 '"% oferă puţine otvotnrotje. 
Sensibilitotteot testului de provocare bronşică pootte 
fi crescută prin măsurareot conductanţei sotu 
rezisten~ei specifice lot flux, deootrece otceşti 
pararnetr.i. reflectă reducereot cotlibrului căilor 
respiratorii înainteot scăderii VEMS. Din păcotte 
însă, acestia nu îmbunătătesc selectivitatea de fond 
ot testului de provocare.J ' 

Cei trei puametri folosi~i mot.i. frecvent în 
cuantificareot magnitudinii răspunsului sunt 
concentraţiot de otgent bronhocoustrictor cue in­
duce o scădere stabilnă ot funcţiei pulmonue (cel 
moti frecvent 20% scădere ot VEMS), potntot curbei 
doză-răspuns şi dozot de ottingere a plottoului. 
Dintre acesteot, primul parametru este încetăţenit 
iar celelate două sunt în stadiu de cercetare. 
Răspunsul este exprimat fie prin dou (PD

20
), fie 

prin concenrra~ia substanţei bronhoconstricroare 
(PC2J. Prima reprezintă dou cumu!Oltivă iar ot 
douot concentraţiot otdnunistrată printr- un 
nebuliuror reglott lot un debit stotndard. 
Amândouă măsouă acelasi. fenomen. În unele 
labontoare otceste valori. su~t exprimate în unităţi 
respirate, o unitate respirată fiind echinlenu unei 
.i.nhalări d.i.u soluţ.i.ot de 1 mg/ml de lustamină sotu 
metotcoli.nă. Valorile de PC

20 
< 8 mg/ml sau 

PD
20 

< 7,8 nunol histanună sotu metotcoli.nă au 
semnificottie de HRB. Aceste limite însă nu sunt 
foarte stn.cte.I·2,J 

DISTRIBUHA POPULAŢIONALĂ A 
REACTIVITAŢII BRONŞICE 
Lot individul normotl, reotct.i.v.i.tateot bronşică 

este o componentă esenţi.ală a homeostaziei. 
Reotctiviuteot bronş.i.că se poate mod.i.ficot atât la 
su bieqii normali cât şi la asunatici. Aceastot creşte 
după infeq.i..i. viule ale tr.actulu.i. respintor, după 
expunerea la ozon şi b.i.oxid de azot. Infeqiile 
botcter.i.ene, put.i.culele poluante şi biox1dul de sulf 
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nu produc acest efect. La pacienţii asmutici, 
reacrivitatea bronş.ică poate creşte după expunere 
la alergen.i. 10 

La subiectii normali, fluctua!iile circadiene 
ale calibrului' bronşic sunt asimptomatice şi 
nedecelabile, cu excepţia expunerilor la 
concentrarii excesive de substan~e toxice. În aceste 
cazuri, simptomul dominant este tusea. În 
afectiunile căilor respiratorii superioare şi/sau 
mfe~ioare (de exemplu, rinita, astmul, bronşita 
cronică, fibroza chistică, bronşiectazia) controlul 
calibrului bronşic este alterat şi fluctuaţiile 
diametrului sunt mai mari. Efectul evident este 
cresterea reactivităţi.i arborelui traheobronşic la 
st~mli la care înamte reacţia era minună. 
Creşterea progresivă a reac~.ivităţii ~e _poa~e 
manifesta prin ruse şi dispnee, 1ar dacă d1Stnbupa 
efecrului asupra căilor respiratorii nu este 
uniforma, prin wheezing._10 

• • .. • 

Nu este dar dacă md1v1zu cu reacuvuate 
bronsică crescută, de exemplu astmaucu, 
repre~intă o populaţie separată de indivizi 
sensibili sau extrema distribuţiei normale. În 
prima eventualitate nu există şansa disp~r~ţ~ei 
HRB iar aceşti indivizi reprezintă, prin defm1pe, 
un grup distinct cu caracteristici unice. În cazul 
celei de-a doua evenrualităţi, există posibilitatea ca 
aceşti indivizi să se deplaseze pe scara reactivităţi.i 
bronsice spre zona normală spontan sau în urma 
trat;u~enrului. Datele disponibile sugerează că 
reacuvuatea căilor respiratorii prezintă o 
distributie unimodală sau gaussiană în care 
indivizii' astmatici ocupă polul hiperreact.iv. 1•10 

Reactivitatea bronşică crescu ră poate fi 
întâlnită la multi subiecti fără ananlDeză de astm. 
Date recente sugerează ~ă la rudele de gradul întîi 
ale subiectilor astmatici care nu au astm prevalenţa 
acestui fe~omen poate depăşi 75% şi persistă mai 
mulţi ani fără apariţia simptomelor. HRB s~ 
întâlneşte şi la subiecţi atopici nonasunatici, m;u 
ales în timpul expunerilor sezoniere sau în 
laborator după provocare specifică cu aJitigeni. 
Atopia poate fi un factor important predispozant. 11 

Subiecţii cu bronhopneumopatie cronică 
obstructivă (BPCO) fără astm pot deasemenea 
prezenta HRB. Într-un grup de pacie~~ cu 
BPCO, 27 din 59 {46%) au avut test pozmv la 
histaJmnă cu PD < 3,9 "moi. Verma si col. a 

10 r • . 
comparat reactivitatea bronşică la două grupun cu 
BPCO: cu bronsită cronică fără emfizem, 
respecuv emfizem' fără bronşită cromcă. Top 
subiectii au prezentat reactivitate crescută la 
hist;un.ină, fără diferenţă statistic semnificativă 
între media celor 12 din grupul cu bronşită 
(PC = 0,56 mg/mJ) şi media celor 13 cu emfizem 
(PC

10 

= 0,28 mg/ml). Alţi autori au găsit rezultate 
similare la testul cu metacolină. 12 
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HRB este prezentă şi la subiecţii cu 
bronsiectazie, chiar cu excluderea celor cu 
asper'giloză bronhopu lmonară şi fibroză clustică. 
În aceste cazuri interpretarea HRB este însă 
îngreunată de modificăriile calibrului de repaus al 
căilor respiratoni, fiind demonstrat că pc:ontru 
acelaşi grad de reactivitate conductele înguste 
preiau o c;uHitate mai mică de substan!ă 
constrictoare decât cele larg.i. 13 

HRB poate fi demonstrată şi la subiecţi cu 
afecţiuni pulmonare care nu au o comp~nentă 
obstructivă evidentă., ca de exemplu în sarco1doză, 
plămânul de fermier. HRB a fost demonstrată şi 
în boli în care se consideră că nu există coafecrare 
bronsică. Sazaki si col. au demonstrat reactivitate 
bron~ică crescuti la acetilcolină în 70% dintr-un 
lot de pacienţi cu afecţiuni cronice al~ .inimii 
stângi. Date sinulare ~u _fost. publi~ate. la 
provocare bronşică cu alp sumuli la pac1enp cu 
insuficienţă cardiacă congestivă. 14 • 1 ~ 

Chiar si indivizii normali pot prezenta HRB. 
Casale si ~ol. au observat scăderea cu cel puţin 
20% a VEMS după provocare cu metacolină până 
la 25 mg/ml în 28% dintr-un lot de adulţi 
normali. In acest studiu 10% dintre subiecţi au 
prezentat valori întâlnite la astmacici (PD 

10 
< 8 mg/ml). 

Aceiasi autori au demonstrat HRB la 30% 
dintr-~n lot de subiecţi fumători atop1c1 
asimptomatici. 16 

• 

Alte rezultate demonstrează însă că nu top 
astmaticii simptomatici prezintă HRB. Stănescu 
şi col. descriu nouă subiecţi astmatici adulţi fără 
HRB la acetilcolină.90 Patru dintre ei au avut 
valori normale înainte, în timpul şi după 
exacerbări ale astmului. Studii epidenuologice pe 
grupuri mari de copii au relevat rezultate 
similare_. 8 

Specificitatea şi sensibilitatea rela~ivă de 
confirmare diagnostică în astm depmd de 
caracteristicile populaţiei studiate, tipul de agent 
bronhoconstrictiv, par;unetrul de măsurare al 
răspunsului (VEMS sau rezistenţă la flux) ŞI 
valoarea considerată ca lim..ită de separare a 
normalului de hiperreactivitate. În general, 
factorii de risc asociaţi cu HRB sunt vârsta (cu 
prevalenţă mai mare la tineri), prezenţa atopiei şi 
fumatul. 19 

Pentru susJ.Înerea sau excluderea d..iagnosticului 
de astm au indicaţie de provocare bronşică 
pacienţii cu wheezing, ruse şi/sau dispnee 
şi spirometrie normală şi fără răspuns 
bronhodilatator. Deseori există o discordantă 
semnificativă între impresia diagnostică 'a 
medicului şi prezenţa HRB. Astfel de discordanţe 
au fost raportate de Alderoth şi col. în 39% din 
51 de pacienţi îndrumaţi spre o clinică de 
pulmonologie pentru simptome respiratorii. 
Dintre aceştia 26% au avut diagnostic clinic de 
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astm cu valori normale ale pragului de provocare 
bronşică, iar 14 o/o fără diagnostic de astm au 
prezentat HRB. Autorii au concluzionat că 
demonstrarea HRB a contribuit semnificativ la 
stabilirea diagnosricului de asrm. 19 Alp autori au 
publicat 1mpresu sunilare. Aceste concluzii se 
bazează pe supozi~ia că prezenp HRB confirmă 
diagnosticul de astm, iar absenta acesteia îl ex­
clude. Având în vedere pluricauzaliratea HRB ~i 
faptul că subieqi astmatici simptomatici pot avea 
valori normale, această premisă pare să nu mai fie 
justificată. 

Un grup de cercetători a constatat că la 
bolnavii cu simptome respiratorii nespecifice 
prezen~a HRB nu se corelează cu nivelul serie al 
eozinofilelor, lgE totale, varia~ia diuruă a 
valorilor debirului expirator de vârf sau datele din 
anamneză.20 Muller şi col. publică rezultatele 
urmănrii de termen lung (3-8 ani) a 78 de pacien~i 
sinlptomatici cărora li s-au efectuat teste de 
reactivltate bronşică. Cele două grupuri (cu test 
pozJUv, respectiv negauv) au prezentat o diferenfă 
mică, dar statistic semnificativă. Totusi, testele de 
provocare au avut valoare predictivă' individuală 
limitată. în special în cazurile în care simptomul 
dominant a fost rusea.21 

Cu scopul de a completa anaumeza în stabilirea 
diagnoscicului în boli respiratorii, măsurarea HRB a 
fost utilizată şi în sru dii epidemiologice. In general, 
răspunsurile la chestionarele cu privire la aparatul 
respirator au fost predictori slabi ai HRB, iar 
prezenfa acesteia nu a facilitat separarea indivizilor 
astmatici de neastmatici.22 În prezent, rolul testelor 
de provocare bronşică în stabilirea sau excluderea 
diagnosticului de astm, în special în prezen~a 
simptomelor respiratorii nespecifice, este discutabil. 

CORELAŢIILE CLINICE ALE HRB 
În general se cons1deră că în astm modificările 

reactivitătii bronsice au echivalent clinic direct: 
când reac~ivitatea'creşte simptomele se agravează, 
1ar necesarul de medicamenre, flucrua~ia dmrnă a 
funqiilor ventilatorii şi răspunsul acut la 
bronhodilatatoare cresc. 1•10 Numeroase articole se 
bazează tacit pe ipoteza că HRB determină 
severitatea bolii, dar aceasta este departe de a fi 
stabilită fără echivoc. 

Dacă severitatea clinică a asrmului, stabilită 
prin necesarul de medicamente, monitorizarea 
fluxului maxim expirator ~i examenul clinic ar fi 
într-adevăr corelată strâns cu gradul reactivităţii 
bronşJCe, arunci această observape ar trebu1 să f1e 
aplicabilă şi grupurilor de asunatici ale căror_date 
clinice şi reactivirare bronşică au fost deternunate 
pentru alte scopuri de studiu. Smith şi 
McFadden2J au evaluat lucrările publicate în 
ultimii 1 O ani în care au fost înregistrate datele 
clinice, VEMS de referin{ă şi provocarea bronşică 
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a subieqilor care au llltrat în studii cu 
corticosreroJZI inhalarivi comparaţi cu placebo 
sau alte medicamente inhalarive. Analiza a cuprins 
17 studii care au roralizar un număr de 602 
subiecti asunatici. Examinarea atentă a acestor 
date r~levă faptul că nu există corelaţie între 
reactivitatea bronşică şi severitatea asunului, 
respectiv necesarul de medicamente. Reactivitatea 
bronşică variază pe o scară de 1 ()3 la su bieqii cu 
astm uşor, respectiv 1 cr la su bieqii cu astm 
moderat, cu o suprapunere semnificativă în cele 
două grupuri. Aceste dare nu sprijină observaţiile 
lui Juniper ~i colY care sugerează o corela~ie 
strânsă a reactivitătii bronsice cu modificarea 
simptomelor ~i nece~arul de ;nedicamente. 

La fel de importantă este constatarea că în 
urmărire longitudinală corela~ia statistică dintre 
reactivitatea bronşică şi simptomele asunului este 
slabă. Într-un studiu cu o durată de 18 luni asupra 
20 de subieqi astmatici, HRB (definită ca PD

10 
< 

12,8 11molmetacolină) a fost absentă la 9 pacienţi 
cel puţin o dată. de mai multe ori la 7, uneori 
chiar în timpul exacerbărilor acute.l' Variaţia 
diurnă a fluxului expirator maxim a fost folosită 
ca indicator al severitătii astmului si al reactivitătii 
bron~ice. În populaţii randomiza~e variabilirat~a 
fluxului expirator maxim a prezenrat o distribu~ie 
continuă, fără o delimitare netă între subiectii cu 
astm si cei fără asun. 26 Un studiu recent efe~ruat 
timp de mai mulţi ani pe copii a demonstrat că în 
majoritatea cazurilor fluctuaţiile variatiei medii 
zilnice ale fluxului max1m pe de o parte ~i 
reactivitatea la metacolină. scorul simptomelor 
sau necesarul de medicamente pe de altă parte nu 
se corelează semnificativ.27 Corelatia între variatia 
fluxului expirator maxim şi indicii de severitate' ai 
asunului a fost prea modestă pentru a fi utilă în 
aprecierea individuală. Într-un alt studiu care a 
urmărit prospectiv 183 de copii timp de 12 luni 
prin aprec1ere clinică şi test la metacolină o dată 
pe lună s-a constatat o slabă legătură temporară 
între PD ,

0 
la metacolină şi severitatea individuală 

a asunului, atât pentru simptome clinice cât şi 
pentru modificările fluxului expirator maxim.26 

În prezent este acceptat faptul că indivizii 
asunatici pot prezent;~. simptome în prezenp 
valorilor normale ale PC 

0 
şi că evoluţia clinică a 

oricărui pacient se poate deteriora sau ameliora fără 
o reflectare concomitentă în reactivi[atea 
bronsJcă.B.l4.l~.l 6.l 7- Determinarea reactJvltatu 
bron~ice nu are rolul asumat mai demult in 
veri.fi~area diagnosticului de astm şi nici în 
confirmarea severităţii sau stabilirea prognosticului. 

HRB ŞIINFLAMAŢIA BRONŞICĂ 
În prezent este acceptată ipoteza d multe 

dintre caracteristicile clinice ~i fizwpatologice ale 
asnnului sunt datorate inflamatiei bronşice. Sub 
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influenp unor stimuli, celulele care populează 
căile respiratorii pot elibera şi produce o serie de 
mediatori ca histamină, leucotriene, prostaglan­
dine, factor de agregare plachetar, bradikinine. În 
combinatie cu alti mediatori ca factorii de 
eliberare' ai histan~nei, citokine şi chimokine, 
aceştia facilitează expresia moleculelor de 
adeziune, atrag alte celule inflamatorii şi activează 
mecanisme neurogene. Rezultatul este constriqia 
musculnurii netede, secre~ia de mucus, edemul 
mucoasei, leziuni distructive ale epiteliului 
bronşic şi alterarea funcţiei mu cociliare. 28 Este 
interesant de remarcat că nici unul dintre 
mediatorii inflamajiei cu importanţă semnificativă 
în patogeneza asunului nu alterează reactivitatea 
bronşică. S-a sugerat ipoteza că factorul de 
agregare plachetar ar putea avea acest efect chiar şi 
la indivizii normali, dar nu a fost confirmată prin 
studii ulterioare.29 Multi cercetători consideră că 
în astm mflamaţia bro~şică este responsabilă de 
HRB. Astfel, ar fi de aşteptat ca intensitatea 
inflama~ei să se coreleze cu gradul hiperreactivită~. 

Majoritatea datelor publicate în ultimii 1 O ani 
care au urmărit legătura dintre gradul reactivităjii 
bronşice şi d1feriţi markeri ai inflamaţiei detectap 
prin biopsie bronşică au constatat lipsa corelării 
dintre reactiviratea bronsică si infiltratele celulare 
specifice, denudarea epitelială sau îngroşarea 
membranei bazale.29 Câteva dintre studiile 
pozitive prezintă inconsecvenţe care fac dificilă 
interpretarea datelor. 

In studiile care au cercetat legătura dintre 
reacciviratea bronsică si markeru inflamaciei obtinuti 
prin lavaj bronh~alv~lar se remarcă o ~ariabilira~e 
mult mai mare a concluziilor. Multi cercetăton nu au 
constatat o corelatie între num~l de celule, ca de 
exemplu eozinofJc.-, mastocite, celule c.-pirelialc.- şi 
reactivitatea bronsică. Câtiva din cei care au relatat 
corela~ pozitive ;u ajuns' la concluzii constestabile 
din diverse motive.30.l1 

Markeru inflamaţiei objinuţi prin biopsie 
bronsică se corelează evident mai slab cu HBR 
decât• cu cei din lavaj bronhoalveolar. Explicaţia 
acestei diferenţe nu este clară. Datele disponibile 
mdică o corelatie slabă Între celularitatea 
lichidului de lav;j bronhoalveolar şi cea din 
biopsi.ile endobronşice recoltate conconutenr. 32 

Un alt studiu recent a comparat indicii 
inflamaţiei bronşice, necesarul de medicamente, 
frecventa crizelor si modificările functiilor 
mecani~e pulmonare', inclusiv PCw DeŞi la 
subiectii astmatici s-a constatal cresterea 
num~lui total de celule inflantatorii, în special 
eozinofile şi li.mfocite, îngroşarea membranei 
bazale în comparaţie cu sub1ecpi normali, nici una 
dintre modificările morfopatologice nu s-a corelat 
cu severitatea bolii. În particular, gradul HRB nu 

Dumitru Moldovan. Vass Janos- R6bert 

s-a corelat cu sevc.-ritatea clinică sau vreun 
parametru de biopsie.H 

În majoritatea datelor publicate, anunute 
trăsături histologice pot diferenţia subiecţii 
normali de astmatici, dar nu apreciază severitatea 
clinică si nu se corelează suficient cu HRB. 
Celulele' inflamatori1 şi med1atorii pot fi 
demonstraţi şi la subiecp cu rinită alergiCă fără 
astm. Acest fapt sugerează că inflamaţia este un 
marker mai mult al atopiei decit al asrmului. 
Lipsa de corelaţie semnificativă între intensitatea 
inflamaţiei, numărul celulelor inflamatorii şi/sau 
concentraţia mediatorilor şi gradul HRB 
compromite serios ipoteza conform căreia HRB 
este determinată numai de inflamaţie şi pune 
problema altor factori intportanţi în geneza 
acesteia. J4 ,J' 

POLUAREA CU FOTOOXIDANŢI ŞI HRB 
Concentraţu ridicate ale ozonului (0.) ŞI 

bioxidului de azot (NO) pot produce efecte 
toxice severe manifestate ca bronhospasm şi edem 
pulmonar. In stadii ulterioare apare aspectul clasic 
de bronsiolită obliterantă.36 

Me~anismele posibile prin care fotooxidanţii 
pot creşte reactivitatea bronşică sunt: provocarea 
de leziuni epiteliale cu creşterea permeabilităţii ŞI 
activarea receptorilor iritanţi, influxul de 
mastocite şi/sau mediatori, scăderea producerii de 
in terferon, activare a macrofagelor, a celulelor 
mononucleare sanguine periferice şi creşterea 
producerii radicalilor liberi de oxigen, enzune cu 
rol major în apărarea locală.37 

Până în prezent sunt puţine studii publicate 
cu privire la acţiunea O, şi a N0

2 
asupra 

reactivitătii bronsice la subiectii sănătosi. 
Întrebare~ import~tă dacă la conce~traţii mici ~e 
fotooxidanulor reactivitatea bronsică si functiile 
pulmonare' se modifică rămW:e d'eocamclată 
nerezolvată, în parte din cauza dificultă{ii 
compararu studiilor cu nivele diferite ale 
expunerii şi a criteriilor diferite de selecţie ale 
loturilor. Studiile funcţiilor pulmonare du1 
ultunul deceniu pe voluntari sănătoşi şi cu 
afecţiuni respiratorii oferă date contradictorii. 
Astfel, Be1l şi col. au observat o creştere a 
reactivităţii bronşice la acetilcolină după expunere 
timp de 2 ore la 7,5 ppm N0

2
, fără modificări 

între 2,5 şi 5 ppm.38 Mohsenin şi col. au publicat 
creşteri ale reactivităţii la metacolină după 
expunerea timp de o oră la 2,0 ppm N0

2 
a 18 

voluntari sănătoşi, concluzionând că valori 
măsurate in intenor pot afecta căile respiratorii 
normale.l9 Frampton şi col. au demonstrat la 
sănătoşi că expunerea la 1,5 ppm N0

2 
timp de 

3 ore creşte reactivitatea bronşică, în timp ce 
expuneri repetate scurte de câte 15 nunute la 
2,0 ppm nu o modifică.4° 
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Rolul poluării în creşterea incidenţei atopiei 
si a astmului este incriminat tot mai frecvent, dar 
până în prezent lipsesc studii convingătoare. 

CONCLUZII 
Astmul este considerat o afecţiune infla­

matorie a căilor respiratorii, Î;!l care inflamaţia este 
responsabilă de HRB. In prezent există 
numeroase controverse în legătură cu acest concept. 

Desi HRB este asociată traditional cu astmul, 
nu repr'ezinră o condiţie sine qu~ non a acestuia. 
Astfel, există astmatici simptomatici cu 
reactivitate bronsică în limitele normalului si 
HRB în alte afe~ţ.iuni respiratorii. HRB nu ;e 
corelează constant nici cu severitatea asunului. 

Corelatia dintre HRB si fenomenele 
inflamarorJ de la nivelul muco~ei bronşice nu 
este nici ea echivocă, iar reducerea inflanuţiei prin 
medicaţie ropică cu corricosteroizi nu reduce 
neapărat HRB, mortalitatea şi morbiditatea prin 
astm fiind în creştere în pofida tratamentelor 
anuinflamatorii îndelungate. 

Rolul factorilor poluanţi de mediu în 
modificirile HRB încă nu a fost stabilit cu preciz1e. 
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Referate generale 

Histologia, ultrastructura şi biologia moleculară a 
paraganglioamelor extraadrenale 

Pavai Zoltan, Ludovic Seres-Sturm 

Tumorile paraganglionare sunt o entitate relativ rară 
in practica clinică. in lucrarea de faţă am trecut in 
revistă aspectele morfologice generale normale şi 

patologice ale acestui sistem şi am discutat metodele 
şi posibilităţile unui diagnostic complet şi corect. 
Cuvinte cheie: paragangliom, immunohistochimie, 
morfologie 

istemul paraganglionar este comP.onenta 
majoră a sistemului neuroendocrin difuz. În timp 
ce sistemul para ganglion ar, celulele C tiroidiene şi 
melanocitele provin din celulele progenitoare ale 
crestei neurale, alte componente ale SND precum 
insulele pancreatice, corpusculii neuroepiteliali 
pulmonari, celulele neuroendocrine individual 
dispersate ale tractului gastrointestinal şi ale 
plămânului, par să provină din neuroectoderm. 
Sistemul paraganglionar se divide în medulo­
suprarenală şi sistemul paraganglionar extraadrenal. 

Împărţirea anatomică a sistemului 
paraganglionar extraadrenal a fost făcută de 
Grimley şi Glenner (1974): 

-branchiomeric, care include corpusculul 
carotidian, jugulo-timpanic, subclavicular, laringian, 
coronar, aorticopulmonar şi orbita!; 

-paraganglionul intravagal; 
-paraganglionii aorticosimpatici asociaţi de 

sistemul simpatic. Acest grup este axial şi se 
extinde de la arcul aortic până la vezica urinară şi 
mclude corpusculul Zuckerkandl. 

Tumorile provenite din sistemul bran­
chiomeric şi vagal sunt de obicei necromafine, cele 
aorticosimpatice sunt de obicei cromafine şi secretă 
catecolamine la fel ca şi feocromocitomul 
medulosuprarenalei. 

ASPECTE HISTOLOGICE 
Sistemul paraganglionar extraadrenal este 

compus predominant din celule principale (tip 1), 
aranjate în cuiburi celulare compacte (Zellballen). 
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The paragangliomas are relatively rare tumours in 
pathological practice and diagnosis. This paper pre­
sents de general aspects of normal and pathologic 
morphology of the paraganglionic system. The com­
plete and efficient diagnostic al methods are also dis­
cussed. 
Key word: paragangliomas, immunohistochemistry, 
morphology 

Celulele principale sunt rotunde sau ovale, au un 
nucleu central şi ultrastructural conţin vezicule 
cu "sâmbure" electrodens, delimitate de 
membrană sau granule neurosecretorii cu 
diametru! de 100-200 nm. Desmosomii lipsesc, 
uneori pot fi identificate mici joncţiuni primitive 
sau joncţiuni nerv-celulă (Grimley şi Glenner, 
1967). În jurul celulelor principale sunt celulele 
sustentaculare (tip II) asemănătoare celulelor 
satelite din ganglionii autonomi. La microscopia 
de rutină sunt greu de identificat deoarece 
seamănă foarte mult cu pericitele. Ele sunt 
fuziforme, cu procese citoplasmatice prelungite 
care înconjoară celulele de tip I, rezultând un 
aranjament mult compartimentat. Alte elemente 
sunt pericitele vasculare, celulele endoteliale şi 
ocazional fibrele nervoase. 

Recunoaşterea coexistenţei celulelor principale 
şi sustentaculare este fundamentală pentru 
Înţelegerea patologiei hiperplaziilor şi tumorilor 
paraganglionare. 

ASPECTUL HISTOLOGIC GENERAL AL 
PARAGANGLIOAMELOR 
Din punct de vedere histologic majoritatea 

paraganglioamelor extaadrenale imită structura 
glandei normale (Grimley şi Glenner 1974), iar 
aspectul este o proliferare uniformă a celulelor 
rotunde sau poligonale, aranjate în cuiburi 
compacte, pe un fundal mult vascularizat. 
Celulele neoplazice sunt de obicei mai mari si 
neregulate la margini şi pot apare multe atipii faţă 
de celulele principale. Prezintă citoplasmă 
amfofilă, eozinofilă sau clară. Nucleii pot fi 
centrali şi la fel de mari sau mai mari decât ai 
celulelor normale. Aspectul cromatinei poate fi de 
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la fin dispersat la hipercromic. Hipercromazia 
nucleară si celulele multinucleate se văd mai ales 
în regiu~ile ischemice. S-au descris şi tipuri 
arhitecturale trabeculare, pseudoglandulare sau 
pseudoroseuiforme, cu aspect carcinoid, de 
carcinom neuroendocrin sau tumoare 
neuroblastică. Unele tumori prezintă diferen~iere 
cu celule fuziforme, tip denumit sarcomatoid 
(Lack şi col.19:9). Celu~e gangliocitare sunt 
văzute adesea m tumon duodenale sau de 
măduvă; ele sunt denumite paraganglioame 
s.angliocitare: Dese.ori se po~te.o_bserva o scleroz.ă 
fibroasă de mtensnate vanab1la. Unele tumon, 
mai ales cele din regiunea jugulotimpanică, au un 
aspect mai pu~in organoid şi mai mult trabecular; 
adesea se observă invazia intracraniană sau 
infiltrarea structurilor vitale adiacente. Activitatea 
mitotică este probabil singurul criteriu care 
prezintă importanţă prognostică. 

ASPECTE CLINICE ŞI GENETICE ALE 
PARAGANG LIOAMELOR 
Paragangliomele extraadrenale produc foarte 

rar simptome clinice. Majoritatea lor sunt solitare 
dar sporadic pot fi multiple şi este cunoscut şi 
tipul familial. Pot apare ca şi componente ale 
sindroamelor endocrine multiple, iar susceptibilitatea 
familială pare să fie transmisă în mod autozomal 
dominant (Zaslav şi col.1995 ). S-au eviden~iat două 
regiuni implicate ale cromosomului 11 la locusurile 
11q23 (PGLt) şi 11q13.1 (PGL2). Tumoarea apare 
cu aproximativ 5 ani mai repede la copii decât la 
părinţi (Baysal şi col.1997). Nu apare sau se 
prezintă foarte rar la descendenţii mamelor 
purtătoare (van-Gils şi col.1992). Bazat pe studii 
familiale detaliate, în paraganglioamele glomului 
carotidian există o evidenţă puternică pentru 
presupunerea unei mutaţii în două etape cu 
ini~ializarca şi promoţia dezvoltării tu morii, similar 
mecanismului din retinoblastomul pigmentar 
(Parry şi col. 1982). Pot fi importan~i factorii de 
mediu cum ar fi hipoxia cronică patologică sau 
fiziologică sau altitudinea deoarece există o 
incidenţă crescută a paraganglioamelor la indivizii 
care trăiesc la înăltirni mari. 

În cazul un~i urmăriri indelungate, raportul 
incidenţei malignizării diferă după localizare: 
la paragangliomul retroperitoneal 28-42%, la 
tumori laringiene 25%, la tumori ale corpusculului 
vaga! 21%, pentru tumori aortico-pulmonare 
13%, pentru tumori toracice 7%, pentru 
tumoarea jugulotimpanică 6%, pentru tumoarea 
vezicii urinare 5% şi pentru paragangliomul 
glomului carotidian 2-9% . 

METODE DE INVESTIGARE ŞI 
IDENTIFICARE A PARAGANGLIOAMELOR 
Una dintre primele metode folosite pentu 

identificarea granulelor neurosecretoare din 

Pavai Zoltăn, Ludovic Seres·Sturm 

celulele neuroendocrine a fost tehnica argentafină 
Masson. Reacţia argentafină are loc în celulele 
care con~in substan~e ca şi serotonina, capabile să 
reducă argintul amoniacal în argint metalic; 
rezultatele sunt similare cu cele din tehnica 
cromafină. Reacţia argirofilă necesită un agent 
reductor extern deoarece aminele sau peptidele 
din granulele neurosecretoare reduc doar in mică 
măsură şi incet argintul în argint metalic. Metoda 
argirofilă identifică celulele argentafine şi 
argirofile, iar metoda argentafină nu identifică 
celulele argirofile. Modificări ale tehnicii argirofile 
au fost făcute de Churukian-Schenk ( 1979), 
Pascual (1976) şi Grimelius (1968). Noile tehnici 
au o sensibilitate relativă de 79-97% fată de 
metoda Fontana -Masson (51 %) (Smith şi Haggit 
1983). Paraganglioamele extraadrenale de obicei 
sunt argirofile şi rareori argentafine. 

Studiile mai recente au demonstrat că 
tehnica Grimelius (argirofilă) se corelează cu 
immunoreacţia Chromogranina A şi reprezintă 
reacţia histochimică pentru proteinele granulare 
structurale (Varndel şi col. 1984 ). 

Tehnica argirofilă de determinare a regiunilor 
organizatorice nucleare (AgNOR) poate fi utilă 
în diferentierea tumorilor solitare nerecurente de 
celelate tipuri cu o prognoză mai precară, dar nu 
are valoare concretă în diferentierea fină al 
cazurilor mai complicate (Mimi S. Gee şi col. 
1992). 

MICROSCOPIA ELECTRONICĂ 
Literatura prezintă nişte aspecte relativ 

constante pentru diferen~ele comparative între 
paragangliomul benign, hiperplastic, neoplazie şi 
malign. Paragangliomul (ca şi paraganghonul) este 
compus din celule ovale, poligonale, cu nuclei 
centrali, formând cuiburi compacte; celulele pot fi 
de tip deschis (Figura 1) sau de tip Întunecat 
(Figura 2). De asemenea, au fost descrise joncţiuni 
de tip desmosomal care arătau a tonofilamente. 
Acestea sunt probabil tight-junctions modificate 
si nu desmosoame adevărate. Studiile imuno­
bistochimice au arătat absenţa citokeratinei şi 
proteinelor specifice desmosoamelor cum ar fi 
desmoplakina. Au fost descrise filamente 
intermediare. Mai des au fost descrise glicogen 
Intracitoplasmatic, corpusculi polisomali lamelan 
şi uneori incluzii nucleare (Gordon şi col.1983, 
Huli şi col.1982). Aspectul diagnostic constant 
este prezenp granulelor neurosecretoare. În 
cazurile neoplazice granulele sunt mult mai 
pleomorfe decât in celulele netumorale, cu o 
mărime între 40-400 nm (Grimley şi Glenner 
1967, Capella şi Solcia 1971). Microscopia 
electronică poate fi foarte folositoare la studiul 
pieselor necrotice sau prost fixate deoarece 
granulele neurosecretoare sunt foarte rezistente la 
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Figura 1. Chemodectom. CelulA tip deschis. 3400x 

Figura 2. Chemodectom. CelulA tip intunecat, cu granule 
neurosecretoare 3400x 

fixarea greşită, în timp ce imunohistochimia 
necesită o fixare optimă. 

Prezenta celulelor sustentaculare în 
paragangli~amele benigne, nemetastazante, este 
discutată şi au fost raportate ca şi frecvente 
(Nabarra şi col. 1977), nefrecvente (Glenner şi 
Grimley 1974) sau absente (Capella şi Solcia 
1971 ). Ace:~stă discrepan~ă indică lipsa organitelor 
diagnostice cum ar fi granulele neurosecretoare, 
numărul redus al celulelor sustentaculare, 
confuzia lor cu :~!te celule, mat ales pericite şi 
fixarea greşită. In cazuistica lor, Kliewer şi 
Cochran au găsit celule sustentaculare în marea 
majoritate a cazurilor nemetastazante, respectiv 

nu au fost men~ionate celulele de tip doi in 
cazurile maligne (Kliewer şi col. 1989). În con­
trast, în hiperplazia glomului carotidian sau la 
subieqii vârstnici se găseşte un număr crescut de 
celule sustentaculare şi celule Schwann (Hurst şi 
col. 1985). Dezavantajul major al microscopiei 
electronice este insensibilitatea sa la detectarea 
celulelor rare (în neoplazii) în absen~a unor 
organite specifice, factori ce contribuie la marile 
discrepan~e din literarură. 

TEHNICI IMUNOHISTOCHIMICE 
Tehnicile imunohistochimice pe de o parte au 

simplificat dtagnosticul paraganglioamelor, iar pe 
de altă parte furnizează nişte informatii care nu au 
fost accesibile cu tehnici pur morfologice. Bateria 
anticorpilor monoclonali şi policlonali ne ajută la 
identificarea tumorilor, hormonilor şi peptidelor 
specifice, oferind o nouă şansă în biologia 
paraganglioamelor şi în prevederea comporta­
mentului clinic. 

Există reagenţi pentru identificarea celulelor 
de up 1 şi tip Il. Markerii celulelor principale se 
pot divide în:l) markeri enzimatici- ex. enolaza 
neuronală specifică (NSE), 2) proteine specifice 
granulelor, ex. chromogranina şi antigena 
H/SL-19, 3) proteinele veziculelor presinaptice 
ex. sinaptofizina, 4) proteine citoschcletale ex. 
neurofilamentul, 5) catecholamine şi indolamine 
adrenalina, noradrenalina, dopamina fi serotonina, 
6) neuropeptide ca enkefalina, V/P, şi corticotropina, 
7) proteine cu rol necunoscut ca proteina product 
de genă 9,5 şi glycoproteina asociată mie/inei Leu-7. 
Celulele sustentaculare sunt mai simple şi pot fi 
identificate prin 1) proteina S 100, o proteină ce 
leagă calciu! intranuclear şi intracitoplasmatic, cu 
rol necunoscut, 2) proteina citoscheletală GFAP 
proteina acidă glia/ fibrilară, 3) proteina 
neuroreceptoare nerue growth factor receptor 
(NGF-R) (Kliewer şi Cochran1989). 

Unul din primii markeri utilizaţi în 
identificarea sistemului neuroendocrin dtfuz a 
fost enzima glicolitică NSE (Vinores şi col. 1984 ). 
Intensitatea coloratiei se corelează direct cu 
diferentierea în tes~t neural sau neuroendocrin. 
NSE se' găseşte în' celulele principale şi intensitatea 
sa este mai mare in paraganglioamele benigne şi 
scăzută în rumorile maligne (Kliewer şi col. 1989). 
Anticorpii monoclonali sunt mai specifici şi au şi 
sensibilitatea necesară pentru identificarea 
tumorilor slab diferentiate. 

Chromogranina e~te o proteină structurală în 
granulele neurosecretoare ale celulelor principale, 
este mai putin senzitivă decât NSE dar este 
specifică pentru celulele neuroendocrine. 
Chromogranina este o familie de trei proteine cu 
funqia de a stabiliza matricea granulelor 
secretom. Deoarece chromograninele sunt 
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proteme granulo-specifice, ele sunt indicatori 
excelenti ai diferetierii neuroendocrine; la fel, 
tumori!'e bine dife~entiate contin de obicei mai 
multe granule decât cele ~lab diferenţiate. 
Folosirea sa este limitată din cauza sensibilitătii 
scăzute fată de NSE, mai ales în tumorile sl~b 
granulare.' Kliewer şi col.(1989) au găsit că 
folosirea paralelă a NSE şi chromograninei are o 
sensibilitate ce se apropie de 100%. 

Synaptofizina este o glicoproteină 
membranară integrală, are rol în eliberarea calciu­
dependentă a moleculelor neurotransmiţătoare. 
Varianta monoclonală este un marker foarte 
sensibil şi specific prentru tumorile neuroendo­
crine (Gould şi col 1987). Este un marker 
neuroendocrin, mai bine exprimat decât 
chromogranina şi nu este limitat de gradul de 
diferenţiere a tumorii. Spre deosebire de NSE, ea 
nu se poate detecta în tumorile provenite din alte 
tesuturi decât cele neurale sau neuroendocrine. 
' Filamentele intermediare sunt proteine 
citoscheletale ubiquitare care au cinci clase 
majore: citokeratina în celulele epiteliale, 
vimentina în celulele mezenchimale, desmina în 
muşchi, neurofilamentul în celulele nervoase şi 
G-FAP în celulele gliale. Deşi iniţial au fost 
evidenţiate separat, în ţesuturile normale şi 
tumorale a fost demonstrată coexpresia unora. S-a 
propus ca tumorile SND să fie grupate în: 
1) tumori neuroendocrine neurale care exprimă 
numai neurofilament şi 2) tumori neuroendocrine 
epiteliale care pe lângă neurofilament 
coexpresează citokeratină şi desmoplakină 
(Gould 1988). Faptul că paraganglioamele 
expresează neurofilament dar sunt negative 
pentru citokeratină şi desmoplakină este foarte 
folositor în diferentierea lor de carcinoide si 
carcinoame neuroenclocrine. Este surprinzător ~ă 
acest fapt nu este suficient exploatat în literatură. 
Un studiu s-a apropiat de această problemă în 
cazul tumorilor laringiene (Googe şi col 1988). 
Neurofilamentul este compus din combinaţii 
variate ale unor subunităţi biochimie şi immuno­
logic distincte, are trei subunităţi majore. 

În paragangliomele extraadrenale secreţia de 
catecolamine este mică fată de feocromocitoame. 
Există o corelaţie între lodul tumorii şi secreţia de 
catecolamine. Tumorile catecolamin - secretoare 
se localizează cu incidentă crescută în vezica 
urinară, inimă şi regiunea p~ra-aortică. Tumorilor 
din regiunea jugulotimpanică sau a glomului 
carotidian rar li se asociază simptome clinice. 

Pe lângă catecolamine, paraganglioamele 
sintetizează un număr mare de hormoni şi neu­
ropeptide. Multe neuropeptide au funcţii specifice 
şi acţionează ca şi neurotransmiţători si hormoni 
endocrini/paracrini; de aceea le considerăm pep­
tide reglatoare. 

Pavai Zoltăn, Ludovic Seres-Sturm 

Peptidele pot fi eutopice şi ectopice, 
depinzând de faptul că se sintetitează sau nu în 
organul normal. Metenkefalina, leuenkefalina, 
VIP şi SP au fost identificate în corpusculul 
carotidian normal. Desi VIP si substanta P sunt 
localizate în fibrele ne~oase clin glanda 'normală, 
există o immunoreactivitate paradoxală a celulelor 
principale în neoplazii. Hormonii ectopici ai 
sistemului paraganglionar extraadrenal sunt: 
corticotropina, hormonul alfamelanocitar stimu­
lator, bombesina, calcitonina, gastrina, 
colecistokinina, glucagonul, insulina, molluscum 
cardioexcitatory peptid, neurotensina, neuro­
peptida Y, polipeptida pancreatică, somatostatina. 
In unele studii extinse expresia neuropeptidelor 
variază în următorul fel: metenkefalina 73-75%, 
leuenkefalina 50-76%, VIP 0-43% (Figura 3), 
substanţa P 31-39%, corticotropina 0-28%, 
hormonul alfa-melanocitar stimulator 11%, 
bombesina 11-23%, calcitonina 0-11%, gastrina 
0-39%, colecistokinina, glucagonul, insulina, 
molluscum cardioexcitatory peptid, neuro­
tensina 15%, neuropeptidul Y 0-32%, 
polipeptidul pancreatic 51-80%, somatostatina 
28-90% (Figura 4) (Warren şi col 1985, Linnoila 
şi col 1988,Btichler şi col. 1985). 

Figura 3. TumorA paraganglionarA, celule producAtoare de 
VIP. 400x, Tehnica ABC, cromogen AEC 

Paraganglioamele pot coexpresa catecolamine 
şi peptide sau mai multe peptide în mod simultan. 
Linnoila şi col. (1988) au demonstrat că 
paraganglioamele chnic maligne expresează 
semnificativ mai puţine neuropeptide, cam două 
pe tumoare, în comparaţie cu paraganglioamele 
benigne care prezintă cam cinci pe tumoare. 
A fost demonstrată colorarea redusă pentru 
metenkefalină în tumor:ile maligne. 

Proteina productul de genă 9,5 este o proteină 
solubilă de 27 kd cu funcţie necunoscută. Este 
localizată difuz citoplasmatic; ca şi NSE nu este 
dependentă de granule şi este independentă de 
NSE (Rode şi col. 1985 ). 
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Figura 4 Tumoare paraganglionară retroperitoneală, celule 
producAtoare de somatostatină. 200x, Tehnica ABC, cromogen DAB 

H/SL-19, anticorpul monoclonal pentru celule 
msulare umane a fost găsit pozitiv în rumorile SND, 
localizat în compartimentul solubil al granulelor 
neuroscretorii (Krisch şi col. 1985). 

Anticorpul monoclonal HNK-1 (anti-Leu-7), 
marker pentru limfoblastul T uman în unele 
cazuri, a fost găsit pozitiv în tumori 
paraganglionare (Caillaud şi col. 1984). 

Dacă PCNA, antigenul nuclear al celulelor 
proliferative, prezintă o rată de 5% sau mai mare, 
Împreună cu scăderea numărului celulelor pozitive 
la cromogranină A şi S 100 este un factor de rea 
prognoză (Garcia-Rojo şi col1993). 

Există însă rare excepţii în care celulele 
principale prezintă proteina 5100 sau celule 
fuziforme asemănătoare cu cele sustentaculare 
reacţionează cu markerii celulelor principale cum 
ar fi NSE, pgp9,5 sau neurofilamentul în unele 
paraganglioame gangliocitare duodenale. 

Proteina 5100 este o proteină de 21-kd care 
leagă calciu! şi care a fost izolată prima dată din 
sistemul nervos (Moore 1965). În celulele de tip II 
!ste localizată în procesele citoplasmatice şi 
:1ucleu. Prezenţa unui număr mare de celule tip II 
:onferă prognostic bun paragangliomului (Achil­
.es şi col. 1991 ). 

Proteina fibrilară glială este un filament 
ntermediar de 49-kd, iniţial izolat din plăci de 
;cleroză multiplă (Eng şi col. 1970). În sistemul 
:1ervos periferic este localizată în celulele 
ichwann, glia enterică, celulele satelite 
~anglionare, celulele de tip doi în paraganglioame. 

TGF-alfa- transforming growth factor alfa· 
!Ste un polipeptid care se leagă de receptorul EGF 
epidermall growth factor) şi stimulează creşterea 
:elulelor; este probabil ca în tu morile neuroend<_>­
:rine să rcgleze creşterea celulelor tumorale pnn 
necanism autocrin (Nillson şi col. 1995). 

Factorul VIII- von Willebrand se poate 
Jtiliza pentru detectarea densităţii micro­
rascularizaţiei, angiogeneza corelând cu 
nvaz1vitatea tumorii (Liu şi col. 1996). 

HIBRIDIZAREA ACIZILOR NUCLEAR! 
Tehnica de ADN recombinat si hibridizarea 

in situ au devenit rapid popula~e în rândul 
patologilor. Aplicarea acestor tehnici este încă la 
început dar probabil vor da rezultate în viitor. 

Din tumori neuroendocrine, prin prezenţa 
mARN-ului au fost detectate cromogranina A, 
neuropeptida precursoare de tirozină, CGRP, 
propiomelanocortina, insulin-like growth factor. 

Rolul oncogenelor în tumorogeneza umană la 
fel este intens studiat. Mecanismele propuse pentru 
acţiunea protooncogenelor sunt rearanjamentul 
genetic ilegitim, translocaţii cromozomiale cu 
pierderea reglării normale, mutaţii de punct 
şi amplificarea protooncogenelor. Unele pro­
tooncogene şi produsul lor au fost implicate în 
rumorogeneza neuroendocrină, de exemplu c-myc 
şi N-myc care codifică nucleoproteine (proteine 
ce leagă ADN), c-ras care codifică proteina ce 
leagă guanozintrifosfatul, c-src care codifică 
tirozinkinaza. 

S-au depistat modificări în raportul 
oncogenelor c-myc, bcl-2, c-jun, mai puţin c-erb-2, 
c-erb-3 (Wang şi col. 1996) 
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Endogenous and exogenous vulnerability in major 
depressions associating hypochondriac syndrome 

Aurel Nireştean, Mihai Ardelean 

Pornind de la premisa comorbidităţii dintre 
hipocondrie şi depresie, studiul actual abordează 
situaţia particulară a depresiilor majore, care 
asociază sindromul hipocondriac confirmat ca un ele­
ment de prognostic agravat. S-a urmărit stabilirea 
rolului personalităţii premorbide şi pe cel al 
terenului familial în etiologia şi dinamica 
fenomenologiei menţionate. Studiul include un grup 
de pacienţi spitalizaţi în Clinica Psihiatrică Tărgu­

Mureş în anii 1994-1995, care au fost incluşi în 
categoria de referinţă conform celor mai recente 
clasificări nosologice. Ei au fost evaluaţi clinic, anamnes­
tic şi psihometric, atât intra cât şi extraspitalicesc, 
într-un interval de 6 zile. Rezultatele confirmă 
contribuţia etiopatogenetică a tulburărilor de 
personalitate de tip afectiv, obsesiv-compulsiv, 
isteric-narcisic, evitant şi dependent precum şi pe 
aceea a unor factori perinatali şi de dezvoltare de tip 
afectiv şi expresiv. Ei pledează pentru o 
vulnerabilitate mixtă endo-exogenă în depresiile 
majore care asociază sindromul hipocondriac. 
Cuvinte cheie: sindrom hipocondriac, personalitate 
premorbidă, teren familial 

T he present study views the adaptation of the 
vulnerability concept to the nosologie field cre­
ated through the associations between the hypo­
chondriasis and depressive states. It is part of the 
modern psychiatric tendencies trying to define 
the bio-psychical "markers" for the psycho­
pathological vulnerability. 1

•
4

•
9

•
10

•
11·u·16.1° 

Somatoform disturbancies have a special 
place between medicine and psychiatry, often 
benefiting from a non-psychiatric treatment. 
Their nosologie delimitation as well as some 
etiopathogenetic and therapeutic particularities is 
not fully elucidated and/or unanimously 
recognised. Therefore they are studied in combi­
nation with major depressions. 

Hypochondriasis associated with depressi":e 
states, mosdy of a reactive and involutive type, IS 
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Starting from the premise of comorbidity between 
hypochondria and depression, this study takes into 
consideration the particular case of major depres­
sion the picture ofwhich includes the hypochondriac 
syndrome which has been revealed as a worsening 
element of prognosis. We have intended to set the 
role of the premorbide personality and that of the 
family background in the etiology and evolution of 
the mentioned phenomenology. The study includes a 
group of patients hospitalized in the Psychiatric 
Clinic of Târgu-Mureş between 1994-7995 who could 
be included in the reference category according to 
the most modern nosologie systems. They were 
evaluated clinica/ly, anamnestically and psycho­
metrically as inpatients and outpatients du ring an in­
terval of 6 months. The results are a confirmation of 
etiopathogenetic contribution of personality disor­
ders, of the affective, obsessive-compulsive, hys­
teric-narcissic, avoidant and dependent type as we/1 
as that of some peri natal and developmental factors 
of the affective and expressive type. They plead for 
both endogenous and exogenous vulnerability in 
major depressions which associate with the hypo­
chondriac syndrome. 
Key words: hypochondriac syndrome, premorbide 
personality, family background 

motivated psycho-dynamically through the fact 
that the pain and physical suffering can represent 
in a self-punishment modality for past real or 
imaginary guilts a micromanic patient.2

•
3 

In a socio-cultural perspective, there is a low 
tolerance to physical discomfort of the depressive 
patient, with the tendency of exaggerating the 
symptoms as well as giving negative significance 
to self perception and self definition.2·1J In a meta­
physical sense, tbe depressive hypochondriac 
connection is confirmed through the common 
source of the black bile and melancholic symp­
toms is in the right hypochondrium. 

Irrespective of ethiological context, hypo­
chondriasis, mostly the secondary type, quantita­
tively dominant, is an aggravating factor of de­
pression.l,u 

Reference to the personality is compulsory, it 
also being the endogenous component of vulner­
ability and favouring the adjustment of relations 
between diagnostic axes I and Il. 



Personality is also a major ce-determinant of 
exogenous vulnerabiliry, which is increased cir­
cumstantially by supraliminary stressing factors 
or by diminishing the social support net­
work.6•14•17·19 In this context the perinatal life 
events can be considered elements of the person­
aliry exogenesis. Mulder et al. 15 described the rela­
tion berween temperament and the precocious 
parental protection in depressions with or with­
out co-morbidiry. 

The approach of the premorbid personality­
depressions, hypochondriasis, is JUstified also by 
the fact within the co-morbidity for axis I in de­
pressions, the somatoform disrurbances hold an 
ambigous place while in the case of axis II, the 
personality disorders have the first place - 50-
61 %Y.21 Another argument is the reacrualisation 
of the vulnerable personality for psychosis by 
Coryell et al,13 Dubovsky et al/ Akiskal, Von 
Zersen et al., mentioned by, 13•16 that being able to 
be net only pathologic but also, apparently nor­
mal. In the same context we can place 
Gunderson's8 recent srudies that describe the 
non-specific character of hypochondriasis for 
p_ersonaliry disorders, predisposing to depres­
ston. 

MATERIAL ANO METHOD 
246 pauents hospitalised in the Psychtatnc 

Clinic Tg.Mureş were srudied between 1" of 
January-30th of June 1995. Ali of the needed anti­
depressive treatment for one or more major de­
pressive episodes diagnosed according to DSM IV 
and ICD criteria. There were only patients that 
accepted the investigation schedule and patiems 
who are excluded from mental retardation, 
schizophrenic or non-schizophrenic psychoses. 

The patients were divided according to the 
pnmary or secondary type of depression and the 
presence or absence of the hypochondriac syn­
drome, it lasted for about 6 months. 

The difficulry of differentiating somatoform 
disorders from the organic disorders motivates 
the srudy of secondary depressions. 

The depressive-type patients without hypo­
chondriac syndrome were exam.ined as a reference 
group. 

The complex and yet insufficiently elucidated 
ethiopathogenesis of hypochondriasis suggested 
the srudy of premorbid personaliry and of the 
precocious life events, the period and the length 
of their action during the personogenesis being 
appreciated. 

We used the anamnesis, the heteroanamnesis 
and the clinic.U and psychologic.U examinations. 
The heteroanamnesis involved mostly the col­
leagues, friends and neighbours as the depressive 
patients, either hospit.Uised or not. It tends to de-
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scribe more person.Uity deficiencies than 
heteroanamnesis provides, thing .Uso described in 
recent srudies of Zimmermann.21 We also nude 
use of the temperament.U test, the Hamilton 's 
scale for anxiety and depression with a minimum 
accep~ed score of 14 and a ten-question 
quesuonnatre. 

The investigation schedule also included bio­
grapluc.U data, the presence or absence of psy­
chotic elements and their interference with the hy­
pochondriac syndrome, the frequency and length 
of hospitalisation, its reaction modalities to the 
chemotherapeutic, psychotherapeutic and electro­
convulsive treaunent applied to 20% of patients. 

The professional and socio-familial remission 
and the prognosis factors were also appreciated. 

RESULTS 
Among the 246 patients examined, 198 are 

with major primary depression - out of which 42 
with hypochondriac syndrome and 48 with sec­
ondary major depression out of which 25 are 
with hypochondriac syndrome. The first cat­
egory includes 20 patients with depressions of an 
involutive melancholiform type, 16 W1d1 unipolar 
depressions and 6 with major reactive depres­
Slons. The secondary major depressions appear in 
a decreasing order in arterial hypertension, cere­
bral aterosclerosis vasculopathy and diabetic 
vasculopatl1y, and Parkinsonism. 

Ou the whole but also at the level of the de­
scribed categories the femimne patients have a 
dominant position -75%, the urban ones-62%, ilie 
5th and 6'h age decades ones-36%, the housewives-
11 %, the unt>mployed aud jobless ones-5%. 

The comorbtdity srudy ou axis II in primary 
major dt>pressions with hypochondriac syndrome 
shows the presence of personaliry disorders in 
personalities of an affective rype-30%, of a hys­
teric and narcissic type-20%, of an avoidant 
type-7%, and of an obsessive-compulsive-rype-
5%(2 pauents}. 

In d1e cast' of st'Condary major depressions with 
hypochondriac syndrome, comorbidiry on axis IL I 
can be descnbed in 80% of cases (20 pauents}, obses­
sive-compulsive rype of personality in 35%, 
narcissic-rype in 20%, dependent-type in 15%, 
avoidant and afft>Cuve-depressive rype in 5% each. 

The srudy of childhood life-events is relevant 
in the case of 13 patiems from the first catt>gory 
and 9 from the second one. They are as follows: 
repeated psychotraumas due to intrafamilial con­
flicts-8 cases; affective deficiencies through the 
prolonged or definitive paning up with one of 
the parents-5 cases; major frustrations in the edu­
cation.U process mouvated economically or 
conjuncturally-3 cases; vicious comportamental 
models due to hyperexpressiviry, demonstrabiliry 
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Table 1. Composition of group according to nosologie criteria Table 11. Composition of group according to nosologie criteria 

Diagnostic Witll Without Tot a 1 Diagnostic Subtypes Nr.of cases 
hypochon- hypochon-

driac driac Major Melancholiform-involutive 20 
syndrome syndrome Primary Unipolar 16 
associated associated Depression Reactive 6 

Major primary Major Arterial hypertension 14 

depression 156 42 198 Secondary Diabetic and atherosclerotic 

Major vasculopathies 8 

secondary 25 23 48 Depression Parkinsonism 3 

depression 

Table III. Composition of group according to biographical criteria 

MA LES FEJ.IIALES 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 

62% 

38% 

URBAN RURAL 
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affective-depressive type, affective familial ante­
cedents and the psychotic character of the major 
depressions, a statement also confirmed by recent 
studies. 12.2° 

Hypochondriasis determines an increase of 
the length of the depressive episodes and of their 
frequency. 

Hypochondriac symptoms seem to be a sign 
of pre- and also post-psychotic periods being also 
involved in the family type of remission. This one 
being dependent on the temperamental particulari­
ties and sometimes on the hereditarv somatica) 
morbidity of a micro-group cente~ed and/or 
dominated by the patient's person proved to be 
quantitatively and qualitatively superior especially 
in the secondary depressions versus the psycho­
pathologic and professional remissions. 

CONCLUSIONS 
In major depressions associating hypochon­

driac syndrome, the favourable prognosis factors 
are as follows: a harmonious premorbid personal­
ity and precocious and accute onset, the belong­
ing to males and rural area, the absence of somatie 
diseases and adequate social-economic status. 

The proposed markers of the vulnerability 
for the depressions aggravated by hypochondria­
sis are: temperamental features of hysteric, narcis­
sistic-avoidant, dependent and obsessive-compul­
sive type as well as the tendency towards dramati­
zation, imaginative richness, the vital need to be 
accepted by the others even in the position of a 
suffering one, lack of self confidence, rigidity and 
meticulosity in self-evaluating one's body. In the 
same context some types of life events that act 
hazardously in the first 6 years of the 
institutionalised educational process and of the 
proper socialisation could be involved. 

Familial affective and comportamental type 
of factors are involved both in the premorbid and 
rehabiluative phases of the disease. 

Regarded as a chronic obsessive patient or as 
a false depressive one, the hypochondriac pat~ent 
still remains an enigmatic character but certamly 
dependent on personality and affective pathol­
ogy. 
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Ultrastructural modifications occurring during the 
growing period of the rat's infrapatellar 

synovial membrane 

Lucian Bogdan Solomon, Ludovic Seres-Sturm 1 

Lucrarea descrie modificările structurale înregistrate 
la nivelul membranei sinoviale infrapatelare de 
şobolan intre vârsta de 3 săptămâni şi cea de 3 luni. 
Studiul optic şi electronomicroscopic a demonstrat 
că in cursul perioadei de creştere are loc o scădere a 
numărului global de sinoviocite şi a matricei 
intersinoviocitare împreună cu dezvoltarea unui strat 
fibros intre intimă şi stratul grăsos subiacent. De 
asemenea a fost înregistrată o scădere a numărului 
de capilare fenestrate si nefenestrate Cu excepţia 
unei reduceri a volumului vacuolelor din 
sinoviocitele bordante ale spaţiului articular, nu au 
fost înregistrate modificări în u ltrastructu ra 
sinoviocitelor şi in proporţia dintre diferitele tipuri 
sinoviocitare. Aceste diferenţe înregistrate intre cele 
două grupe de vârstă sugerează dezvoltarea unei 
creşteri a rezistenţei mecanice a membranei 
sinoviale în detrimentul ratei de schimb dintre sânge 
şi sinovie 
Cuvinte cheie: membrană sinovială, şobolan, creştere 

V ery few reports describe the age related 
modifications that occur in the synovial mem­
brane.2·3.7·10 Most of these papers examined the 
synovial membrane from only one area of the 
knee joim: the infrapatellar fat pad,V or the su­
prapatellar bursa.2 It is known that the synovial 
cell population differs from one type of synovial 
membrane to the other and that the different 
types of synovial membrane are predominant in 
the different parts of the k.nee joint.5 In our pre­
vious report, 10 we analyzed the optic microscopic 
age related modifications in the human knee syn­
ovial membrane on samples prelevated at autopsy 
from different areas of the joint: infrapatellar fat, 
suprapatellar bursa and media! collateral liga­
ment. Even if the synovial tissue had a normal 
macroscopic aspect and none of the patients had 
any recorded joint pathologic event, it is difficult 
to state the lacking of any previous pathology, 
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We describe the optic and electron microscopic 
modifications that occur in the rar in frapate/Iar syn­
ovial membrane from three weeks of age (when they 
are in a developmental stage equivalent ro the hu­
man newborn), unril the age of three months (adult­
hood). Dur findings demonstrated during this grow­
ing period an overa/1 reduction of the intima/ cel/ 
population with a decrease of the matrix volume, 
and the development of an intermediare fibrous 
layer between the intima and the subjacent fat cells. 
Both the fenestrated capillaries and the total number 
of synovial blood vessels decreased. The morphol­
ogy and the proportion between the different 
synoviocytic types remained mostly unchanged. 
The only noticeable difference was the reduction in 
the size of the vacuo/es of the cells facing the joint 
cavity. These morphological changes during the 
growing period of the rar infrapatellar synovial 
membrane, suggest the gain of more mechanical 
strength in the detriment of the blood-synovial­
synovium exchange rate. 
Key words: synovial membrane, rat, growing 

which are known to produce ultrastructural 
changes like the modification in the proportion of 
tbe type A and B synoviocytes.9 As the rat model 
is one of the most!y used in the study of experi­
mental arthritis, and the only other report on rat 
synovial membrane aging is examining the supra­
patellar bursa, we tried to evaluate the modifica­
tions that occur in the rat infrapatellar synovial 
membrane from the age they open their eyes, 
equivalent to the developmental stage of the hu­
man newborn, until adulthood. 

MATERIAL ANO METHODS 
We used ten Sprague-Dawley rats divided in 

two age groups (five in each): three weeks, and 
three months old. The animals were killed by de­
capitation and the knee capsules between the two 
collateralligaments were removed "en block" (in­
cluding patella) from both sides through an 
antero-median approach and were immediately 
immersed in freshly prepared 4% glutaraldehyde 
in 0.2 M collidine buffer. After 20 min the syn­
ovial membrane from the infrapatellar fat pad was 
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removed fro~ the _capsules under a dissccting mi­
croscope, nunced m 1 mmJ blocks and refixed in 
g_lut~raldehyde for _an additional hour. Secondary 
ftxauon was done m a solution of 2% OsO and 
3% potassium ferrocyanide for two hours.' The 
synovial blocks were dehydrated in up graded 
ethanols and embedded in Epon. Thick sections 
were cut with a glass knife, stained with toluidine 
bl~e, and exami~ed under a Zeiss Axiophot light 
m1croscope. Thm sections were cut with a dia­
m~md ~nife, mounted on copper grids, stained 
wuh unnyl acetate and lead citrate, and examined 
under a JEOL 2000 electron microscope operatcd 
at 42-60 kV. The synovial intima was photo­
graphed as a hole at a low power magnification. 
As lts st~ct~~e appeared ~niform we then photo­
~raphed md1v1dually the ftrst thirty cells contain­
mg a nucleus, from each side of one section.8 The 
synoviocites were classified according to Barland: 
typ_e A cells cytoplasm contains a large number of 
ves1cles and vacuoles, a moderate to high repre­
sented Golgi complex and little granular endo­
pl~smic ~eticulum; type B cells cytoplasm con­
tams mamly rough endoplasmic reticulum with 
little to no vesicles, vacuoles and Golgi com­
plexes. Type AB cells have an intermediare struc­
ture.1 The cytoplasmic organelles in each photo­
graphed cell were graded on a scale from O to 3 (O­
absent; 1-scarce; 2-moderately represented· 3-
highly represented).7 The same scale was used to 
appreciate the lining vascular density, and the fen­
estration of the capillaries. The statistica! analysis 
and data companson were done with the 
Student's t test.' 

RESULTS 
The light microscopy demonstrated the svn­

oviallining covering the Hoffas' fat pad. In 'the 
three week old rats the synovial lining was 
formed by 3-4 rows of cells. The subsynovial 
layer was formed predominantly by large fat cells 
surrounded by connective matrix and an cqual 
amount of other cell types. In the three month 
old rats the synovial lining was formed by 1-2 
rows of cells, and when examined with the light 
microscope it appeared to be discontinuous (Fig­
ure 1 ). In this group of rats the lining was sepa­
rated from the subsynovial fat by a fibrous layer 
of collagen bundles and fibroblasts, at least as 
thick as the lining. From place to place the lining 
was separated from this fibrous layer by areas of 
subimimal cavitation. Changes were observed as 
well in the configuration of the infrapatellar fat 
pad which was more dense with little or no ma­
trix, and the fat cells in close contact with each 
other. The number of blood vessels decreased 
dunng the examined period, and we also noticed 
a reduction of the fenestrated capillaries and an 

Figure 1 Gross appearance ofthe infrapatellar synovial mem­
brane in three month old rats. Arrows · synoviocites (note the 
apparent membrane discontinuity between the synoviocites); 
Arrow heads- fibroblasts; Asterix- collagen bundles (note the 
abundant fibrous tissue that separates the lin ing from the fat 
cells); te· fat ce li; bv · blood vessel. Toluidine blue, X 630. 

increase in the mean distance between the 
synoviocites and the blood vessels (Table l ). 

Table 1. Lining capillary density, percentage of fenestration 
and mean distance between the vessels and the synoviocites 

Age group Density % of fenstrated Mean distance 
capillaries 

3 weeks 2.1 +/- 03 75 4 +/- 0.6~ 

3 month 1.7 +/-03 63 7 +1- 0.5 

The electron microscopic examination con­
firmed ali the light microscopic findings but the 
one, regarding the discontinuity of the lining in 
the adult rats. We could not find any arca of dis­
continuity, and the apparent discontinuous lin­
ing in the light microscopic examination proved 
to be formed by thin irregular digitiform exten­
sions of the nearby synovial cells (Figure 3). 
The low power electron-microscopic photo­
graphs demonstrated the synoviocites preseming 
very irregular shapes with long interdigitating 
cytoplasmic extensions. Only two fifth of the 
sectioned cells contained a nucleus. The rnajor­
ity of the cellular sections not containing a 
nucleus were situated, in both groups, along the 
surface of the lining. In the three week old rats 
the synoviocites were clase to each other to­
wards the surface of the lining and more loose, 
deeper where they were separated by large 
amounts of collagen fibers (Figure 2B). Ali the cel­
lular sections along the surface of the membrane 
corresponded to the type A synoviocites ... 6•

1 This 
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F 2A 

Figure 28 

Figure 2 A and B Electron-microscopic appearance of tne 
infrapatellar synovial membrane in tne tnree week old rats Ar­
rowheads - cytoplasmic extensions lining the articular space; 
S - synoviocytes (!ne marked synoviocyte in Figura A repre­
sents a type A synoviocyte; in Figure B the upper marlced repre­
sents an unclassifiable synoviocyte and tne lower marked o ne. 
a type 8 synoviocytel; Asterix - large vacuoles in the cells fac­
ing the articular space; White arrows - abundant collagen 
bundles in the matrix surrounding the type AB and B 
synoviocytes; bv- capillary with; Black arrows- fenestrations in 
the capillary wall. X 5000. 

Lucian Bogdan Solomon, Ludovic Seres-Sturm 

aspect changed towards the type B 
synoviocites1

•
6

•
1 when moving towards the 

deeper layers of the lining. We noted a large 
number of capillaries between the synoviocites, 
close to the articular space, all of them present­
ing numerous fenestrations and demonstrating a 
high exchange rate (Figure 2A). In the three 
month old rats the aspect was similar wlth re­
spect to the stratigraphic distribution of the two 
types of synoviocites, type A facing the articular 
space and type B towards the subsynoviallayer. 
The major difference as marked also by the light 
microscopic examination was the decreased 
number of cells, arranged in just one to two lay­
ers, and the interposition of a thick fibrous layer 
between the lining and the infrapatellar fat pad. 
No maJor difference could be noticed between 
the synoviocites in the two groups with the ex­
ception of the aspect of the vacuoles in the 
synoviocytes facing the articular cavity, these be­
ing much larger and numerous in the three week 
old animals (Figures 2 and 3; Table 2). The syn­
ovial blood vessels in the adult group presented 
a thicker wall with a lesser number of fenestra­
tions. Even if the distance between most of 
these vessels and the articular cavity did not 
change much due to the reduction of the lining 
thickness, we could not encounter any capillary 
in the close vicinity of any synoviocite, ali of 
these vessels being "embedded" in the new de­
veloped fibrous layer. 

Table 11 Percentage of the different types of synoviocytes on 
the two animal groups 

Animal TypeA Type B Type AB Unidenti· 
group cells cells ce lis fiable cells 

3week old 

animals 32 +/- 3.7 25 +/- 2.8 41 +/·. 2 2 +/· 0.35 

3 month old 

animals 34 +/- 5.3 23 +/- 4.3 42 +/- 3.3 08 

DISCUSSION 
The light microscopic examination of the rat 

infrapatellar synovial membrane in these two 
groups demonstrated an overall reduction of the 
lining cellulariry (confirming other studies2.l), 
with a reduction from 3-4 cell rows to 1-2 cell 
rows. In parallel, the thinning of the lining was 
associated with the developmcnt of a strong 
subsynovial fibrous layer, rich in fibroblasts 
(Figure 1 ). Other modifications included a re­
duction of the intercellular matrix with an in­
crease of the cellular and fibrilar densiry; and a re­
duction in the number of synovial blood vc:ssels. 
The electron microscopic examination presented 
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!able III Cv_toplasmic organelles in the different synoviocitic types in the two age groups. The numbers express means offind­
mgs accordmg to the scale from O to 3: O-absent; 1-scarce; 2-moderate; 3-highly represented 

3 week old rats 
Synovio/ Organelles Type A Type B 

Rough end. reticulum 0.6 2.5 
Golgi complexes 2.2 0.4 

Lisosomes 1.6 1.8 
M itochondria 2.4 , .2 

Pinocytic vesicles 2.5 2.4 

Vacuoles 2.7 03 

Figure JB 

Figure 3 A and B Electron-microscopic appearance of the 
infrapatellar synovial membrane in the three month old rats. 
Arrowheads - cytoplasmic extensions lining the articular 
space; 5 - synoviocite (type ABI; bv - blood vessel; Arrows -
collagen bundles located deep to the synoviocites. Figure A­
X 2000; Figure B X 5000 

some interesting features: No significant differ­
ence (p<O.Ol) was found between the proportion 
of the different synoviocytic types in rhe two age 
groups (fable 2). Even more, with the exception 

3 m onth old rats 
Type AB Type A Type B Type AB 

1 6 0.7 2.4 1 9 
1.7 2.5 0.6 1.8 
1.8 1.7 1.6 1.7 
1.5 2.3 1.4 1.5 
2.4 2 4 2.5 2.3 
1.8 2.6 0.4 , .7 

of the reduction in size of the vacuoles of the type 
A synoviocytes facing the articular cavity in the 
adult animals, there was no morphological differ­
~nce (p<O.Ol) between the different synoviocytes 
tn the two groups (Table 3). The majority of the 
cells were of AB type. As opposed to other 
reports,3 even in the 3 week old animals we found 
the type A synoviocites more frcquently than 
the type B ones. Ali these cell counts and their 
morphological examinations were done for the 
cell sections containing a nucleus. The majority 
of the cell sections represented cellular 
prelongations, with no nuclear content (3/5). 
These were located mainly in contact with the ar­
ticular surface (Figures 2 and 3) and because most 
of them could not be traced to their main cellular 
body they were not considered when analyzing 
these data. However, a number of serial sections 
demonstrated that they represented mainly 
digitiform extensions of the first two rows of 
synoviocytes, and they also represented evidence 
of the potential change of the aspect of the same 
synoviocyte from one type to the other. This ar­
gument was also presented by others studies.3

•
6 It 

is interesting to observe in both groups, that ali 
the lining cell sections facing the articular space 
had type A synoviocytic features, and ali the lin­
ing cell sections facing the subsynoviallayer had 
type B synoviocytic features. As opposed to 
other structural reports 2

•
3

•
7 on synovial mem­

brane, we could not fiod any area of lining dis­
continuity, even in the adult rats. Even if the cel­
lular characteristics have not changed from one 
group to the other but only the number of cells 
diminished, this was associated with changes in 
the intercellular substance. The matrix between 
the synoviocites diminished bringing the cells 
closer to each other. The abundant collagen fib­
bers located between the synoviocytes in the 
three week old animals (Figure 2), appeared to 
move towards the newly developed fibrous layer 
(Figures 1 and 3 ), as if the deep located type B 
synoviocytes are synthesizing more and more 
collagen which will gradually form a fibrous 
layer. Overall, these morphological changes cre-
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ated the impression that tbe deeper layers of 
synoviocites in the three weeks old rats differenti­
ated into the fibrous tissue located between the 
lining and the infrapateUar fat pad in the three 
month old rats. This strengthening of the mem­
brane appears logica! from the mechanical point 
of view of the increased chance of laceration of 
the membrane between the femur and the tibia in 
the adult animals. A possible proof for this po­
tential tearing of the membrane is the intraintimal 
and subintimal cavitation observed in the adult 
animals. It is also worth noting the change that 
occurred in the synovial vessels. Even if there is a 
small decrease in the total number of vessels of 
the synovial membrane, and in the number of fe­
nestrated capillaries, the biggest difference ap­
pears to be the almost doubling of the mean dis­
tance between the capillaries and the nearby 
synovicytes. This suggests two things: first, that 
the exchange rate between the blood and the 
synovium decreases (suggested also by the dimin­
ishment of the size of vacuoles in the type A 
synoviocytes facing the articular space); and sec­
ond, that the synoviocytes in the examined area 
are either reducing their metabolism, or tbey in­
crease the use of synovium as a nutrient source. 
In conclusion, our findings suggest that during 
the growing period the rat infrapatellar synovial 
membrane undergoes the following changes: an 
overall reduction of the lining cell population 
with the deveiopment of an intermediate 
subsynovial fibrous layer, and a reduction of the 
vascularisation of the membrane. 

Lucian Bogdan Solomon, Ludovic Seres·Sturm 
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Efectul citotoxic al cromului hexavalent asupra unei 
tulpini levurice (MH 29511) 

Abram Zoltan, Peter Mihaly, Mathe Janos 

Studiul a fost comparativ, urmărind efectele 
diferitelor concentraţii de crom(VI) în comparaţie cu 
citotoxicitatea altor metale (crom trivalent şi 

mercur). Pentru analizele citotoxice in vitro efectuate 
am utilizat ca substrat biologic o tulpină levurică şi 
un mediu lichid. Rezultatele s-au prezentat sub 
formă de curbe de supravieţuire unde valorile 100% 
reprezintă numărul de pornire al coloniilor de levuri 
Pe baza lor am ajuns la următoarele concluzii mai 
importante: 1. Cromul (VI) reduce viabilitatea 
celulelor tulpinii levurice folosite direct proporţional 
cu creşterea concentraţiei. 2. Experienţele noastre 
comparative folosind soluţii cu 0,05 mg/1 Cr4-
respectiv Cr3• arată diferenţă semnificativă dintre 
cele două efecte (p<0,05*) în favoarea cromului 
hexavalent. 3. Mercurul este mai citotoxic decât 
cromul hexavalent (p<0,01 **). 4. Magneziu!, adăugat 
in concentraţie identică la soluţiile metalelor 
analizate (0,05 mg/1), reduce inhibarea viabilităţii 

celulelor tulpinii levurice. 5. Prin studiul nostru am 
încurajat folosirea metodelor citotoxicologice in vitro. 
Cuvinte cheie: efect citotoxic, crom hexavalent, 
tulpină levurică 

C itotoxicologia este un nou domeniu de 
cercetare aflat în rapidă expansiune. În majoritatea 
cazurilor, identificarea şi evaluarea riscului au la 
bază experimente pe animale. Progresul 
biotehnologiei moderne a dus la elaborarea de 
metode in vitro ce utilizează culturi celulare de 
origine animală şi umană ca substrat biologic 
pentru analiza toxicologică. Testele citotoxico­
logice sunt proiectate ca metode complementare 
şi/sau alternative pentru testele in vivoY . 

Pentru urmărirea efectelor cromulu1 
hexavalent se pot folosi teste citotoxicologice in 
vitro, luând în considerare avantajele şi 
dezavantajele, utilitatea şi aplicabilitatea lor. 3 Sunt 
încă puţine studii care folosesc modelele biologice 
celulare/tisulare pentru evidenţierea toxicităţii 
cromulu1. 

Disciplinele de lg1enl. Mit:rob1ologu!!l 'i Biochimie. Universitatea de 
Medic1nl ti Farmacie Ttrgu-Mureş 
Promit la redaC!ie: 04.07 1997 
Adresa penuu corespondenti Ăbr~m ZoiUn. Disciplina de lgienl, 
Microbiologie ŞI Biochimie. UMF Tlrgu- Mure1 

This comparative study has observed the effects of 
various concentrations of chromium (VI) in compari­
son with the cytotoxicity of other metals (trivalent 
chromium and mercury). As biologica/ substrate, a 
fungus cu/ture was used in our uin vitrou cytotoxic 
analyses. The resu/ts were presented in the form of 
survival curves. where the value of 100% refers to 
the starting number of the viable ce lis. The most im­
portant conclusions of this experiment are the fol­
lowing: 1 Chromium (VI) reduces the viability of the 
fungus cu/ture cells directly related to the increase 
of the concentration. 2. Our comparative experi­
ments with solutions of 0.05 mg/1 Cr"• and Cr·. re­
spective/y, show a significant difference between the 
two effects (p<0.05") in the benefit of hexavalent 
chromium. 3. Mercury is more cytotoxic than 
hexavalent chromium (p<0.01""). 4. Magnesium, 
added in an identica/ concentration to the solutions 
of the analysed metals (0. 05 mg/IJ, reduces the inhi­
bition of the cel/ viability of the fungus cu/ture 5 
The appfication of Min vitroM cytotoxicologicaf meth­
ods has been encouraged by this study. 
Key words: cytotoxic effect, hexavalent chromium, 
fungus cu/ture 

Katz si Salem au urmărit citotoxicnatea 
compuşilo; solubili şi insolubili de eram 
bexavalent la fibroblaşti şi au constatat că 
intensitatea toxicitătii este de 100-1000 ori mai 
mare decât în cazui compuşilor de eram triva­
lent.4 Szabo şi colaboratorii au făcut experienţe cu 
diferite metale grele determinând măsura 
intensitătii efectelor ionilor de metale în reducerea 
integrităţ~ membranelor eritrocitelor.~ Christensen 
a urmărit efectul in vitro al cromului (VI) asupra 
macrofagilor de şoareci şi a constatat efect 
citotoxic peste 2,5 mM Cr(VI), care s-a accentuat 
după creşterea concentraţiei.6 Pepi şi Baldi au 
cercetat rezistenta la eram hexavalent a unor 
specii de Candida provenite din reziduurile 
industriale. 7 

Se cunoaşte faptul că magneziu) exerc1ta un 
efect protector în cazul intoxicaţiei cu metale, 
diminuând citotoxicitatea lor. Astfel, mai mulţi 
autori au urmărit efectul inhibitor al ionilor de 
Mgl• după administrarea de diferite metale: nichel, 
cadmiu, cobai~ aluminiu, plumb, crom.1

•
9
•
10 
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Concluzia finală comună este ca m cantitate 
adecvată clorura/sulfatul de magneziu diminuează 
efectul citotoxic al metalelor urmărire. 

Pornind de la utilitatea metodelor 
citotoxicologice in viu-o, am întreprins cercetări 
celulare privind toxicitatea cromului hexavalem şi 
efectul protector al magneziului. Studiul a fost 
comparativ, urmărind efectele diferitelor concenu-aţii 
de crom(VI) în comparape cu citotoxicitatea altor 
metale (eram trivalent şi mercur). 

MATERIAL SI METODĂ 
Metoda aplic;ră este ongmală şi se bazează pe 

cercetările anterioare ale lui Peter M. si Perer Z. 
privind persistenp unor fungi c~ndifionat 
patogeni în ape de diferite calităfi. 11 • 12 

Pentru analizele citotoxice efectuate am 
utilizat ca substrat biologic tulpina levurică 
MH 29511 si un mediu lichid AD. Am folosit 
următoarele' substante chimice: K

2
Cr

2
0 7, 

Cr{NOJ),x9H.O, HgC12, MgS04x7Hp. .. 
In pruna tază de lucru s-au preparat solupile 

de concentrarii adecvate si martorul într-o 
cantitate de S m1 în fiec~re eprubetă, fiind 
respectate condi~iile de muncă aseptice. În faza 
următoare la fiecare eprubetă s-a adăugat 0,1 ml 
dintr-o suspensie confÎDând 6x]Q8 celule levurice/ mi 
suspensie. Tuburile test şi martorii au fost bme 
agita(i şi incubaţi la 37°C timp de 5 zile. 

La pormre, imediat după administrarea 
suspensiei, am detenninar numărul celulelor 
levunce vii din fiecare tub, efectuând în 
continuare însămânfări zilnice pe medii de cultură 
Sabouraud solid. Însămâmările s-au făcut cu o 
ansă ca.librară cu diametru d~ 2,5 mm, adică într-un 
volum de 0,001 ml. După o incubare de 48 ore a 
mediilor Sabouraud, am numărat unităţile 
formaroare de colonii (UFC), adică numărul total 
al coloniilor dezvoltare de tulpina levurică 
aplicată s-a raportat la volumul ei (număr colonii 
de levuri 1 11l). 

Rezultatele obţinute sunt prezentate sub 
formă de curbe de supravieruire unde valorile 
100% reprezintă numărul de pornire al coloniilor 
de levuri. Datele experienţelor au fost comparate şi 
prelucrate statistic cu ajutorului metodei ANOVA. 

Detalii privind specia tulpinii levurice folosite 
precum şi compoziţia mediului AD nu se 
comunică cu această ocazie, deoarece va fi 
subiectul unei lucrări viitoare. 

REZULTATE 
În experienţele noastre am urmărit efectul 

citotoxic al cromului hexavalent asupra une1 
tulpini levurice în mai multe împrejurări: 

1.S-au făcut diferite dilutii de bicromat de 
potasiu, soluţiile pregătite c~nţinând următoarele 
concemraţiJ de Cel'•: 30 mg/1; 3 mg/1; 0,3 mg/1 şi 

Abram Zoltan. Peter Mihllly, Mâthâ Janos 

0,03 mg!l. Pe baza efectului inhibitor asupra 
viabilitătii celulelor levurice s-au desenat curbele 
de sup;avieruire care sunt reprezentate grafic 
(Figura 1). Se observă că procentajul relativ al 
celulelor vii scade deja în pruna zi la toate probele 
şi a1unge treptat la 0%. Această schimbare este mai 
rapidă şi mai accentuată la proba cea mai 
concentrată (30 mg crom{VI)/1 soluţie) şi mai lentă 
în cazul concentrafiei minime (0,03 mg crom/1). 

160 1 

~ 
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Figura 1. Efectul citotoxic al cromului hexavalent asupra unei 
tulpmi levurice 

2.În aceste expenenţe am aplicat concentrap.i 
identice de Cel'' (3 mg/1) împreună cu două 
concentra ţii de sulfat de magneziu (1 00 mg Mgl• Il, 
respectiv 1 mg Mgl• /1), una mai mare şi cealalcl mai 
1nică decât concenu-acia cromului. Curbele de 
supravieruire arată o scădere în prima zi la o treime a 
valorii de pornire la toate probele, după care se 
observă o creştere treptată a celulelor vii în eprubeta 
în care s-a adăugat 100 mg Mgl•/1 (Figura Il). 

1 
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Figura 11. Efectul Cr&- asupra unei tulpini levurice in preJen)a 
ionilor de Mg7• 

3.lntensuatea efectuluJ c1totox1c al cromului 
hexavalent se exprimă mai explicit dacă se 
compară cu efectul altor substanţe, experienţele 
fiind efectuate în condirii absolut idemice 
(concentrafie comună de 0,05 mg/1). Astfel, se 
compară diminuarea viabilităţii celulelor tulpinii 
levunce utilizate în cazul cromului hexavalent, 
cromului trivalent şi mercurului. Este evident 
efectul inhibitor al tuturor substanţelor utilizate, 

• 
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existind diferente semnificative fată de control. 
Curbele de supravieruire arată diferenfe îmre 
intensitatea si ritmul efecrului toxic al celor trei 
substanfe foÎosite (Figura III). 

zile 

Figura III. Comparaţia efectului c1totoxic al unor metale 
asupra unei tulpini levurice 

4. În cadrul experienfelor în care am 
comparat efectul citotoxic al Cr6', Cr• şi Hg1~ am 
urmărit paralel şi efectul inhibitor al magneziului. 
De data aceasta am folosit concentra~ii identice de 
ioni de metal şi ioni de magneziu (0,05 mg/1). Se 
observă că viabilitatea celulelor scade după prima 
Zl la fiecare probă, după care se menfine la 
aproximativ acel~i nivel timp de două zile şi apoi 
creşte - apropimdu-se de valoarea controlului -
în cazul cromului trivalent si hexavalent sau chiar 
depăşeşte curba controlului şi creşte brusc în ul­
tima zi în cazul mercurului (Figura IV). 

zile 

F1gura IV. Efectul comparatiV al unor metale asupra unei 
tulpini lavur1ce in prezenţa ionilor da Mg'" 

Pt>ntru interpretarea valorilor curbelor d_e 
supravie~uire şi pentru compar_area lor am f~lo~lt 
calculul statistic ANOVA (analiza computeriZata). 
Dacă rezultatul este semnificativ, arunci se notează 
* pt>ntru p<O,OS; '~-* pentru p<O,Ol; pentru 
p<O,OOl. 

DISCUŢII ŞI CONCLUZII 
l.lpotez.a noastră de cercetare a fost 

confirmată: cromul (VI) reduce viabilitatea 

celulelor rulpinii levurice folosite direct 
propoqional cu cresterea concentratiei. 
Intensitatea inhibării acti~ită~ii celulare s-a g~i~ 
direct proporţională cu creşterea concentrape1 
toxicului, existând diferentă semnificativă între 
efectul concentratiei minim~ si maxime folosite de 
bicromat de pota~iu (p<0,05*). 

2.Experienfele noastre comparative folosind solu~ 
cu 0,05 mg/1 C.-&• respectiv Cr'+, arată diferenfă 
semnificativă între cele două efecte (p<0,05*) în 
favoarea cromului hexavalent, dar de ordin mai mic 
decât cea aşteptată. Se presupune că ionii de C.-&+, 
datorită valenfei şi volumului mai mare, penetrează 
relauv mai greu membrana celulară, trec mai greu de 
canalele ionice decât Cr'' cu o masă mai mică. 

3.Mercurul este mai citotoxic dt>cât cromul 
hexavalent (p<O,Ol **). În experien~e anterioaren·14 

s-a arătat neurotoxicitatea superioară a acetarului 
de mercur fa~ă de bicromatul de potasiu, care se 
poate generaliza: citotoxicitatea mercurului este 
mai mare decât a cromului (VI). 

4.Magneziul, adăugat în concentrafie identică 
la solufiile analizate (0,05 mg/1), inhibă reducea 
viabilităţii celulelor rulpinii levurice. Nu se 
observă diferentă semnificativă între efectul 
cromului hexavaÎent si al cromului uivalent în 
prezenţa ionilor de 'magneziu în concentrafie 
similară. Efectul inhibitor al magneziului asupra 
mercurului este foarte accentuat, aşa încât curba 
de supravieftJlfe depăşeşte în mod surprinzător 
curba de control descrisă. 

Studii preliminare arată că magneziu) poate 
regla transportul pasiv prin închiderea/ 
deschiderea canalului ionic.1 ~ 

5.Cercetările citotoxicologice in viuo au mai 
multe avantaje fafă de studiile 1D vivo pe anunale 
sau om, fapt pentru care utilizarea lor devine din 
ce în ce mai răspândită. Prin studiul nostru se 
încurajează folosirea acestor metode. 
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Formarea osoasă heterotopică 

in miozita osificantă traumatică 

Klara Brânz~niuc, Ludovic Seres-Sturm, Cristina Hajdu, Cosmin Adam 

Formarea heterotopică de os in ţesuturile moi ale 
unei extremităţi poate să împiedice mobilitatea 
articulaţiei învecinate. Manipularea pasivă a 
articulaţiilor este folosită pentru a îmbunătăţi 

mobilitatea acestora, dar a fost implicată în 
dezvoltarea miozitei osificante. Modelul experimen­
tal de studiu al formării de os ectopie in muşchiul 
quadriceps femural l-am adaptat după modelul 
descris de Michelsson şi Riska." În acest model, 
!mobilizarea în extensie combinată cu mobilizarea 
forţată a dus la formarea de os ectopie în două 
săptămâni. Am adaptat acest model de inducere a 
unui proces de ositicare similar cu miozita osificantă 
ia un lot experimental de 15 iepuri albi in greutate de 
2-2,5 kg şi 80 de şobolani albi maturi. 
Cuvinte cheie: formare osoasă heterotopică 

Osteoinduq.ia este definită prm abilitatea de a 
produce ţesut osos nou printr-un proces de 
neoosteogeneză, pornind de la celulele osoase sau 
celulele stern. 

Michelsson si Riska au descris un model 
de inducere a ~sificării heterotopice similare 
miozitei osificante. Pornind de la acest model am 
efectuat un studiu experimental pe iepuri albi şi 
şobolani. 

MATERIAl SI METODĂ 
Animalele a~ fost imobJhzate la articulaţia 

membrului inferior drept cu genunchiul în 
extensie nuximă si soldul liber timp de 3 
săptămâni. Pentru' ~nobilizare s-au folosit 
bandaje cu răşini sintetice. 

O dată pe zi această imobilizare a fost 
îndepărtată şi genunchiul a fost manipulat 4-5 
minute în toate direcţiile de nuşcare. După 
manipulare, imobilizarea s-a refăcut în aceeaşi 
modalitate, timp de 3 săptămâni repe_tân~u-se 
imobilizarea şi manipularea. Jumătate dw f1_ecare 
lot de animale a fost tratat pe penoada 

Oasc1phna d• Anatotn~•. Un1-..rsl'tlta1 de Medic•n• fi Fa~c•• Tirgu · Mureş 
Pt~mot 1• r•docto• 1 O 1 O 1 gg7 
Adresa p•nuu coracpondenţj Brlndn1uc Klara, U.M.F Tlrgu · Mur•1i. 
Str. Gh Mu•n•liCU nr 38 

Hett!lrotopic bone formation m soft tissues of an ex­
tremity may impair mobility of the adjacent joint . 
Passive manipulation of joints is employed m im­
proving their mobility but has itself been implicated 
in the development of ossificant myosit1s. 
Michelsson and Riska described a model that reli­
ably induces heterotopic bone similar to ossificant 
myossitis. We used this model to make an experi­
mental study on 15 white rabbits with the posterior 
extremity immobilized for 3 weeks and their knees 
forceful/y manipulated for 5 minutes every day. The 
experimental group was divided into a control 
group and a group treated with NSAIDs. After two 
weeks heterotopic ossifications in the quadriceps 
muscle in the control group were observed. The 
same results were reproduced in a group of 80 
white rats . 
Key words: heterotopic bone formation 

experimentulUI cu anriinflamatoare nesteroide 
(NSAIDs) (Diclofenac de sodiu). 

După 3 săptămâni atât lotul martor cât şi cel 
tratat cu antiinflamatoare s-a împărţit în câte două 
grupe: grupul A remob1lizat prin mişcare pasivă 
continuă timp de 2 săptămâni şi grupul B -
ntiscare liberă în cuscă. În acel moment s-a 
ad1~1inistrat timp de 3 'zile consecutiv tetraciclină 
la toate animalele în doze de O, 1 grame pe kg 
corp, administrarea reluându-se după 1 O zile 
pentru încă o săptămână. Tetraciclina s-a folosit 
pentru marcarea vitală a osului nou format pe 
perioada ultimelor 3 săptămâni (se poate aprecia 
intensitatea de creştere şi mineralizarea osului 
nou format). 

Lotul A 
1 

cuprinde jumătate din lotul A 
(5 iepuri şi 20 şobolani) tratat cu NSAIDs după 
primele 3 săptămâni de experiment, respectiv 
lotul B cuprinde jumătate din lotul B (20 
şobolan~) tratat în mod identic. 

Sacrificări: Din cele 4 loturi de animale (lotul 
A - 1 O iepuri şi 40 şobolani, din care jumătate au 
fost tratati cu antiinflamatoare nesteroidice- lotul 
A ; lorui B - 5 iepuri albi şi 40 şobolani, din care 
ju1~ătate au fost trataţi cu antiinfla.matoare 
nesteroidice - lorul B

1 
), sacrificările s-au făcut 

în următoarea manieră: 
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Tabelul!. Structura lotului expenmental 

Lot experimental- Iepuri Şobolam Total 

numAr animale experienţA 

Lot A (imobilizare 3 sAptAmAm cu 

manipulare forţatil4-5 min/Zi, urmat 

de 2 sAptAm6n1 remobilizare prin 

m1şcare pasivA continuA) 

Lot B (imobilizare 3 siiptAmAni cu 

manipulare forţatA 4-5 mintzi. urmat 

de 2 sApiAmăm mişcare liberA In 

cuşcA) 

Total 

10 

5 

15 

40 

40 

80 

Tabel li. Sacrificarea animalelor de experienţA 

Sacn- Lot A Lot A, Total Lot B Lot B, 

licări (A+A,) 

s s 1 s s s 
Sâptl 4 4 2 8 4 4 

Săpt2 4 4 2 8 4 4 

Săpt3 4 4 2 8 4 4 

SApt.5 4 4 2 8 4 4 
Săpi 10 1 4 1 4 2 8 4 4 

Total 5 20 5 20 10 40 'l 20 20 

50 

45 

95 

Total 

(B+B,) 

1 s 

8 

8 

8 

8 

1 8 

5 40 

- 1/5 din animale în săptămânile 1- 2 -3 
- 1/5 din animale la sfârşirul săptămânii a 5-a 

- 1/5 din animale la sfârşirul săptămânii a 1 O-a 

REZULTATE 

Pentru verificarea reparti~iilor între grupele 
srudiate {lot A şi lot B) am folosit metoda 7..2• Am 
acceptat ipoteza nulă la 0,01, p fiind 0,05; rezultă 
că cele două reparti~ii nu diferă semnificativ din 
punct de vedere statistic, deci cele două loruri 
sunt comparabile. 

Prelucrare histologică: Preparatele histologice 
au fost fixate în alcool 40° (pentru determinarea 
fosfatazei alcaline şi pentru eviden~ierea !esutului 
osos nou format marcat cu tetraciclină) respectiv 
formol şi bicromat de potasiu pentru evidenţierea 
ţesutului osreoid (prin coloraţi.a cu roşu de 
Congo la cele care nu au primit teuaciclină, 
pnmele 3 săptămâni de experiment). 

Preparatele histologice prelucrate după prinia 
sacrificare {săptămâna 1 a experimentului) 
eviden~iază apari~ia fenomenelor inflamatorii şi a 
structurilor fibroase în {esurul muscular. 

In săptărnâna a 2-a se eviden~iază un număr 
mare de fibroblaşti în structurile musculo­
adipoase. fenomenele inflamatorii şi {esutul 

Tabelul III. Osificare ectopicA indusi experimental -rezultate 

Rezultate FArA OsificAri Total 

os1ficAri uşoare medii grave 

Lot A 25 8 10 7 50 
din care lot A, 25 

Lot B 20 7 o 8 45 
din care lot B, 20 

Total Lot A+ lot B 45 15 20 15 95 

fibropar (fibrocite, celule inflamatorii de tip 
limfocirar) predominând şi în strucrurile 
histologice din săptămâna a 3-a. 

La sfârşitul săptimânii a 5-a în ~esurul muscu­
lar apar lan1ele osoase necrozate ce au în centrul 
lor o strucrură medulară hematogenă. Adiacent 
acestor structuri apare în continuare o intensă 
proliferare de ~esut fibros (Figura 1, 2). 

Figura 1. Muşchi, HEx100. Apariţia osificArii ancondrale cu 
ţesut osos, cartilaj.ţesut osteoid şi mAduvA hematogenA 

Figura 2. Muşchi, HEx100. Apariţia osificArii encondrale cu 
ţesut osos, cartilaj.ţesut osteoid şi mAduvA hematogenA 

După 10 săptămâni se pune în eviden~ă în 
structura musculară ~esut fibros, fesut 
cartilaginos, ~esu t osteoid specific pentru 
osificarea encondrală. (Figura 3, 4). 
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Figura 3. Mu!fchi, HEx100. Osificare encondraiA. lame osoase, 
osteoide cu mAduvA hematogen6 

F1gura 4. Mu!fchi, HEx200. Detaliu 

La animalele tratate cu antiinflamatoare 
nesteroide atât în lorul A cât si B tesu tul mus-, J 1 1 

cular, grăsos şi fibros este fără modificări pe toată 
durata experimentului . . . 

Seqiumle transversale au arătat grade d1fente 
de osificare heterotopică în special în zona 
vasrului intermediar ce s-a transformat într-un 
~esut osos lamelar acoperind partea amerioară a 
cortexului femuralla 5 săptămâni după începerea 
experimenru lui. 

În zona exterioară a osificării s-a format os 
marur calcif1cat aproape lamelar, în zona mijlocie 
tesut osteoid mai pu~in organizat iar ce.n~ral 
proliferare granulară şi ~i~roasă a:opennd 
cortexul femural. Osul calCJflcat pare ca s-a for­
mat direct din periost care s-a ridicat din femur 
elevând muşchiul vast imermediar. 

Pe alocuri s-a observat şi cartilaj în zona 
exterioară, reprezentând osificare encondrală. _ ~ 

Osificarea heterotopică a apirut prmu oara w 
preparuele recoltate de la anim~ele ~e a_u ~o~t 
imobilizate şi manipulate cel pup~ 4 ~aptaJn~l~ 
la sfârşitul celei de a 3-a săptămâm toţi 1ep~~u_ş~ 
80% din sobolani arătau osificare (30% osif1car1 
usoare 4o'% medii si 30% avansate). După o 
p~noadă de remobilizare de 2 săptămâni nu s-a 
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evidenpat o diferen~ă în progresia osificării 
heteroropice între grupuri. Top iepurii şi-au 
menpnut acelaşi grad de osificare ca înainte de 
remobilizare, doar că acum osul ectopie apărea mai 
organizat şi ataşat fe~ei anterioare a femurului. 

DISCUŢII 

Multi autori au folosit modelul Michelsson 
pentru a' srudia dezvoltarea şi prevenirea osificării 
heterotopice la anmtale.3•

4.5·6•
7 Acest model a dus la 

formarea de os în muşchii extensori la iepure şi 
sobolan. Autorii scandinavi (Susante si colab.8) au 
;daptat acest model şi au descris ap~ipa osului 
heterotopic pentru prima oară în săptămâna a 2-a de 
imobJizare, la sfârşirul celei de a 3-a săptămâni 
obpnând osificări heterotopice la 80% di.n animalele 
de experien~. 

Mob1lizarea repetată a unei articula~ii 
ini~ial imobilizati pare să inducă formarea 
heterotopică de os şi se crede că şi periosrul 
participă în acest proces într-o oarecare măsu~ă 
datorită inseqiilor musculare. Modelul expen­
mental este similar morfologic cu miozita 
osificantă la oan1eni.9

•
10 De aceea, el oferă o bază 

bună pentru a determina dacă mişcarea pasivă 
continuă a unui membru traumatizat poate 
provoca sau creşte osificarea ectopică. 
Rezultatele noastre nu au dus la creşterea 
osificării ectopice într-un membru traumatizat 
prin mişcare pasivă continuă.4·~- 6 În acest studiu 
s-a făcut mişcare pasivă continuă doar pentru 2 
săptămâni iar urmănrea consecin~elor nu a durat 
mai mult de 5-6 săptămâni. Mişcarea pasivă 
continuă are utilitatea de a stimula repara~ia 
diferitelor ~esuturi articulare şi perianiculare şi 
este deseori folosită după fracturi articulare, 
rolul exerci~iuJui pasiv al anicula~iilor 
imobilizate la om fimd încă controversat. Pentru 
că în unele studii clmice mobilizarea pasivă a 
articulatiilor a fost dăunătoare (miozită 
osifican.tă), fizioterapia, masa1ul ŞI mobilizarl"a 
unei articulatii a fost evitată după traumatisme. 

Desi Mi~helsson a observat progresie marcată 
a osificicii heterotop1ce de la a 3-a până la a 5-a 
săptămână când manipularea a fost continuată şi, 
dacă manipularea pasivă cu MPC a avut efect 
stimulant similar asupra formării de os,l ne-aJn 
aşteptat cel puţin la o progresie a osificării: 
Studiul nostru nu stimulează dezvoltarea ŞI 
progresia formării osoase heterotopice la _iepurii 
cu traumarisme musculare la care s-au admuustrat 
antii.nflamatoare nesteroidice. Histologia a arătat 
că osificarea a fost Într-adevăr strâns legată de 
fata anterioară a femurului şi marurarea ~esurului 
o;os a fost clar vizibilă de la periferie spre 
centru. Această marurare cu ţesut osos lamelar pe 
exterior şi ţesut de granulape activ în centru 
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poate fi interpretată ca "fenomen zonal" observat 
la oameni ca miozita osificantă. 

Din punct de vedere al interacţiunii osului cu 
muşchiul în neoformarea de os, sunt interesante 
observaţiile experimentale ale lui Michelsson. ' 
Izolarea osului de muşchi previne dezvoltarea 
experimentală a osului heterotop asemănător 
calusului. 

Osul heterotop a fost indus experimental în 
profunzimea muşchiului vast intern la iepure, 
prin imobilizare şi manipulare forfată. Izolând 
femurul iepurelui adult de muşchi printr-o 
membrană permeabilă, respectiv impermeabilă s-a 
studiat interacţiunea os, periost şi muşchi. 

Osul heterotop s-a dezvoltat sub dar nu 
dincolo de membrană dacă izolarea s-a făcut 
înainte de perioada imobilizare-manipulare. 

În concluzie, contactul direct şi extins între os şi 
muşchi este esenţial în apariţia osificării ectopice. 

BIBLIOGRAFIE 

MICHE!..SSON J, GRANRafH G, ANDERSON JC - Myositis 
ossifu:ans folowing forcible manzpulat10n of the leg. ] 
Bone Joint Surg, 1980; 62A:811 

2 R:!sKA EB, MICHE!..SSON ]E- Treatment of para-artlcular os­
sifu:ation after total hip replacement by exasion and use of 
Jree fat transplants. Acta Onhop Scand, 1979; 50:751-754 

3 AHo HJ, ARO H, ]UNruNEN S et al - Bone formatiOn m 
expenmental myositis omfu:ans: ligbt and electron mu:ro­
scopic study. APMIS 1988; 96:933-40 

4 BRANZANIUC lUARA, SERE.S-STIJRM L, ENatJLESCU C et al -
Dmamica osteogeneze1 normale p patologu:e la tepun 1i 
1obolam - modele experimentale. Acta Anatomica, voi 2, 
1:83. Al II-lea Simpozion Naponal de Anatomie, 
Bucureşti, 17-1 act 1996 

5 BRANZANIUC KLARA, ENauLESCU C, DoRGO C et al -
Studii experimentale cu privire la inducerea osificănlor 
heterotopice !i a posibtlităţtlor de mfluenţare a acestora. 
Revista de Medicină şi Farmacie Târgu -Mureş, 1996; 
42:supll :106 

6 BRANZANIUc lUARA, SERE.S-STIJRM L, CR1SI1NA. ~u et al -
Osifu:area heterotopică traumatu:ă în mu1chtul quadnceps 
femural- Studiu expenmental 11 clinic. Revista de Medicină 
şi Farmacie Târgu- Mureş, 1997; 43, supl3:36-37 

7 SERES-STIJRM L, BRANzANIUc KLARA, TILEA r. PAvA! z -
Evoluţia grefonului osos unplantat het~otopic. Revista de 
Medicină şi Farmacie Târgu - Mureş, 1994; 40:125 

8 SusANrE VAN Jos LC, BuMA P, KIM HKW, SALTER R -
Traumatic heterotopic bone formation 1n the quadn­
ceps muscle. Acta Onhop Scand, 1996; 67(5):450-454 

9 HAIT G, BoswicK JA ]R, STONE NH- Heterotopic bone 
formatiOn secondary to trauma (myositis ossificans 
traumatu:a). ] Trauma, 1970; 10:405-411 

10 PENNIELLO MJ, CHAPON F, OuviER D et al - Myositu 
omficans progremva. Arch Ped, 1995; 2(1):34-38 

11 MICHELSSON JE, PETllLA M, V ALTAKARI T et al - Jsola­
tion of bone [rom muscles prevents the developmenc of 
experimental callus-like heterotopic bone. A study of 
the tnteraction of bone and muscle in new bone forma­
tion. Clin Orthop, 1994; 302:266-72 



Articole originale 

Acţiunea metolului asupra activităţii muşchiului 
cardiac şi asupra activităţii enzimei Ca2

+ ATP-ază a 
reticulului sarcoplasmatic de iepure 

Domahidi Ioan, Hala Otto1
, Jakab Gyorgyi1 

Unul din factorii importanţi de reglare a activităţii 
fibrei musculare este cantitatea de Ca'• şi distribuţia 
acestuia în compartimentele celulare. Eliberarea de 
Ca'• din reticulul sarcoplasmatic este iniţiată de 
potenţialul de acţiune al membranei celulare 
producând deschiderea canalelor de Ca'• ryanodin. 
Creşterea concentraţiei de Ca'• intracelular induce 
contracţia fibrei musculare. După faza de activare 
scăderea Ca'• citoplasmatic se datorează activării 
Ca'•ATP-azei ducănd la relaxarea fibrei musculare. 
Metolul este utilizat la developarea filmelor şi 
hârtiilor fotosensibile. Efectul său asupra activităţii 
muşchiului papilar VD de iepure se manifestă prin 
creşterea tensiunii de repaus. Datorită creşterii 
tensiunii de repaus scade amplitudinea şi durata 
contracţiei muşchiului papilar. Valoarea medie a 
concentraţiei metolului la care apare acest efect este 
10,1:1:0,44 1-1mol. Creşterea tensiunii de repaus 
datorită acumulării Ca'• citoplasmatic în faza de 
repaus a fibrei musculare este produsă de inactivarea 
enzimei Ca'•ATP-ază RS. Efectul metolului asupra 
Ca'•ATP-azei în soluţie EGTA cu concentraţia de 
CaCI, constantă cât şi în varianta de EGTA cu 
concentraţii de CaCI, diferite este inhibare în funcţie 
de creşterea concentraţiei Activitatea maximă a 
Ca'•ATP-azei RS de iepure apare la concentraţie de 
0,45 mmol CaCI, şi este de 3,15 1-1mol Pi/mg.minut. 
La concentraţia de 6.10-s M metol această activitate 
este 2,510; la 1.10' M este de 1,670 iar la 2.10' M 
este de 1,080, motiv pentru care am incadrat metolul 
in grupa inhibitorilor acestei enzime. 
Cuvinte cheie: metol, fibră musculară, contracţii 
musculare, Ca'•. Ca'•ATP-ază. muşchi papilar 

nu dintre factorii importanţi de reglare a 
activitătii celulei musculare este cantitatea de Ca2

' 

şi dis~ribuţia acestuia în compartimentele 
celulare.4 În muşchii striaţi eliberarea rapidă de 
Ca2+ din reticulul sarcoplasmatic (RS) este iniţiată 
de potenţialul d~ acţiu~e al membranei. 
Potenţialul de acţiune pnn sistemul tubular 
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O ne of the ma in factors in regulating the activity of 
the muscular fiber is the quantity of Ca2• and the dis­
tribution of this in the cellular compartments. The 
releasing of Ca'• from sarcoplasmic reticulum ISR) is 
initiated by the act ion potential of the cellular mem­
brane producing the opening of the ryanodine Ca'• 
channels. The increasing of the intracellular Ca'• 
concentration induces the contraction of the muscu­
lar fiber. After the activation phase the decreasing of 
cytoplasmic Ca'• is due to activation of Ca''ATP-ase 
leading to the relaxation of the muscular fiber. 
Methol is used in developing photosensitive films 
and papers. The effect of methol on the activity of 
papillary VD muscle of rabbit is evidenced by the in­
crease of the resting tension. According to the in­
crease of the resting tension the amplitude and dura­
tion of papillary muscle contraction decreases. The 
mean va/ue of the concentration of the methol at 
which this effect appears: 10, 1•0,44 mikroM. The increase 
of the rest ing tension owning to the cytoplasmic Ca2' 

accumulation in rest ing phase of the muscular fiber 
is produced by the inactivation of Ca2•ATP-ase en­
zyme The effect of methol on Ca''ATP-ase in EGTA 
solution with a constant concentration of CaC/7 as 
we/1 as in the case of EGTA with different CaC/1 con­
centrations is inhibition determined by the increase 
of the methol concentrat ion. The maxima/ activity of 
Ca2•ATP-ase in rabbit SR appears at the 0,45 mM 
CaC/

2 
concentration and it is of 3,15 mikroM Pi! 

mg.minute. At the concentration of 6. 10"' M methol 
this activity is 2,510; at 1.10"' M is 1,670 and at 2.10"' 
M is 1,080, reason for which we placed the metho/ in 
the group of inhibitors of this enzyme. 
Key words: methol, muscular fiber, muscle contrac­
tion, Ca", Ca2'ATP-ase, papil/ar muscle 

ajunge în interiorul fibrei musculare producând 
deschiderea canalelor eliberatoare de Ca2

' 
0

·
11 prin 

activarea receptorilor ryanodin de la acest nivel, 
urmată de contracţie. Cuplarea excitaţie 
comractie în muschiul cardiac este dependentă de 
Ca2• ex~racelular: intrarea Ca2+ în celulă determină 
creşterea concentraţiei de Ca2

• citoplasmatic şi 
deschiderea canalelor de Ca~+ ryanodin. 
Observarii recente confirmă ideea reglării duble a 
canalelor eliberatoare de Ca2

• din RS "voltaj şi 
Ca" dependente"." După faza de activare a 
celulei musculare scăderea Ca~+ citoplasmatic se 
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datorează activării enzimei Ca2• ATP-ază.3·s·6• 12 

Scăderea Ca2• citoplasmatic determină relaxarea 
musculară. 

Lucrarea de fată studiază actiunea metolului 
asupra activităţii ~uşchiului ca~diac de iepure, 
precum şi efectul metolului asupra activităţii 
enzimei Ca2•ATP-ază aRS de iepure. 

MATERIALE ŞI METODE 
M etol:( meth y l-4 -ami nophenols ul pha te), 

(H OCE H,NH CH)2H 2SO ,,greutatea n:oleculară 
344,38, Reanal Budapesta Hungary. Cnstalele de 
culoare albă se dizolvă uşor in apă. 

Solutia Locke's: NaCl 7,50 g, NaH.C03 1,70 g, 
KC1

2 
0,30 g, CaCI

2 
0,20 g, MgC1

2 
0,04 g, glucoză 

1, 98 g la 1000 ml apă distilată. 
Prepararea muşchiului papilar VD de 

iepure: s-au utilizat 10 animale adulte. După 
admmistrarea intravenoasă a 5000 Ul heparină 
animalele au fost sacrificate şi s-a extirpat inima. 
Muşchiul papilar al ventriculului drept s-a 
preparat împreună cu baza de inserţie şi cu 
tendoanele. Preparatul este suspendat într-un vas 
de 50 cm3 umplut cu soluţie Locke, porţiunea 
bazală a preparatului s-a fixat de fundul vasului 
iar tendonul s-a legat de traductorul aparatului. 
S-a aplicat o forţă de întindere de 0,2 mN urmată 
de 40 minute repaus; impulsurile electrice s-au 
aplicat prin doi microelectrozi. 

Ca2• ATP-aza RS: izolarea se face din muschii 
dorsali ai iepurelui adult prin tocarea muşchiului 
curăţat de ţesut adipos, cu omogenizator MSE, 
urmat de cemrifugare diferenţiată repetată pentru 
îndepărtarea resturilor. Cu ajutorul diferiţilor 
detergenţi se solubilizează Ca2

• ATP-aza din 
membrana RS. 11

•
14 După îndepărtarea detergenrului, 

enzima spălată formează vezicule care prin 
energia provenită din ATP au capacitatea de a 
transporta activ Caz.. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Acţiunea metolului asupra muşchiului papilar 

de iepure: soluţia de metol s-a adăugat cumulativ 
în vasul cu preparat, timpul de contact fiind de 10 
minute pentru fiecare concentraţie. Înregistrările 
s-au făcut automat, parametrii înregistraţi fiind: 
tensiunea de repaus, timpul de aungere a tensiunii 
de vârf şi de relaxare, forp maximă de întindere, 
amplitudinea maximă de contracţie, rata maximă a 
relaxării, durata contractiei. Prelucrarea datelor 
s-a făcut computerizat. S~a calculat tonusul mus-_ 
cular, amplitudinea contracţiei şi durata 
contracţiei (Figurile 1 ,2). Creşterea tensiunii de 
repaus şi scăderea amplitudinii contracţiei apare 
la concentraţia de 10,1±0,44 microM v.m. 
(10 microM la 7 preparate, 11 microM la 2 
preparate şi 9 microM la 1 preparat}. 
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Figura 1. Efectul metolului asupra activităţii muşchiului 

papilar VD de iepure stimulat electric (1 Hz. 40 VI 

IJmp(ms) 

Figura 2. Efectul metolului asupra activităţii muşchiului 

papilar VD de iepure stimulat electric (1 Hz. 40 VI 

Acţiunea metolului asupra acuvHăţii 
enzimei Ca2• ATP-ază RS de iepure în prezenţa 
de O,SmM EGT A: acest efect s-a studiat pentru 
elucidarea locului de acţiune a metolului asupra 
fibrei musculare. Obtinerea solutiei de bază 
EGTA: 25 ml imid~zol (20 mM), 10 ml KCl 
(0,5 M), 5 ml MgCl2 (50 microM), 250 micro! 
EGTA ( etilenglicol-bis/ -eter aminoetili­
N,N,N',N' -tetr:aacidaceticglacial}. 
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Figura 3. Efectul metolului asupra activităţii specifice a enzimei 
Ca'· ATP-azei în prezenţa diferitelor concentraţii de CaCI' 

A. Variatia acuvltatn enzimei Ca2+ A'TP­
azei RS de i~pure în fun~ţie de concentraţiile de 
metol pe lângă concentraţiile constante de 
CaCI2 (0,45 mM). 

Tabelul! 

Sol. bază lmidazol Metal Conc. finală 
EGTA 10mM 10mM metal 
mic rol microl mic rol mM 

4025 945 30 0,06 

4025 935 40 0,08 

4025 925 50 0,10 

4025 900 75 0,15 

4025 875 100 0,25 

Obtinerea solutiei de bază EGTA cu 
concent.ratii diferite de metol: (Tabelul 1). Mersul 
determină.rii este acelaşi pentru fiecare soluţie de 
bază cu concentratie diferită de metol ca şi pentru 
soluţia martor: ' . 

L 1 mi sol. de bază (Tabelul 1), 10 mtcrol 
ionofor (2 microM), 10 micro! RS (20 microG), 
incubare 15 minute la 22°C; 

Il. 4,4 micro! CACL
2 

(0,1 M); 
III. incubare 10 minute la 22°C; 
IV 50 mtcrol ATP (0,1 M); 
V incubare 5 minute la 22oC; VI. oprirea 

reactiei cu 1 mi TCA 5%; VII. măsurarea cantităţii 
de fosfor anorganic (din fiecare prob~ se fac 
2-3 determinări). Proba de control nu conţme metol 
şi reprezintă activitatea enzimatică totală . a 
Ca1•ATP-azei_ Soluţia de bază EGTA nu conţme 
metol nici Ca1 • şi reprezintă activitatea de bază 
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(Mgl•) a enzimei CaZ•ATP-ază. Urmează cmrea 
fotocolorimetrică a probelor iar valorile se 
determină de pe curba de calibrare în funcţie de 
extincţie. Se calculează activitatea totală (Ca1+ + Mgl•) 
urmată de calcularea activităţii bazale (Mgl•), iar 
diferenta dintre activitatea totală si cea bazală ne dă 
activitatea enzimatică a CaZ+ ATP-~ei activat de CaZ• 
(TCA = acid triclor -acetic)(Tabelul Il). 

Din tabelul II reiese că metolul inhibă în 
functie de concemratie activitatea enztmet 
Ca2•ATP-ază. 

Tabelul li. Activitatea enzimei Ca'• ATP-ază RS de iepure in 
funcţie de concentraţia de metal pe lângă concentraţie 
constantă de CaCI, (0,45 mM) 

Conc. de Activitatea enzimei Inhiba- Activi-
ATP- azei re tate 

METOL TOTAL EGTA Ca''ATP 

(MI microMOL Pi/mg.minut o/o o/o 

Control 4,10 0,516 3,50 o 100 
6.1o• 3,03 0,516 2,51 29 71 
8.1o·• 3,70 0,516 2,18 38 62 
1.10"' 2,25 0,516 1,73 50 50 
1,5.10 4 1,87 0,516 1,33 61 39 
2,5.10"' 1,61 0,516 1,09 69 31 

B. Variatia activitătii enzimei Ca2•ATP-ază 
RS de iepure' în funcţie de concentraţia de CaC1

2 
şi metol în prezenţa EGTA (0,5 mM). 

Prepararea soluţiilor, ca şi mersul 
determinării este acelasi ca mai înainte, tar 
rezultatele sunt trecute î~ tabelul III. 

Tabelul III. Activitatea enzimei Ca'·ATP-ază in prezenţa 
diferitelor concentraţii de CaCI, şi metal şi 0,5 mM EGTA 
(microMOL Pi/mg.minut) 

Proba EGTA cu Activi- METOL METOL METOL 
dif. conc. tate 6.1o·• M 1.10' M 2.10'M 

CaCI, Ca''ATP Activitate Ca 2 

(mM) -ază 'ATP-ază 

1. 00 0,012 0,774 0,774 0,060 

2 0,045 0,050 0,774 0,774 0,060 

3. 0,1 0,100 0,774 0,774 0,060 

4. 0,2 0,400 0,774 0,838 0,064 

5 0,3 0,540 1,090 0,838 0,440 

6 0,4 2,600 

7. 0,45 3,150 2,510 1,670 1,080 

8 0,5 2,900 2,510 1,740 1,080 

9 0,6 2,200 1,290 1,220 0,880 

10. 0,7 1,600 

11. 0,8 0,960 0,838 0,516 

12. 0,9 0,800 

13. 1,0 0,300 0,774 0,709 0,380 

14. 1,1 0,280 

15. 1,3 0,250 0,709 0,709 0,310 
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Metolul este folosit la developarea filmelor 
şt hârtiilor fotosensibile (efectul developării 
creste în urma iradierii cu lumină verde), 15 la 
det~rminarea vitaminei B

1
,
17 la determinarea 

fructozei din seminţe,8 la marcarea coloidelor de 
aur.11 Este un alergizant cu potenţial scăzut de 
sensibilizare/ creşte tonusul muşchiului striat şi 
neted.1 Studiind efectul metolului asupra 
activităţii muşchiului cardiac am ajuns la acelaşi 
rezultat. Cresterea tonusului muscular se 
datorează sto~ării Ca1• în citoplasma fibrei 
musculare în repaus. Inhibitorii pompei de Ca1• 

RS din tesutul muscular neted blochează 
reumplere; depozitelor de Ca2

• intracelular1•
16 şi o 

contracţie susţinută a muşchiului neted vascular.19 

Aceste substanţe produc inhibarea relaxării 
muşchiului neted al aortei de iepure produs de 
vasodilatatoare GNP ciclic (nitroglicerina şi 
factorul natriuretic) fără să afecteze creşterea 
continutului de GNP ciclic. 10 lnhibitorii 
Ca2~ATP-azei opresc creşterea celulară, golirea 
rezervei de Ca1• mentine celula Într-o stare de 
repaus asemănător Go: După reumplerea rezervei 
ciclul celular este reluat.10 Rezultatul 
simpozionului Soc. Farma. japoneze cu privire la 
inhibitorii selectivi al ATP-azei RSD si 
endoplasmatic: tapsigargina, acidul ciclopiaz~­
nic, 2,5-di-(tert-butil)-1,4-benzohidrochinona, 
3 '3 ",5 '5" tetraiodosulfoftaleina afectează funcţiile 
celulelor musculare netede şi striate şi anume 
contractia, concemratia ionică, excitabilitatea 
membr~nei şi reglar~a concentraţiei de Ca2• 

imracelular. 22 Studiile noastre arată că metolul 
inhibă în functie de concentratie acuvttatea 
Ca2

• ATP-azei d~ iepure, încadrâ~d metalul în 
grupa inhibitorilor acestei enzime. 

CONCLUZII 
Metolul creşte tensiunea de repaus, scade 

amplitudinea şi durata contraeţiei muşchiului 
papilar de iepure şi scade activitatea enzimei 
Cal+ ATP-azei RS de iepure în funcţie de creşterea 
concentraţiei. 
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Articole originale 

Ui modszer gyogyszerek telszivodasanak 
,.in vitro'' tanulmânyozâsâra: 

a hâromfâzisu ,. folyadek - alagut" mode li 

Ferencz Laszlo 

Modelul trifazic Mpunte de lichid" Doluisio­
Swintosky are mai multe dezavantaje: 
standardizarea greoaie din cauza formei complicate 
a vasului ;;i condiţiile greu reproductibile. Din aceste 
motive am elaborat un nou model, modelul "tunel 
de lichid", care elimină principalele inconveniente 
ale modelului amintit. Noul model foloseşte ca 
barieră lipidică acetofenonă care simulează bine 
proprietăţile membranelor biologice şi are o 
tensiune interfacială apropiată n-octanolului. 
Cuvinte cheie: biodisponibilitate, modelul Doluisio­
Swintosky, acetofenonă 

A biodiszponibt.litas in vitro meghatarozasara 
elterjedten hasznalt haromfazisu Doluisio -
Swintosky "folyadek-hid" modelJ,1.l egy apolaris 
vagy gyengen polaris, a biologiai membrant 
szimulalo szerves folyadekretegen kereszriil 
torteno mesterseges diffuzion alapul. A rendszer 
az A rekeszbcn szimulalt gyomorsavat (pH = 1,4), 
a C rekeszben szimulalt verplazmat tartalmaz 
(pH = 7,4), melyekre a szerves folyadekot 
(membrant) retegezzuk (B rekesz). A mereseket 
altalaban 37 oc -on vegezzuk percenkent 10 
fordulattal . 

A modszernek, elonyei mellett, szamos 
hatranya is van : 

- nehezen reprodukalhato kor\.ilmenyek 
-bonyolult formaju edeny 
-nem egyertelmuen meghatarozott keveresi 

(razasi) modszer 

- nagy terfogatu oldatok hasznalata 
- tulzott vastagsagu membran 
- kor\.ilmenyes mintavetel az A es C 

fazisokbol 

- szabad oldoszerfelulet 
A modszer beallitasakor tapasztalt 

nehezsegek osztonoztek egy uj, hatekonyabb 

Maro1vâlârhely' 0Naltudamânyl h Gy6gyszer411Jitt Egyettm. GvGa'fn•r•p•r 
u B•a11cttnal~g~• TaP'IIJÎil 

Sztrhu161tgbt trlluen 1117 11nu.tr 18 
levllclm ferenczlinlâ. OGVE Maro1v.hirhaly. Gh Maunucu 38 uâm 

The Doluisio-Swintosky triphasic Mliquid-bridge" 
model has many disadvantages. It csn be hardly 
stsndsrdized and conditions are hard to be repro­
duced. For these ressons we developed a new 'liq­
uid-tunner model, which eliminstes the "liquid­
bridge" model's dissdvsntsges. The new model uses 
acetofenone as /ipid bsrrier, an alternative for n­
octsnol, which simulates biologic membranes and 
has an interfacial tension similar to that of n-octanol. 
Key words: biodisponibi/ity, Doluisio-Swintosky 
model, acetophenone 

modell kidolgozasara, a fent emlitett hatranyok 
kikuszobolese erdekeben. 

MODSZER 
Az edeny bonyolult formajabol adodo 

problemak megoldhatok, illetve a meretek 
szabvanyosithatok egyszerubb mertani forma 
hasznalataval. Elvalasztorekesszel ket reszre 
osztott, teglalap alapu egyenes hasab idealis ebbol 
a szempontbol. A ket rekesz az edeny also n~szen 
kialakitott resen kozlekedik, kommunikal 
egymassal. A membran ebben az esetben az edeny 
also reszere keriil, a ket vizes fazis pedig foleje, a 
ket rekeszbe. A res kor\.il csak a szerves folyadek 
(membran) talalhato, igy a vizes fazisok 
nem erintkeznek, illetve nem keveredhetnek 
egymassal. A szerves es vizes fazisok relauv 
helyzete miatt, illetve a Swintosky-modell 
analogiajara a berendezest "alagut-modellnek" 
neveztem el. 

Az edeny uvegbol keszul, az elvalasztofal az 
edeny ket szemkozti falahoz ragaszthato, a 
fenektol 3-4 mm tivolsagra. A ket rekesz 
terfogata eleg nagy kell legyen ahhoz, hogy 
beloliik a mintavetel az atviteli allandok 
szamftisanal az oldatok terfogatit lenyegesen ne 
modositsa. Miniatur valtozatban az edeny a 
spektrofotometrias meresekhez hasznalt uveg­
kuvettakbol is kialakithato, szamottevoen le­
egyszerusftve a mereseket. Ebben az esetben a ket 
fazis koncentrâciovaltozasa fotometriasan 
kozvetleniil kovetheto, probavetelre mncs 
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A ---2 c 

B 

az l. 
adorrak. 

Ferencz Laszl6 

rablizarban 

(1.) 

A rablazarbol Lir­
haro, hogy a feluleri 
feszulrsegek gyakorla­
rilag az okranoleval 
egyenlok, de mindenik 
oldoszer surusege 1-nd 
nagyobb. A javasoh 
oldoszerek szerkezeri 
szemponrbol is hason­
liranak az oktanolhoz 

1. llbra. Az "alagut-modell" nezetben es metszetben 1 - edeny, 2- elvl!laszt6fal; A. c- vizes "' vagy 8 szen-atonl, 
făzisok; B - membrlln (szerves tazis) egy oxigenranalmu 

sziikseg. Csupan arra kell vtgyazw, hogy a 
merosug.ir csak az egyik rekeszen haladjon ar (A 
vagy C); ez a kuverratartonil kisebb (feleakkora) 
kii.vena hasznalatival konnyen megoldharo. 

A membrankent hasznalt szerves folyadek 
surusege termeszetesen l g/cm'-nd (ponrosab­
ban a vizes fazisok surusegenel) nagyobb kell 
legyen. Ez a h.iromfazisu folyadekhid 
modellekben hasznalr oldoszerekre (n-okranol, 
heptin, benzol stb.) nem ervenyes. Azonban, arnint 
acra egy kod.bbi dolgozatban rimutattarn,l az 
okranolr helyerresithetjiik olyan oldoszerekkel, 
amelvek vizre vonarkozo 
inte;faciilis fesziiltsege4 az 
oktanolehoz kozeli. Az 
emliten dolgozatban szo-
ros korrelaciot allapitottam r 
meg az atviteli sebessegi 

1. tablazat 

Old6szer 

n-Oktanol 

Acetofenon 

Benzaldehid 

Benzi lalkohol 

Parachor Molekulasuly 

(f? (M) 

394,1 130,22 

293,8 120,14 

256,2 106,12 

259,6 108,13 

illando es az interfaciilis Rei 
fesziiltseg kozott. Ezt 
felhasznalva javasoham 
-tobbek kozott- az aceto­
fenont az oktanol belyet-

Suruseg Feli.ileti 

(d) feszultseg 

(o! 

g/cm3 · 10'3 N/m 

0,827 39,24 

1,033 40,72 

1,046 40,66 

1,043 39,32 

resiresere (y= 9,22xt0·3 N/m "' 220 V 
szemben az oktanol > 
12,08x10 3 N/m errekevel). 
Az acetofenon surusege 
1,033 g/ cml, rebit a vizes 
fazisok alatt fog 
elhelyezkedni. 

Mas, az oktanolehoz 
kozeli feliileti fesziiltseggel 
rendelkezo szerves 
folyadekok a benzaldehid 
es a benzilalkohol. Ezek 
kiserleri parachor erre­
keibol,~·6 az (1.) egyenlerrel 2. ăbra Termosztatlilt es kevert berendezes F-h1totest, M-mllgneskavar6, Tr-hllerukelc5-
szamolt feliileti feszultsegei traduktor- Oaboratortumi kontakthdmero), Rei- Jelfogo (rele], Sz-szablilyoz6 
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polăros funkcios csoport). A benzaldehid, redukilo 
hatisa rnian, konnyen redukilodo anyagok 
felszivodasvizsgilatăra nem alkahnas. 

Az A es C retegeket kis adagokban, felvilrva 
szukseges feltolteni, elkerulve ezaltal a ket vizes 
fizis osszekeveredeset. Celszeru ilyen ertelemben 
nagyobb terfogatu acetofenont betolteni, 
amelynek egy reszet a vizes fazisok feltoltese utan 
pipettavalleszivharjuk. 

Az edeny rizisa a Dolu isio-Swintosky 
mode1ll1ez hasonloan elektromotor segnsegevel 
tortenhet, forgo-bologato mozgast kozvetitve a 
rendszernek. Reprodukilhatobb viszont egy 
vizszintes vagy fiiggoleges rizomozgis, esedeg a 
szerves fizis keverese kismeretu magneskavaro 
segitsegevel. Ez utobbi esetben a rendszer futese 
{termosztatilisa) is konnyebben megoldhato 
(futoasztalos magneses keverot es laboratoriumi 
kontakthomerot hasznalva). 

Az F futotest kisteljesnmenyu (50 ..,. 200 W) 
kell legyen, mivel a nagyteljesitmenyu krom­
mkkel huzalok termikus inerciaja nagy. 

A rendszer tijekoztato jellegu meretei, illetve 
a meres korulmenyei az alibbi tiblizatban 
adottak: 

11. tablazat 

Manakagysag Maret Megjagyzes 

Szelesseg mm 45 belso maret 

Vastagsoig mm 35 balso merei 

Magassoig mm 70 bals6 maret 

Res 
magasdga mm 4 az edany aljlit61 

Vizes tlizisok 

terfogala mi 35 
Szerves llizis 

tlirfogata mi 10 

Măg nas 

fordulatszlima fordulat}perc -200 szablilyozhato 

Ha a szerves fazis retegvastagsaginak es 
terfogatanak csokkentesere toreksziink, az alabb1 
modell jo eredmenyt nyujthat : 

1 

3. libra A "kapllllins-alagut" modall 

Ebben az esetben a ket tartilyt osszekoto cso 
atmeroje -es eziltal a membran terfogata­
rninimilisra csokkentheto. Ez jobban megfelel a 
valosagnak, mivel a szervezetben letezo 
lipoproteikus membrinok vastagsiga 50 7 1 00 A. 
A "kavaras· az egyik tanaly (A vagy C) 
fuggoleges mozgatisival is megoldhato, ha a 
tartilyokat osszekoto cso hajlekony muanyagbol 
(polietilenbol) keszul. A fiiggoleges mozgas 
hatisira a kapilLirisbol, illetve a kapîllărisba 
iramlo folyadek (vizes fizis) hatekony turbulens 
kavarist bizrosit. A mozgis amplinidojat es a cso 
hosszit ugy kell megvilasztani, hogy a membrin 
a kapillirisban maradjon. 

Az elozetes vizsgalatok a modell 
funkcionalitisit bizonyitjak. Reszletes eredmenyek­
rol egy koverkezo dolgozatban szirnolunk be. 

KOVETKEZTETESEK 
A vizolt modellnek szimos elonye van a 

hăromfizisu "folyadekhid-modellhez • kepest: 
-szabvinyosithato meretek, 
-reprodukilhato korulmenyek, 
-egyszeru m.intavetel (a pipetta nem 

szennyezodik oldoszerrel), 
-kisebb terfogatu membran (a farmakon nem 

halmozodik fel benne). 

2 
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Articole originale 

Unele valenţe medico-legale in infracţiunile de viol 

Hecser Laszlo, 1 Viorel Hădăreanu, 1 Elena- Emilia Olaru,2 H Jung2 

Autorii au analizat constatările ~i concluziile medico­
legale in 220 examinări la femei, solicitate pentru 
viol. Vârsta persoanelor a fost de 5- 83 ani (Mp 19,43 
(1,17):t:17,95 ani); coeficientul de variaţie (±89,91%) 
demonstrează, prin magnitudinea dispersiei la 
eşantion, că agresiunea sexuală la femei nu are 
predilecţie pentru o anumită vârstă ~i poate atinge 
oricare categorie. lncidenţa a fost însă mai mare la 
11 - 20 ani (77.72%). Examenul genital (42,35%) a 
constatat în 93 cazuri o stare de virginitate 
anatomică, din care în 29 cazuri (31,18%) s-a opiniat 
pentru un himen complezant (eazy-hymen), stare ce 
permite un raport sexual complet. În 17 cazuri 
(7,72%) femeile care au reclamat violul au fost 
multipare. Deflorarea recentă s-a constatat în 45 
cazuri (20,45%), iar în 82 cazuri (37 ,27%) s-a 
constatat o deflorare veche. Autorii au observat 
marea incidenţă a deflorării vechi la categoria de 
11-15 ani (16,25%) ~i la 16-20 ani (38,46%), ceea ce 
probează o viaţă sexuală în timp consumată. 

Examenul secreţiei vaginale s-a efectuat in 105 cazuri. 
Spermatozoizii s-au pus în evidenţă în 26 cazuri 
(24,76%). În 92 cazuri (41,82%), femeile examinate 
au prezentat semne fizice externe de violenţă. in nici 
un caz timpul de ingrijiri medicale acordat pentru 
vindecare nu a depăşit 20 zile. La eşantionul de 
femei examinate s-a găsit în 8 cazuri (3,63%) o 
retardare mintală (oligofrenie), din acestea 3 femei 
au fost virgine, 2 au avut himen complezant şi doar 
într-un caz s-a constatat deflorare recentă. 

Observaţiile subliniază valoarea examinllrii medico­
legale în caz de viol sau în caz de viol Hreclamatu şi 
utilitatea acesteia in justiţie, ca probă materială. 
Cuvinte cheia: viol, examinare medico-legală 

1 nfraqiunile privitoare la viaţa sexuală din Codul 
penal (C.p.) cuprind: violul (art.197 C.p.), 
raportul sexual cu o minoră (art. 198 C.p.), 
seducţia (an. 199 C.p.), homosexualitatea (an. 200, 
C.p.), perversiunea sexuală care produce scandal 

'Unovorsitatea do MedicinA şi Farmacie Urgu - Mureş. Facultatea do 
MedicinA, Disciplina do Medicina LoQall 
'lnstitU1ul do Modicinl Legali .Prol dr Mina Minovici" - Laboratorul 
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Primit la redactie: 10 12.1996 
Adresa pentru corospondon11: Hocser Uszlcl, UMF Tlrgu · Muroş, str. 
Gh Mar1nescu nr. 38 

The autors analyzed the medico-legal canclusians 
they drew after having examined 220 women wha 
had been raped. Their age ranged between 5-83 (Mp 
= 19.43 [1.17] :~:17.95 years), the variation coeficient 
(:t89,91%J praved that sexual aggressian daesn't 
depend on age. Stil/, the incidence was increased in 
the age group of 11 - 20 years (77. 72%). The genital 
examination in 93 cases (42.35%) showed a state of 
anatomic virginity. 29 of these cases (31.18%) 
showed an eazy-hymen that permitted a complete 
sexual intercourse. 17 of these women were multi­
para. Recent defloration was found in 45 cases 
(20.45%) while 82 cases (37,27%) presented old de­
f/oration. The authors noticed the great incidence of 
old defloration in the age groups of 11-15 years 
(16.25%) and 16- 20 years (38. 46%) which proves an 
early sexual life. This was also sustained by the ex­
amination of the vaginal secretion. This examina­
tion was done in 105 cases. The spermatozoa were 
evident in 26 cases (24.76%). In 92 cases (41.82%) 
the women presented signs of physical aggression. 
None of the cases needed more than 20 days' medi­
cal assistance. There were 8 cases of women with 
oligophrenia in the studied group: 3 of them were 
virgin, 8 had an eazy-hymen and only one had un­
dergone a recent defloration at the time of the rape. 
The conclusions underline the importance of 
medico-legal examination in the case of rape as 
solid evidence in the Law Courts. 
Key words: rape, medico-legal examination 

public (an. 201 C.p.), corupţia sexuală (an. 202 
C.p.), actele cu caracter obscen săvârşite asupra 
unor minori sau în prezenţa unui/unor minori), 
incestul (art. 203, raporturile sexuale între rude în 
linie directă sau între fraţi şi surori). An. 204 C.p. 
stipulează că "tentativa infracţiunilor prevăzute la 
an. 197-198, an. 200-203 se pedepseşte". 

Violul este infracţiunea sexuală cea mai 
pernicioasă şi constă în raport sexual prin 
constrângere fizică sau psihică cu o persoană de 
sex feminin sau profitând de neputinţa ei de a se 
apăra sau de a-şi exprima voinţa. Sub acest aspect 
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.a poseda cu forţa este a tăgădui o persoană" .1 De 
altfel, acesta este şi sensul etimologic al cuvânrului 
viol (vis lat. a forţa, sau violare lat. a maltrata, a 
ataca, a produce vătămare), aerul de viol fiind o 
infractiune a alteritătii, în care victima este redusă 
la o . stare de ob;ect sexual prin disocierea 
instinctului de afectivitate.1 În final, el exprimă o 
tăgăduire a victimei ca persoană, un atentat grav la 
libertatea de persoană, a ceea ce are mai specific 
uman, de lezare a mtinutăţii. Această formă a 
sexualităţii este amiumană; agresorul realizează 
un instinct ancestral cu violentă- instinctul sexual 
- prin lipsa inhibiţiei şi afecti~ităţii. Legea penală 
prevede factori agravanţi în această infracţiune şi 
anume: vârsta sub 14 ani a victimei (minori), 
violul săvârşit de mai mulţi agresori (viol în grup), 
dacă violul a fost săvârşit de o persoană în 
calitatea de tutore, de curator, educator-profesor, 
medic sau de îngrijire, în cazul în care s-a cauzat 
vătămare, vătămare gravă a sănătăţii persoanei 
violate. Forma cea mai gravă a violului este cea 
urmată de moartea victimei. 

Violul este considerat de justiţia tuturor 
ţărilor ca o infracţiune gravă, un act antisocial 
sever: în cele 3 forme pedeapsa, stipulată în Codul 
Penal Român, este de 2-7 ani, 3-10 ani şi 7-15 am 
de privaţiune de libertate.2 Trebuie precizat ~ 
infraqiunea de viol şi deflorare nu se suprapun ~~ 
că deflorarea nu constituie un criteriu juridic de 
încadrare în infractiunea de viol si nu constiuue 
nici factor agravan~ juridic. ' 

Agresorii nu aparţin întotdeauna patolo­
giculUJ, după cum victimele nu sunt întotdeauna 
.inocente"; destul de frecvent, în cazul 
• victimelor· apare un comportament provocator, 
incita tiv, cu o acceptare tacită a aerului sexual, şi 
numai ulterior - pentru a se justifica în faţa 
anturajului, a societăţii sau pentru obţinerea unor 
beneficii (patrimoniale mai ales) apare acuzaţi~ de 
viol. Acuzaţia de viol nu poate fi susţinu~ă în hps~ 
datelor concrete la examinare medtco-legala 
(ltpsa unor leziuni care să argumenteze 
comportamentul agresiv al celui care a ,.forţat-o" 
şi a celor care să dovedească .lupta", apărarea faţă 
de agresor). De multe ori aceste persoane cu 
comportament provocator sunt ,.victim~" nu al~ 
unor bolnavi psihici, ci ale unor indivi~t no_n~I~J 
- care devin prin întreaga procedură JUndtca Ul 

care sunt angajaţi ei înşişi, • viccimeu ~ 
Examinarea medico-legală a părtu vătămate -

victimei aerului de viol-, concluzia medico-legală 
formulată constituie o probaţiune materială în 
justiţieY . 

Lucrarea analizează unele aspecte ŞI valenţele 
constatarii medico-legale într-o cazu istică 
concretă de viol. 
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MATERIAL, METODĂ, REZULTATE 
În perioada 1992-1994, la IML Târgu-Mureş 

s-au întocmit 9920 acte medico-legale care au 
inclus 7467 cazuri (75,27%) în care s-au eliberat 
certificate medico-legale (la cererea persoanelor 
fizice) şi 2453 (24,73%) rapoarte de constatare 
medico-legală (la solicitarea poliţiei, parchetelor, 
instanţelor de judecată). lncidenţa anuală a 
certificatelor este de 2489±49,75 cazuri (Cv = 
±13,99%), iar a rapoartelor de constatare de 
817,66±28,64 cazuri (Cv =± 3,5%). 

În perioada studiată, în 220 cazun 
examinarea medico-legală s-a solicitat pentru 
infraqiunea de viol, ceea ce reprezintă o 
incidenţă de 2,21 %. In 11 O cazuri examinarea s-a 
efectuat la solicitare personală (incidenţa de 
1,47% în categorie), iar în 1 1 O cazuri aceasta a 
fost solicitată, prin rezoluţie motivată, de 
organele de cercetare penală, de urmărire sau 
supraveghere penală (incidenţa în această 
categorie a fost de 4,47%). 

Vârsta persoanelor examinate a variat între 
5- 83 ani, Mp fiind de 19,43 (1,17) ±17,95 ani 
(Cv ±89,1)1 %), demonstrând marea 
inomogenitate a eşantionului srudiat care susţine 
de fapt că pentru victimele unor acte de viol, 
vârsta este un criteriu nepreferenţial. 

În legătură cu categoriile de vârstă, se poate 
constata predominenţa la categoria 11-20 ani, cu 
o incidenţă de 77,72%; la categoria 16-20 ani 
incidenţa este de 41,36% (91 cazuri), la categoria 
11-15 ani de 36,36% (80 cazuri}. 

Tabelul 1 

VârstA Virgine Deflorare Deflorare Total 

recentii veche 

ani nr. % nr. % nr. % nr. % 

1-5 (1,07) o o 1 (0,45) 

6-10 8 (8,60) 2 (4,44) o 10 (4,54) 

11- 15 47 (50,53) 20 (44,44) 13 (15,85) 80 (36.36) 

16-20 35 (37.63) 21 (46,66) 35 (42,68) 91 (41,36) 

21-25 1 (1,07) 2 (4,44) 14 (17,07) 17 (7,72) 

26-30 1 (1,07) o 4 (4,87) 5 (2.28) 

31-35 o o 2 (2,43) 2 (0,90) 

36-40 o o 1 (1,21) 1 (0,45) 

41-45 o o 2 (2,43) 2 (0,90) 

46-50 o o (1,21) (0,45) 

51-55 o o (1,21) 1 (0,45) 

56-60 o o (1.21) 1 (0,45) 

61-65 o o o o 
66-70 o o 3 (3,65) 3 (1.36) 

71-75 o o 2 (2,43) 2 (0,90) 

76-80 o o 1 (1,21) 1 (0,45) 

81-85 o o 2 12.43) 2 (0,90) 

To!al 93 45 82 220 
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Predomină cele din mediul urban (123 cazuri 
- 55,9%) fa~ă de mediul rural (97 cazuri -
44,09%); raportul U/R este de 1,26. 

Examinarea genitală a vizat constatarea 
virginităţii, a deflorării recente şi a deflorării 
vechi, în funcţie de vârsta persoanelor. 

Analiza datelor scoate în relief următoarele: 
-Din cele 220 examinări, în 93 cazuri 

( 42,35%) persoanele au fost virgine anatomic; 
deflorarea recentă s-a constatat în 45 cazuri 
(20,45%), iar în 82 cazuri (37,27%) persoanele 
examinate au avut o viată sexuală anterioară 
evenimentului reclamat (deflorare veche). 

-La categoria de vârstă 11 - 15 ani, din 80 de 
examinări în 13 cazuri (16,25%) s-a constatat o 
deflorare veche. În 47 cazuri (58,75%), persoanele 
exammate au fost virgine, iar în 20 de cazuri 
(25,6%) s-a constatat o stare de deflorare recentă. 

-La categoria de vârstă 16 - 20 ani, din 91 
persoane examinate, 35 femei au avut o stare de 
deflorare veche (38,46% ). La această categorie 
s-a stabilit virginitatea anatomică în 35 cazuri 
(38,46% ), iar în 21 cazuri (23,07%) o deflorare 
recentă . 

-La categoria de vârstă 21 - 25 ani, din 17 
persoane examinate, virginitatea a existat Într-un 
caz (5,88% ); în 14 cazuri s-a constatat deflorare 
veche (82,35%) şi În 2 cazuri (11,76%) deflorare 
recentă. 

-La categoria 26 - 30 ani, din 5 persoane 
examinate, o persoană a fost virgină (20,0%) şi nu 
s-a constatat nici un caz de deflorare recentă. 

-La fetiţe examinate, în categoria 1 - 5 ani şi 6 
- 10 ani, din totalul de 11 cazuri, în 9 (81,81 %) 
s-a constatat virgmltate, stare ce a exclus un 
raport sexual vaginal complet şi în 2 cazuri 
( 18,18%) a existat deflorare recentă. 

Trebuie precizat că noţiunea de deflorare veche 
se referă la vindecarea leziunilor himenale, de 
deflorare - prin epitelizare şi nu cicatrizare - proces 
ce durează cel mult 12 - 14 zile. De asemenea, în nici 
un caz de deflorare recentă, documentatia medicală 
nu a semnalat episoade complicative '(hemoragii, 
rupturi vagino-perineale etc.) în afara celor două 
fetite minore. 

'Raportul virginitate/deflorare veche este de 
1,47 în mediul urban si de 0,87 în mediul rural, 
deci cu mcidenţă mai ~are a virginelor examinate 
ce reclamă viol, din mediul urban. Incidenta 
deflorării U/R este de 2:1. ' 

Din cele 93 cazuri de femei cu virgmnate 
anatomică (himen intact, fără deflorare recentă sau 
veche), la 29 cazuri (31,18%) s-a diagnosticat un 
himen complezant (eazy-hymen), cu posibilitatea 
unui raport sexual complet fără deflorare. Criteriul 
s-a bazat pe elasticitatea himenului şi gradul de 
dilatare la tracţiune medie a orificiului himenal. 

Himenul complezant s-a constatat la 1 - 15 ani în 13 
cazuri ( 44,82% ), la 16 - 20 ani în 14 cazuri ( 48,27%) 
şi în câte un caz la 21 - 25 ani şi 26 - 30 ani. În ce 
priveşte incidenţa himenului complezant în raport 
cu categoria de virgine, aceasta este la 11 - 15 ani de 
27,65% (13 cazuri din 47 examinări) şi de 40,0% la 
16- 20 ani (14 cazuri din 35 examinări). 

Examenul biocriminalistic a fost constituit de 
examinarea secreţiei vaginale efectuată în 105 
cazuri (47,72%). Prezenţa spermatozoizilor în 
secreţia vaginală argumentează un raport sexual 
vaginal consumat, complet. Prelevarea secreţiei 
vaginale în funcţie de data violului reclamat se 
prezintă în tabelul II. 

Tabelul li 

Ora de prelevare Prezenţa de spermatozoizi Total 

de la viol reclamat + ++ +++ nr. % 

sub 24 ore 4 3 12 19 (73,07) 

21,05% 15,79% 63,15% 

25 · 48 ore 2 1 2 5 (19,22) 

40,0% 20,0% 40,0o/o 

49 · 72 ore o o 2 2 (7 ,691 

100,0o/o 

peste 72 ore o o o o 

Prezenţa spermatozoizilor (structuri Întregi) s-a 
evidenţiat în 26 cazuri (24,76%). 

Din cele 41 cazuri la care prelevarea secreţiei 
s-a efectuat la mai puţin de 24 ore de la violul 
reclamat, în 19 cazuri ( 46,34%) s-au găsit 
spermatozoizi Întregi. Din cele 26 cazuri la care 
prelevarea secre~iei s-a efectuat la 25 - 48 ore, 
prezenţa spermatozoizilor s-a confirmat în 5 
cazuri ( 19,23% ), diferenţele fiind statistic 
semnificative (X:-5,08; p=0,02). Din cele 18 cazuri 
la care intervalul dintre violul reclamat ŞI 
prelevarea secreţiei a fost de 49 - 72 ore, doar În 2 
cazuri (11,11%) s-au găsit spermatozoizi în 
secreţia vaginală. În cele 29 cazuri, de himen 
complezant, în 3 cazuri spermatozoizii au fost 
vizibili în secreţie (Tabelul III). 

Tabelul III 

Himen complezant 

29 cazuri (31 .18%1 

a b c 

15 3 2 

51,72% 10,34% 6,89% 

d 

8 

27,58% 

Virgine d.p d.v. anatomic 

64 cazuri 168,81%1 

a. examinare tardivă 

b spermatozoizi 

c capete spermatozoizi 

d. lipsa spermă 

În 64 cazuri (29, 1%) de virginitate anatomică, 
raportul sexual vaginal reclamat nu s-a putut 
realiza obiectiv. 



Unele valenţe medico-legale in infracţiunile de viol 

Din cele 220 examinări, în 92 cazuri 
(41,82%) persoanele examinate au avut leziuni 
traumatice obiectivizabile. În ce priveşte 
l~cahzarea, cele mai multe leziuni s-au găsit la 
n_tvelul ~xtremităţilor pelvine (60 cazuri- 28,7%) 
ŞI la mvelul extremitătii cefalice (52 cazuri -
24,88%) (Tabelul IV). 

Tabelul IV 

Localizarea Certificate Constatări Total• 

Cap 23 122,11%) 29 (27.61%) 52 (24.88%) 
Reg. cervicală 7 (6,73%) 9 (8.57%) 16 (7,65%) 
Torace 10 (9.61%) 15 (14,28%) 25 (11.96%) 
Abdomen 1 (0,96%) o 1 (0,47%) 

Membru sup. 19 (18,26%) 18(17,14%) 37 (11,70%1 
Membru inf 32 (30, 76o/ol 28 (26,66%1 60 (28,70%) 
Reg genitală 2 (1,92%) 6 (5,71%1 8 (3,82%) 

• (Iezi uni cumulate) 

În mecanismul de producere alleziunilor, se 
reţine lovirea directă cu un corp contondent (80 
cazuri- 60,15%) (Tabelul V). 

Tabelul V 

Mecanismul de producere a Nr. cazuri o/o 

leziunilor traumatica 

Lovire directă cu corp dur 80 (60,15%) 

Comprimare între două planuri 25 (18,79%1 

Zgâriere 15 (15,27%1 

Lovire indirectA (cădere şi lovire) 12 (9,02%) 

Ars uri prin corp incandescent 
(ţigară) (0,75%1 

lleziuni şi mecanisme cu muiate) 

Tipul de îngrijire medicală pentru vindecare 
nu a depăşit la nici un caz examinat 20 de zile 
(Tabelul VI). 

Tabelul VI 

Timpul de ingrijire Certificate Constatări Total 
medicală, de 
vindecare 

sub 5 zile 13 (43,33%) 9125.00%1 22 (33,33) 

6 · 10 zile 14 (46,66o/o) 22161,11%) 36 (54,54) 

peste 10 zile 3 (10.00%) 5 (13 88%1 8 (12.121 

În eşantionul studiat, 8 persoane au avut 
deficienţe psihognostice de tipul oligofreniei 
0,63% ). Persoanele au avut vârsta de 11-22 ani. 
În 6 cazuri exammarea medico-legală a fost 
solicitată de părinţi, în 2 cazuri de organele de 
cercetare penală. Examinarea genitală a constatat 
stare de virginitate în 3 cazuri, himen complezant 

101 

în 2 cazuri, deflorare veche în 2 cazuri si deflorare 
recentă doar într-un caz. Examinar~a secretiei 
vaginale a evidenţiat prezenţa lichidului semi~al 
doar într-un caz (cazul de deflorare recentă). 
Două persoane (virgine) au prezentat leziuni 
traumatice externe. 

DISCUŢII 

Legea penală precizează că acţiunea penală 
pentru fapta săvârşită prevăzută la alin.! art.l97 
(viol) se pune în mişcare la plângerea prealabilă a 
persoanei vătămare. Faptele prevăzute la alin.l şi 2 
(art.l97 C.p.) nu se pedepsesc în cazul în care 
intervine căsătoria dintre autor si victimă înainte 
ca hotărârea judiciară să fie definitivă, iar în caz de 
participaţie, dacă a intervenit căsătoria dintre 
victimă şi oricare dintre participanţi. Această 
cau~ă. de n~pedepsire produce efecte faţă de toţi 
partlctpanţu. 

Art. 131 alin.! C.p. stipulează ca m cazul 
infracţiunilor pentru care punerea în mişcare a 
acţiunii penale este condiţionată de introducerea 
unei plângeri penale prealabile (denunţ penal) de 
către persoana vătămată, lipsa acestei plângeri 
înlătură răspunderea penală. Retragerea plângerii 
penale înainte de hotărârea judecătorească 
definitivă înlătură de asemenea răspunderea 
penală. Alin.2, art.l31 C.p. arată că în cazul în 
care cel vătămat este o persoană lipsită de 
capacitatea de exerciţiu ori capacitatea de exerciţiu 
este restrânsă, acţiunea penală se pune în mişcare 
şi din oficiu. Această situaţie se întâmplă în cazul 
oligofrenelor. Art.132 alin.l C.p. stipulează că 
împăcarea părţilor în cazurile prevăzute de lege 
înlătură răspunderea penală şi stinge şi acţiunea 
civilă. Împăcarea este personală şi produce efecte 
numai dacă intervine până la luarea definitivă a 
hotărârii judecătoreşti. În alin.2, art. 132 C.p. se 
arată că pentru persoanele lipsite de capacitatea 
de exerciţiu, împăcarea se face numai de 
reprezentanţii lor legali. Împăcarea produce efecte 
şi în cazul în care acţiunea penală a fost pusă în 
mişcare din oficiu. Am prezentat aceste referinţe 
juridice din două considerente principale: pe de o 
parte pentru a explica numărul relativ redus de 
cazuri care ajung la sentinţe penale şi civile, 
existând posibilitatea retragerii denunţului penal, 
a împăcării, mai ales cu compensaţie patrimonială, 
iar de pe altă parte pentru a sublinia, pe baza 
datelor prezentate, solicitarea constatării medico­
legale şi încadrarea juridică a reclamaţiei de viol, 
atunci când această posibilitate se exclude cu 
certitudine, cum este starea de virginitate 
anatomică în care raportul sexual vaginal cu 
intromisiune de penis este imposibil. 

Cea mai frecventă formă de viol este cel al 
unei femei de către un bărbat. În unele legislaţii se 
include în infracţiunea de viol (Germama de 
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pildă) şi raportul sexual prin constrângerea fizică 
sau morală a soţiei de către soţ. De asemenea, 
violul comis de femei asupra unui bărbat nu este 
inclus în Codul Penal şi nici În patologie, deşi 
problema este evident mediatizată.6 S-a vorbit de 
viol în stare de inconştienţă provocată de alcool 
sau de droguri, în stare de hipnoză, înşelăciune, 
prin substituirea soţului de către agresor. 7 Aceste 
situaţii necesită un element juridic de certitudine. 

Se încearcă să se reconsidere violul, fiind 
catalogat drept o agresiune şi nu neapărat un act 
sexual. În acest caz, nu mai are importanţă dacă 
persoana care a fost violată a "cooperat" şi nici 
dacă s-a produs intromisiunea vaginală a 
organului sexual masculin. 

Incidenta cazurilor de viol în diferitele 
grupuri de populaţii este variată. Schei şi colab.D 
au investigat un grup de 1322 studente din 
Trondheim (Norvegia), din care 19% au 
mentionat că au fost vicitmele unui abuz sexual 
înai~tea vârstei de 18 ani si din care 5% au fost 
victimele unui viol sau a u~ei tentative de viol. 

Într-un studiu japonez efectuat de Yoshima şi 
Sorenson8 la un esantion de 796 femei având 
vârsta medie de 43:5 ani, se declară în peste 25% 
din cazuri cel puţin un act sexual săvârşit cu 
violenţă din partea soţilor. 

Beeb şi colab.9 au raportat că aproximativ 
15% dintre persoanele de sex feminin investigate 
au fost victimele unui act sexual violent; 8% au 
susţinut o tentativă de viol şi 5,3% contacte 
sexuale neacceptate, forţate. În 41,4% din cazurile 
de viol, femeile au fost victime ale unor raporturi 
sexuale violente repetate. Este de menţionat că 
doar 24% din victimele violului si tentativei de 
viol au raportat incidentul infra~ţional poliţiei, 
18,2% au solicitat îngrijire medicală şi 21% au 
solicitat consultaţii (sfaturi) socio-juridice. 

În statistica lui Uuman şi Szege/10, 14,5% 
dintre femeile investigate au trăit o agresiune 
sexuală în viaţa adultă. Agresiunile au fost comise 
de persoane cunoscute, din anturajul familiei sau 
persoane apropiate, intime. Studiul a evidenţiat o 
dependenţă liniară directă Între gradul de 
intensitate a violenţei agresorului şi gradul de 
relaţie victimă-agresor. 

O problemă particulară se referă la abuzul 
sexual săvârşit asupra persoanelor cu retardare 
mintală, care ajunge la 37% din cazuri. 11 

Majoritatea persoanelor sunt de sex feminin 

(72% ), victimele de regulă nu prezintă alterarea 
semnificativă a capacităţii comunicării verbale, au 
un grad redus de invaliditate sau chiar minim. O 
parte din agresiuni au fost săvârşite de bărbaţi 
retardaţi mintal, de alţi membri de familie sau de 
către persoanele de îngrijire. 

Cramer si McFarlane 12 au abordat corelatia 
folosirii mat~rialelor pornografice şi abuzurile 
fizice asupra femeilor. Din eşantionul studiat, 
40% au raportat că partenerul lor a folosit odată 
sau în repetate ori aceste metode, o parte dintre 
ele au fost obligate prin forţă (bătaie), după 
aceasta vizionare, la act sexual cu violentă. 

Din punct de vedere medico-legal precizările 
se referă la examinarea somatică generală, genitală şi 
efectuarea examinărilor complementare, aprecierea 
stării şi capacităţii psihice a victimei. Încadrarea 
juridică este exclusiv de competenţa instituţiilor de 
drept, sarcină deloc uşoară în cazuri concrete, ce 
subliniază opinia lui Voltaire "un viol este mai uşor 
de săvârşit decât de dovedit". 
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Articole originale 

Studiul unor parametri hemodinamici şi de reactivitate 
vasculară cerebrală pe un lot de subiecţi sănătoşi prin 

ultrasonografia Doppler transcranială 

Ioan MacaveP, Ion Pascu 2 

Pentru a evalua reactivitatea vasomotorie a arterelor 
cerebrale indusă de C0

2
, modificările relative ale 

vitezelor de debit sanguin au fost măsurate prin 
ultrasonografia transcranială Ooppler (OTCI la 
nivelul arterelor cerebrale medii in timpul 
normocapniei şi diverselor grade de hipercapnie şi 
hipocapnie. Studiul s-a efectuat pe un lot de 28 de 
subiecţi sănătoşi. Sistemul DTC pulsat a permis 
pentru fiecare subiect măsurarea următorilor 
parametri hemodinamici separat pentru fiecare 
emisferă: viteza sistolică (VSI, viteza medie (VMI, 
indicele pulsatii (IPI . S-a confirmat existenţa unei 
asimetrii acceptabile a vitezelor de circulaţie in cele 
2 artere cerebrale medii (IA = 13 :t 9%1, indice de 
asimetrie interemisferică comparabil cu cel din 
literatură (IA"' 7,2 :t 6,4 %1. S-a demonstrat deci existenţa 
unei asimetrii şi in ceea ce priveşte reactivitatea 
vasomotorie, exprimată prin indicele de asimetrie 
vasomotorie (IA V z 1 1 :1: 8%1. Se constată dispersia mare 
a indicilor de asimetrie emisferică (IA), respectiv a 
il"'dicilor de asimetrie vasomotorie (IAVI in jurul 
valorilor medii. Această constatare denotă faptul că 
regula de bază este asimetrie de debit şi de 
reactivitate stă nga-dreapta. 
Cuvinte cheie: reactivitate la bioxid de carbon, Dop­
pler transcranial, index de asimetrie inter emisferică 

C apacitatea vaselor cerebrale de a schimba 
debirul sanguin cerebral (DSC) şi volumul 
sanguin cerebral (VSC) prin modificarea 
cahbrului vascular este esenţială pentru 
menţinerea stabilităţii perfuziei şi reduc~rea 
presiunii intracraniene. Presiunea intracramană 
(PIC) urmează modificările de volum produse de 
vasoconstrictia sau dilatarea vaselor de rezistentă 
pe măsură 'ce acestea răspund la stimular~a 
capnică.•..Z.J 

Disciplin1 de fiziopatologie, Universitatea de MedicinA 'i Farm1cie, 
Tlrgu o Mureş 
'Clinici! de Neurologie, Unive~llotea de MedicinA şi Formoc1e, Tlrgu-Mureş 
Primii le red•Ciia: 15.07 1998 . 
Adreu pentru corespondenti 1 Moeavei, Discipline de Filiopotolog1e. 
UMF Tlrgu o Mure,, sir. Gh. Morineocu nr.38 

To evaluate the vasomotor reactivity induced by C0
1 

in cerebral arteries the relative changes of the blood 
flow velocites were measured by transcranial Dop­
pler in middle cerebral arteries during the 
normocapnia, hipocapnia and hypercapnia. We used a 
group cousisting of 28 normal subjects in order to 
measure the following parameters: sistolic velocity, 
mean velocity and pulsatii index. We confirmed an ac­
cepta bie asymmetry of blood flow velocities in both 
middle cerebral arteries (IA z 13: 9%, asymmetry in­
dex comparable with other studies (IA = 7,2 : 6,4%). 
We also demonstrated an asymmetry for vasomotor 
reactivity too. Vasomotor reactivity was evaluated by 
asymmetry index IAV = 7 7 : 8%. We obtained agreat 
dispersion for interemispheral asymmetry index and 
vasomotor asymmetry index in the range of mean 
values. This shows that the basic principle is the 
asymmetry both in blood flow and left-right reactivity. 
Key word: Carbon dioxide reactivity, Transcranial 
Doppler. lnter hemispheric asymetry index 

Primele cercetari despre reactJvltatea 
cerebrovasculară (RCV) au folosit ca stimul 
fiziologic CO .• ma1 târziu fiind preferată 
acetazolamida (Diamox).4 s,, În clinică, această 
reactJvltate este definită drept modificarea 
debirului sanguin cerebral (DSC) ca răspuns la 
varia~iile presiunii arteriale a C01 (Pa CO~)-_ 

Studii clinice au demonstrat că reacuvnatea 
este corelată cu prognosticul clinic. Pe loturi de 
subiecti sănătoşi valoarea medie a RCV la C01 a 
fost d~ 85,6 ± 15,9%.6•

7
•8 La pacienţii cu leziuni 

vasculare şi la cei cu boli cerebrovasculare RCV a 
fost semnificativ mai mică. Abilitatea vaselor de a 
se dilata e diminuată şi în emisfera afectată de o 
leziune de masă. Aceasta concordă cu o 
reactivitate redusă şi cu un prognostic neurologic 
slab. 11

•
12 
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O evaluare RVM ar trebui să fie practicabilă 
în orice stare clinică. Aceasta necesită procedee 
neinvazive, rapide, uşor de efectuat, accesibile, de 
acuratete si necostisitoare. Metoda mai trebuie să 
fie şi ~eproductibilă. De aceste deziderate se 
apropie metoda Doppler transcranial (DTC). 
Dezavantajul acesteia constă în faptul că 
modificările de DSC pot fi evaluate doar indirect 
prin intermediul varia~iilor vitezelor de debit 
sanguin (DS). Ori aceasta presupune invariabili­
tatea diametrului vasului sonorizat pe toată durata 
efectuării testu!ui.U·14

•
15 

Studiul prezent ia în discuţie răspunsul vaso­
motor cerebral (reactivitatea CO,) la un lot de 
subieqi sănătoşi, folosind metoda TCD. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Studiul s-a efectuat pe un lot de 28 de subiecţi 

sănătoşi ( 15 F şi 13 B) cu vârstc cuprinse între 
21-30 ani. Subieqii studiaţi nu au prezentat factori 
de risc cardiovascular, nu au avut antecedente de 
boli cerebrovasculare, iar examenul clinic şi neu­
rologic efectuat înaintea studiului a fost normal. 

Măsurarea fiecărui parametru la subiecţii din 
lot a fost determinată cu un aparat Medasonics -
CDS care utilizează metoda ultrasonografică 
Doppler pentru a obfine date asupra dinamicii 
vasculare. Măsurarea vitezei debirului sanguin s-a 
efectuat prin metoda Doppler transcranial la 
nivelul arterelor cerebrale medii (ACM) la 
adâncimi de 48-58 mm transtemporal în condiţii 
de normocapnie (respiraţie în laborator), 
hipercapnie (apnee 30-60/sec) şi hipocapnie 
(hiperventilaţie 30-60/sec). Sistemul Doppler 
pulsat a permis pentru fiecare subiect măsurarea 
următorilor parametri hemodinamici separat 
pentru fiecare emisferă: viteza sistolică (VS), 
viteza medie (VM), indicele pulsatii (IP), viteza 
medie în hipercapnie (VM) şi hipocapnie (VM) 
şi răspunsul vasomotor cerebral (RVM). 

Parametrii mentionati mai sus au fost 
măsuraţi pe display-ul ~paratului cu ajutorul 
unui cursor, după "îngheţarea" imaginii. În plus, 
am calculat 2 indici care urmăresc compararea 
celor 2 emisfere între ele din punct de vedere vas­
cular. Primul este indicele de asimetric 
interemisferică (IA) cunoscut deja din literatură15 

fiind dat de formula: 

VMd-VMs 
IA- VMD+ VMS/2xlOO(%) 

unde VMd reprezintă viteza medie in anera cerebrală medie 
dreaptă (ACMI şi VMs in ACM stângă 

Acest indice compară procentul vitezelor me­
dii ale ACM de cele 2 părţi. Indicele de asimetrie 
interemisferică (IA) şi VM au fost studiate de 

Ioan Macavei, Ion Pascu 

către autorii italieni pe un număr de 67 de subieqi 
sănătoşi la nivelul ACM. Valorile înregistrate au 
fost pentru VM = 55,4 ± 8,8 şi IA= 13,6%, valori 
concordante cu cele ale altor cercetători. Acestia 
au considerat că valori de peste 20% s~nt 
patologice, ele denotând în lipsa unei stenozări 
extracraniene, o stenoză sau o tromboză a uneia 
sau mai multor ramuri ale ACM cu viteză medie 
mai scăzută. 

Al doilea indice este introdus de noi sub 
numele de indice de asimetric vasomotorie (IAV) 
ŞI compară Între ele cde două emisfere din 
punctul de vedere al reactivităţii la co2 conform 
formulei: 

RVMd-RVMs 
1."'- RVMd+RVMs/2xlOO(%) 

REZULTATE 
Tabelele 1 şi II cuprind valorile parametrilor 

hemodinarnici si de reactivitate vsomotorie obtinuti 
pentru emisfe;a stângă, respectiv pentru emisfe;a 
dreaptă la subiecţii studiaţi. 

Tabelul I arată valorile obţinute pentru 
emisfera stângă iar tabelul II pentru emisfera 
dreaptă. 

Tabelul!. Valorile parametrilor hemodinamici şi de reactivitate 
vasomotorie obţinuţi pentru emisfera stângă 

Nr. SEX 

1. F 
2. F 
3. F 
4. F 
5. F 
6. F 
7. F 
8. F 
9 F 
10. F 
11. F 
12. B 
13. B 
14 B 
15 F 
16. F 
17. F 
18. F 
19. 8 
20. B 
21 B 
22. B 
23. B 
24. 8 
25. B 
26. 8 
27. B 
28. B 

VÂRSTA 

VS VM 

24 107 77 
21 99 61 
28 101 66 
20 99 61 
24 78 59 
26 102 74 
30 88 64 
30 110 78 
22 119 83 
21 135 102 
28 100 74 
27 75 50 
28 83 52 
28 101 71 
25 110 83 
26 97 70 
29 75 45 
21 89 61 
23 63 42 
26 95 71 
24 77 48 
29 89 64 
30 75 41 
27 86 53 
24 94 59 
24 101 69 
29 119 75 
25 126 85 

STÂNGA 

IP VM1 VM2 RVM 

o. 76 94 42 55% 
0.95 82 36 55% 
0.86 94 45 51o/o 
0.87 71 44 47% 
o 56 83 28 65% 
0.71 99 48 50% 
0.59 81 38 52% 
o 68 107 55 48% 
0.85 113 53 54% 
o 65 126 56 55% 
o 82 93 42 54% 
085 82 31 61% 

0.8 64 34 46o/o 
0.71 96 34 64% 
O 67 101 44 56o/o 
0.62 72 19 73% 
0.97 73 27 62% 
1.08 96 42 55% 
0.67 53 17 66% 
0.53 119 31 74% 
0.99 63 29 52% 
0.67 96 48 49% 
1.23 69 25 63% 
1.36 85 42 50o/o 
o 85 93 29 67% 

0.9 107 31 70o/o 
1.31 101 31 68% 
0.74 102 33 67% 

MEDIA VALORILOR 96 2 65 6 0.83 89 9 36 9 58% 

DEVIAŢIA STANDARD 16 6 14.1 0.21 17.3 10 8% 
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Tabelul 11. Valorile parametrilor hemodinamici fi de 
react111itate vasomotorie obţinuţi pentru emisfera dreaptA 

Nr SEX 

1. F 
2. F 
3. F 
4. F 
5. F 
6. F 
7. F 
8. F 
9 F 
10. F 
11. F 
12. B 
13. B 
14. B 
15. F 
16. F 
17. F 
18. F 
19. B 
20. B 
21. B 
22. B 
23. B 
24. B 
25. B 
26. B 
27. B 
28 B 

VÂRSTA DREAPTA 

24 
21 
28 
20 
24 
26 
30 
30 
22 
21 
28 
27 
28 
28 
25 
26 
29 
21 
23 
26 
24 
29 
30 
27 
24 
24 
29 
25 

VS VM IP VM1 VM2 RVM 

85 59 0.7 75 34 54% 
102 64 0.92 83 39 52% 
80 54 0.81 93 34 62% 
99 59 0.93 82 31 61% 
93 59 0.97 112 38 65% 

104 77 0.64 115 48 57% 
88 62 0.72 85 38 55% 

124 93 0.67 112 63 43% 
123 80 0.84 99 41 58% 
129 86 0.83 105 34 67% 
124 80 0.82 95 55 42% 
75 45 1.02 95 39 59% 
80 45 1.05 58 29 48% 
99 65 0.84 72 22 86% 

116 86 0.68 124 45 63% 
119 91 0.64 126 37 70% 
85 53 0.97 94 26 71% 
94 64 0.86 87 38 58% 
73 52 0.67 69 27 60% 
94 73 0.55 119 33 72% 

101 64 0.92 80 28 64% 
101 75 0.59 102 44 56% 
88 53 1.23 74 23 68% 

1 10 69 0.92 96 64 42% 
110 71 0.9 105 42 59% 
105 72 0.7 110 33 70% 
97 58 1.15 101 36 64% 

143 90 0.86 126 40 67% 

MEDIA VALORILOR 102 67.8 0.84 96.2 37.9 60% 
DEVIAŢIA STANDARD 17.1 13.6 O. 16 17.9 10.9 10% 

După cum reiese din cele două tabele, valorile 
găsite de noi pentru parametrii hemodinarruci 
sunt similare cu cele oferite de literatură. 

Pentru fiecare parametru în parte s-a calculat 
media valorilor si deviatia standard. Deviatiile 
standard cele mai ~ci au fost observate la calc~ lui 
vitezelor medii. Astfel, urmărirea vitezelor medii 
ale DS reprezintă un criteriu mult mai fidel de 
apreciere a modificărilor hemodinamice decât ale 
vitezei sistolice.Vitezele medii au importan~a 
fiziologică cea mai mare datomă faptulUJ că el~ 
depind mai pu fin de factorii cardiovascl_'lan 
centrali cum ar fi: frecventa card1acă, 
contractilitatea, rezistenta periferi~ă totală sau 
complianfa aortică decit vitezele sistolice şi 
diastolice care depind într-o măsură destul de 
mare de acesti factori. 

Pentru 'fiecare subiect din lorurile de studiu 
s-au ma1 calculat indicii de as1metne 
interemisferică (IA) şi de asunetrie vasomotorie 
(fabelul III). Din definirea acestor indici se 
remarcă obtinerea unor valori pozitive arunci 
când emisfe;a dreaptă are viteza medie, respectiv 
reactivitatea vasculară la col mai mare decât cea 
stângă şi invers, valori negative ale md1C1lor ~e 
asimetrie interemisferică şi asimetrie vasomotone 

denotă superioritata emisferei stângi. După cum 
reiese din tabel s-a calculat valoarea medie si 
deviapa standard pentru IA şi IAV, finând sea.II;a 
de semnul acestora (valori algebrice) şi respectiv 
neţ.inând seama de semn (valori absolute). 
Calcularea mediei si deviatiei standard folosind 
valorile absolute es~e mai i~portantă întrucât ne 
informează asupra asimetriei de mărime a 
asimetriei mteremisferice la persoanele sănătoase 
aflate în decada a treia de vârstă. 

Tabelul III. Valorile indicilor de asimetrie tnteremisfencil fi de 
asimetrie vasomotone 

Nr SEX VĂRSTA 

1. F 24 
2. F 21 
3. F 28 
4. F 20 
5. F 24 
6. F 26 
7. F 30 
8. F 30 
9. F 22 
10. F 21 
11. F 28 
12. B 27 
13. B 28 
14. B 28 
15. F 25 
16. F 26 
17. F 29 
18. F 21 
19. B 23 
20. B 26 
21. B 24 
22. B 29 
23. B 30 
24. B 27 
25. B 24 
26. B 24 
27 B 29 
28. B 25 

MEDIA VALORILOR 
DEVIAŢIA STANDARD 

IA 

-26% 
5% 

-20% 
·3% 
0% 
4% 

-3% 
18% 
-4% 

-17% 
8% 

-11% 
-14% 
-9% 
4% 

26% 
16% 

5% 
21% 

3% 
29% 
16% 
26% 
26% 
18% 

4% 
-26% 

6% 

4% 
16% 

IAV 

-2% 
-6% 
19% 
26% 
0% 

13% 
6% 

-11% 
7% 

20% 
-25% 

-3% 
4% 

29% 
12% 
-4% 
14% 
5% 

-10% 
-3% 
21% 
13% 
8% 

-17% 
-13% 

0% 
-6% 
0% 

3% 
13% 

IA 
(abs) 

26% 
5% 

20% 
3% 
0% 
4% 
3% 

18% 
4% 

17% 
8% 

11% 
14% 
9% 
4% 

26% 
16% 
5% 

21% 
35% 
29% 
16% 
26% 
26% 
18% 

4% 
26% 
6% 

13% 
9% 

IAV 
(abs) 

2% 
6% 

19% 
26% 
0% 

13% 
6% 

11% 
7% 

20% 
2G% 

3% 
4% 

29% 
12% 

4% 
14% 
5% 

10% 
3% 

21% 
13% 
8% 

17% 
13% 
0% 
6% 
0% 

11% 
8% 

Tabelul IV prezintă gruparea indicilor de 
asimetrie (IA, respectiv IAV). Se constată 
dispersia mare a indicilor de asimetrie în jurul 
valorilor medii, fenomen cuantificat prin 
coeficientul de variabilitate. Această constatare 
denotă faptul că regula de bază este asimetria d~ 
debit si reactivitate stânga-dreapta. Gradul acestei 
asime~rii este însă redus şi inomogen; orice valori 
de până la 22 % pentru IA, respectiv t 9% pentru 
IAV pot fi considerate ca normale. 
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CONCLUZII 
Concluziile care se desprind din acest studiu 

sunt următoarele: 
Valorile găsite de noi pentru parametrii 

hemodinamici studiati sunt similare cu cele oferite 
de literatură cu excep{ia reactivităpi vasomotorii, 
la care s-au obtinut valori mai scăzute datorită 
faptului că nu ~-a folosit acetazolamida I.V. ca 
stimulent ci doar simpla hipercapnie prin apnee 
de durată medie. În plus, nu s-au determinat 
presiunile par~iale ale col pentru a obiectiva 
rezultatul apneei. 

S-a confirmat existenta unei asimetrii 
acceptabile a vitezelor de c.irc~la{ie în cele 2 artere 
cerebrale medii (IA= 1 1 ±9% ), IA comparabil cu 
cel din literatură (IA=7,2±6,4%). 

S-a demonstrat existenta unei asimetrii si în 
ceea ce priveşte reactivitate~ vasculară la sănătoşi 
exprimată prin indicele de asimetrie vasomotorie 
(IA V= 1 1±8%). Reactivitatea ma.i bună a fost de 
partea dreaptă, fte de cea stângă la fel ca şi debirul 
ma.i crescut, dar fără nici o legătură între ele. 

Se constati dispersia mare a indicilor de 
asimetrie (IA, respectiv IA V) în jurul valorilor 
medii, fenomen cuantificat prin coeficientul de 
variabilitate Cv=DS/IA mediu x 100=9/13 x 100= 
69% pentru IA şi Cv=DS/IAV mediu x 1 00= 8/1 1 
x 1 00= 73% pentru IAV. Această constatare 
denotă faptul că regula de bază este asimetria de 
debit şi de reactivitate stânga-dreapta. Gradul 
acestei asimetrii este însă redus şi inomogen, orice 
valori de până la 22% pentru IA, respectiv 19% 
pentru IAV putând fi considerate ca normale. 

Reactivitatea vasomotorie la C0
2
, normală la 

persoanele sănătoase, denotă că acestea sunt 
posesoare ale unui sistem vascular suplu şi elastic. 

Uhrasonografia TCD este o metodă 
neinvazivă care permite evaluare a reactivnă{ii 
vasomotorii a arterelor cerebrale şi pote fi utilă 
pentru identificarea cazurilor în care aceasta este 
modificati. 

Concluziile de până acum sunt doar nişte 
rezultate preliminare pe un lot sănătos de 
persoane aflate în decada a treia de vârstă. 
Urmează si extindem studiul asupra unor subiecţi 
cu virste si afectiuni cerebrale diferite si utilizând 
urmărirea' mai e~actă a unor parametri'respiratori 
şi sanguini (PaC0

2
, Astrup, etc.). 
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Articole originale 

Consideraţii asupra unor malformaţii renale, cauze de 
hipertensiune arterială la copil 

Cristina Oana Mărgineanl, Constantin Rusnac2 

Autorii au investigat prin metode radiologice şi 
ecografice 63 de copii cu hipertensiune arterială 

persistentă, punând în evidenţă la 23 copii (36,5%) 
diferite malformaţii renale şi ale căilor urinare. Cele 
mai frecvente anomalii, în ordinea descrescătoare a 
frecvenţei, au fost: rinichi hipoplazici, rinichi unici, 
rinichi polichistici, rinichi ectopici, malrotaţii, stenoze 
pielo-ureterale cu hidronefroză şi reflux pielo-renal. 
Mecanismele de producere a hipertensiunii arteriale 
au fost: prin suferinţă parenchimală, prin anomalii 
vasculare şi prin infecţie (pielonefrită cronică). 

Asocierea dintre unele malformaţii renale şi ale căilor 
urinare cu hipertensiunea arterială face obligatorie 
efectuarea de investigaţii radio-urologice şi nefrologice 
la toţi copiii cu hipertensiune arterială secundară, ca şi 
efectuarea de intervenţii chirurgicale cu rezultate 
favorabile în sensul normalizării tensiunii arteriale. 
Cuvinte cheie: copil, hipertensiunea arterială, 
malformaţii renale 

S e şrie că şi la copil hipertensiunea arterială 
(HTA) poate fi esenţială (foarte rară) şi secundară 
(mai frecventă), iar aceasta din urmă poate avea 
cauze renale, respectiv reno-vasculare şi 
extrarenale. 1.l,J Deşi HTA secundară de origine 
renală si reno-vasculară este cel mai des întâlnită 
în copiiărie (80% din totalul cazurilor de HTA), 
puţine studii s-au ocupat de relaţia dintre 
malformatiile renale si HTA.4

•
5

•
6 

Lucra.rea de fată, urmăreste studierea acestei 
relaţii cu scopul d~ a surpri~de cât mai precoce 
acele malformatii renale care evoluează cu HTA la 
copil. ' 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Studiul a fost efectuat pe 63 copii cu HTA 

persistentă (37 fete şi 26 băieţi, cu vârsta cuprinsă 
între 4 şi 16 ani), internaţi în Clinicile de Pediatrie 
nr.l si 3 din Târgu - Mures în perioada 1.1.1994-
30.IX.l995. 

Măsurarea tensiunii arteriale s-a efectuat cu 
manometru! cu coloană de mercur folosind 

'Clinica de Pediatri<! 1, Universitatea de MedicinA şi Farmacie Urgu · Mureş 
'Clinica de Pediatrie III, UnNersitatea de MedicinA şi Farmacie T.irgu-Mureş 
Primit la redaC'jie: 06.12.1995 
Adresa pentru corespondenţA: Cristina Oana Mlrginaan, Clinica 
Pediatrie 1. Spitalul Clinic Jude!ean 

The autors have explored with radiologic and 
echografic metods 63 children with persistent HTA, 
putting in evidence in 23 cases (36,5%) some differ­
ent renal malformations. The most frequent abnor­
malities in decreasing order of frequency were: 
hipoplazic kidneys, single kidneys, polycystic kidneys, 
ectopie kidneys, malrotation kidneys, pieloureteral 
stenosis with hidronephrosis and pieloureteral re­
flux. The HTA 's mecanism of production were 
through parenchymal suffering, through vascular ab­
normality and through infection (chronic 
pielonephritis). The association between some renal 
malformations and urinary ways with HTA makes 
compulsory the radio-urologic and nephrologic in­
vestigations to al/ the children with secondary HTA . 
Surgical interventions with favorabil results, having 
in view of a normal arterial tension. 
Key words: child, arterial hypertension, renal ma/for­
mation 

metoda indirectă ascultatorie Korotkoff, mansete 
de lătime adecvată vârstei si condi~iile 
recoma'ndate de grupul de expeqi O.M.S. pe~tru 
copii. 7 S-a considerat HTA valoarea presiunii 
arteriale depăşind percentilul 95 al cifrelor 
normale ale presiunii arteriale sistolice şi/sau 
diastolice pentru vârsta respectivă. 2 

Diagnosticul malformaţiilor renale a fost 
stabilit pe baza unor investigaţii de specialitate : 
radiografie abdominală simplă, urografie endo­
venoasă, uretrocistografie micţională şi ecografie 
renală.5 Binenţeles, pe lângă aceste investigaţii 
speciale, bolnavii au benef1ciat şi de examenele de 
laborator şi paraclinice de rutină în HTA. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Din cei 63 copii cu HTA persistentă, un 

număr de 23 (36,5%) au prezentat malformaţii 
renale. În tabelul I sunt prezentate atât tipurile de 
malformatii cât si unele caractere ale HTA, 
inclusiv 'semne!~ Şl simptomele asoc1ate 
hipertensiunii. 

Aşa după cum reiese din acest tabel, HTA la 
copiii noştri s-a întâlnit cel mai frecvent în 
categoria malformaţiilor renale de volum şi anume la 
bolnavii cu hipoplazie renală (8 copii). Arteriografii 
renale efectuate de Georgeta Nestor şi colab.' la 
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Tabelul 1. Tipul de malformaţie,valoarea HTA şi semnele 
asociate 

Nr. Tipul de Nr. HTA Infecţie lnsuficienţA 

eri. malformaJoe caz urinarA renalA 

1. Ronichi 

hipoplazici 

bolateral 5 medie prezenti absenti 

2. Rinichi 

hipoplazoc 

unolateral 3 medie prezentA absentA 

3 Rinicho unic 

congenotal 3 uşoarl prezenti absentA 

4. Rinichi 

dublu 

bilateral 2 uşoarl absenti absentA 

5. Rinichi 

polichistici 2 medie prezentA absenti 

6. StenozA 

pielourete-

raiA cu ho-

dronefrozA 2 severA prezentA prezentA 

7. PensA vas-

cularl cu 

poelectazie 

secundarA 2 uşoarA prezenti absenti 

8. Reflux 

pielorenal 2 severA prezentA prezenti 

9. MalrotaJie a 

rinochiuluo uşoarA absentA absentA 

10. Ectopie 

ren ali uşoarl absentA absentA 

bolnavi adulti cu HTA si hipopLu.ie renală au pus 
în evidentă ~tere renaie gracile, hipoplazice, cu 
vasculari~atie intrarenală sărăcăcioasă, cauze 
probabile de ischemie renală ş~ decid~ HTA, ca _şi 
în cazul copiilor noştri, h1poplaz1a respecuv 
displazia renală figurind drept cauză de HTA 
secundară şi la vârsta copilănei.8 •9 l':f efrec~o?'l1~ 
efectuată la unii dintre aceşti bolnavi cu r~1c~! 
hipoplazici a fost eficace, în sens~l n_ormal1z~u 
tensiunii arteriale, lucru dovedit ŞI la 5 dm 
cazurile noastre si la adulu.6 

În categoria 'malform~ţiilor numerice, HTA a 
dominat net l:a copiii cu nmch1 umc congen_Jtal (3 
cazuri) şi rinichi dublu bil_ateral (2_ cazun). J:?e 
mentionat că nu toti acesu bolnavi au avut m 
ante~edente infectii' urindre de tip pielonefrită 
acută sau cronică ~u semne de insuficienţă renală, 
ca să putem incrimina în me~anism~l HTA 
afectarea intersti{iului. În schrmb, m cazul 
rinichilor polichistici_ ş_i m~ ale_s al celor 
ludronefrotici ( 4 caz un), mfecpile urmare a~ fost 
prezente ŞI persistente, la cei 2 copu cu 

hidronefroză secundară unor stenoze 
pieloureterale fiind prezente şi semne de 
insuficienţă renală {densitate urinară scăzută, 
retenţie azotată), inclusiv HTA. 

Suferin{a parenchimală poate explica şi HTA 
la bolnavii cu pielectazie secundară unor pense 
vasculare, explicaţia putând fi găsită în aceste vase 
aberante care comprimă rinichiul producând 
ischemie, ca şi în cazul rinichilor malrotaţi sau 
ectopici (2 cazuri) la care Georgeta Nestor6 

(efectuând arteriografii renale la adulţi) a găsit 
anomalii vasculare ce ar putea produce o ischemie 
secundară. 

In sfârşit, la cei doi copii cu reflux pielorenal 
de grad mare (IV şi V), cauza HTA constă, după 
cum se ştie, şi a dovedit-o şi la copii Brumariu,10 

în existenfa nefropatiei de reflux cu semne de 
insuficientă renală, inclusiv HTA. 

Cât p~iveşte caracterul HTA la copiii noştri 
cu malformaţii renale, pe lângă faptul că ea a fost 
persistentă şi cu o durată între 2 şi 10 ani, HTA a 
fost uşoară (TA diastoli.că depăşind uşor valorile 
normale) la 9 copii din 23, medie {între valorile 
pentru HTA uşoară şi severă) la 10 copii şi severă 
(TA sistolică peste 180mmHg, cea diastolică peste 
110 mmHg) la restul de 4 copii. Modificări EKG 
sau radiologice de hipertrofie ventriculară stângă 
sau modificări la examenul fundului de ochi 
(edem papilar şi vasoconstricţie a arteriolelor 
retiniene) nu s-au întâlnit decât la cei 4 copii cu HTA 
severă şi persistentă, cu o durată între 8 şi 1 O ani. 

Faptul că infecţia urinară a fost prezentă şi, de 
asemenea, persistentă sau recidivantă nu trebuie să 
surprindă în măsura în care cele mai multe dinu:e 
cazurile noastre se încadrează în categona 
uropatiilor obstructive foarte agreate de infeqia 
urinară. 1 1 • 12• 13 

Nefrectomia, efectuată la 5 dintre bolnavii 
nostri cu rinichi hipoplazici şi la 4 bolnavi cu 
rinichi polichistic, respectiv hidronefrotic, ca şi 
diverse alte interventii chirurgicale de rezolvare 
a sindroamelor joncrionale sau :a refl_uxului _I:'ie­
lorenal (1 caz din cele două) sau a p1electazulor 
prin pense vasculare, au fost eficace în sensul 
normalizării TA, argument în plus în favoarea 
originii renale a HT A la ~?piii noştri. _ 

În sprijinul observ~pilor n~astre_ prezentam ~ 
microfotografii după f1lme ra?_10log1ce (urografu 
intravenoase), efectuate la copu cu HTA. 

CONCLUZII 
Investigarea pr~ metode _ imagistice 

(radiologice şi ecograf1ce) a 63 cazun d~ HŢA la 
copii a pus în evidenţă la 23 bolnavi d1':~rse 
malforma{ii renale cu care :un putut stabili o 
relatie de cauzalitate. 

'pe primul loc ca ~i frecvenţă ~i importwţă 
s-au siru:at cazurile de hipoplazie respectiv 
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Radiografia 1. PS., 6 ani. HTA, infecţie urinară. Urografie i.v: 
rinichi stâng ectopie. 

Radiografia 3. K.M., 12 ani. HTA. Urografie i.v: rinichi 
polichistic drept, megaureter drept. 

displazie renală, urmate de cazurile de rinichi unic 
congenital, rinichi polichistic, hidronefrotic şi re­
flux pielorenal. 

Hipertensiunea arterială la copm cu 
malformaţii renale pare să rezulte fie din suferinţa 
parenchimală, fie din malformaţiile vasculare 
asociate, fie din complicaţiile de tip infecţios 
(afectare interstiţială). 

Posibilitatea existentei unor 
renale în cazunle de HTA la 

malformatii 
copil ridi~ă 

Cristina Oana Mărginean, Constantin Rusnac 

Radiografia 2. M.C., 10 ani. HTA, infecţie urinară. Urografie i.v.: 
hidronefroză dreaptă, rinichi stâng malrotat. 

Radiografia 4 C.B., 13 ani. HTA. Urografie i.v.: hipoplazia 
rinichiului drept şi hiperplazie compensatorie a celui stâng 

problema efectuăni, în toate cazurile, a unor 
investigaţii nefrologice şi, cel puţin în unele 
cazuri, a unor intervenţii de chirurgie urologică, 
cu rezultate bune în sensul normalizării 
tens1umi arteriale. 
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Klinikai tanulmany a Sepsiszengyorgyon elo, ket 
evesnel kisebb gyermekek verszegenysegerol 

Molnar Maria\ Pap Zoltan 2 

Anemia feriprivă este cea mai frecventă boală 

hematologică a sugarului şi copilului mic. Studiul 
efectuat de Ministerul Sănătăţii şi UNICEF în 
douăzeci de judeţe şi in municipiul Bucureşti a 
indicat o prevalenţă crescută a anemiei în toate 
zonele ţării. Prevalenţa globală a anemiei la copiii 
sub 2 ani a fost de 49,7%. in municipiul Sfântu­
Gheorghe am examinat 1236 copii proveniţi din 
familii, leagăne de copii şi spital, la care am 
determinat hemoglobina şi sideremia. in 70,8% din 
cazuri am constatat prezenţa anemiei. Am încercat 
să găsim cauzele favorizante şi cele determinante 
ale apariţiei acestei boli. 
Cuvinte cheie: anemie feriprivă, copil 

A verszegenyseg a csecsemo es kisgyermek 
leggyakoribb hematologiai megbetegedese.7 Az 
ebben a korban elofordulo verszegenysegek 
90%-at a vashianyos anemia teszi k.i. 4 A 
vashianyos anemia hypochrom es microcyter.5 Az 
UNICEF es az Egeszsegugyi Miniszterium 
kozosen egy tanulmanyt keszitett Romania 20 
megyejeben es Bukarestben, es a ket evesnel 
k.isebb gyermekek 49,7%-at taialta verszegenynek8: 

a hemoglobin erteke az elfogadott normalertek 
alatt voit. 

ANYAG ES MODSZER 
Ismerve a verszegenyseg fontossagat 1 es 

gyanftva gyakorisagat, erdemesnek talaituk 
Sepsiszengyorgyon megvizsgalni es kovetni a ket 
evesnel k.isebb gyermekeket. Megvizsgaltunk 
1236, ket evesnel k.isebb gyermeket es kovettuk 
idoben a hemoglobin (HgB), szerum vas szintet, 
valamint a klmikai tlineteket. A gyermekek kozul 
1025-t ambulansan vizsgaltunk a varosi kororvos 
segftsegevel, 92 arvahazi gyermek es a tobbi 1 19 
beutait voit a megyei korhaz gyermekosztalyara 
kulonbozo akut megbetegedessel. 

EREDMENYEK 
A vizsgalt gyermekek eletkora es neme a 

kovetkezokeppen oszlott meg: 

'SepsiszengyOrgyi Megye• Korh,tz, G';'ermekasztill';l 
1Mirasv.iidrhelv• 2 . uilmu Gyermetkl•n•ll:a 
Suukul10segb41 ~hhzen ,997 08 13 
Levtlcim Maln.ir Mi,••. Seps•nentgyorgy, Megye1 K()rh.h 

The authors have examined 1236 sma/1 children un­
der the age of two, coming from different families, 
orphanages and hospitals, and they made known the 
clinic symtoms, the hemoglobin and the iron /evel in 
blood. They have found 70,46% of the children suf­
fering from anemia. They have tried to reveal the 
causing factors of anem ia for the sake of an effective 
therapy. 
Key words: anemia, child 

1 tablazat 

eletkor 

1-6 ho 

7- 12 ho 

1ev - 2ev 
osszesen 2 ev a lan 

11 . tablazat 

hanyadik csalad 

szules 

elso 492 
masodik 431 
harmadik 87 
negyedik 11 
otodik 3 
hatodik 

hetedik 

ismeretlen 

lanv 

72 

360 
180 
612 

arvahaz 

17 

8 
19 
10 
4 
5 

12 
17 

fiu 

12 
420 
192 
624 

k6rhaz 

39 
35 
21 
9 
7 
3 
5 

osszesen 

84 
780 
372 

1236 

osszesen 

548 
474 
127 
30 
14 
9 

17 

Tablazatba foglaltuk, hogy a vizsgalt 
gyermekek hanyadik szulesbol szarmaznak, 
fgy bepillantast nyerhettunk bizonyos 
mertekban a csaladjukba: 70 gyermek az 
otodik, hatodik es hetedik a csaladban, az 
arvahaziak kozul 1 7-rol nincsenek adataink. A 
vizsgalt gyermekek kozul harom ikerpar es 
227 kulobozo foku disztrofias voit. 
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A helytelen tapLilas nagy fontossaggal bir a 
verszegenyseg kialakulisaban.2•6 A kovetett 
gyermekek koziil 325 termeszetesen taplalt, 394 
vegyesen es a tobbi 517 mestersegesen - ide 
tartozik az osszes wtezerbeli is. A vegyesen es 
mestersegesen taplalt gyermekek nagy resze ( 481) 
tejport kapott (Lacto, Lactosan, Gluvilact, tejpor, 
stb.) es a tobbi tehentejet. Egy masfel eves 
gyermek even egy eves koriig kizarolag 
tehentejet, tobb mint egy literes napi adagban. 
Ennd a gyermeknel az anemiinak nyilvanvalo 
klinikai es laboratoriumi tiinereit eszleltiik. 

Mindenik esetben meghatarozruk a hemoglo­
bin erteket nyilvama.rtisba vetelkor, aztan 
esetenkent megismeteltiik. Az elso eredmenyek a 
koverkezok: 

III. tolblăzat 

Hgb g/100 mi csalold 

< 10 

10- 11 

> , 1 

421 

275 

329 

arvahaz korholz 

44 

26 
22 

72 

33 

14 

osszesen 

537 
334 
365 

Ha elfogad1uk a hemoglobin also normal 
ertekenek a 11 g/1 00 ml-t, akkor 871 gyermek 
ennel kisebb enekkel rendelkezik. Tehit a 
vizsgilt gyermekek 70,46% verszegeny. Ezen 
eserek megoszlasa a kovetkezo: 

- a csaladban vizsgilt 1025 gyermek koziil 
696 anemiis ( 67,81 % ), 

- az arvahazban vizsgilt 92 gyermek koziil 
70-en (76,07%) verszegenyek, 

- a korhizba beutalt 119 gyermek koziil 1 OS 
(88,23%) anemias. 

Ha a sziiletesi suly es az anemia kozti 
kapcsolatot keressiik, nyilvanvalo, hogy a 
verszegenyseg gyakorisaga forditottan arinyos a 
sziiletesi sullyal. A normal sziiletesi sulyuak 
68,36%-a, az elso foku korasziilonek 70,5%-a, a 
misodfoku korasziilonek 88,46%-a anemiis. 

A gyermekek koziil 42-nel meghatirozruk a 
szerum vas szintet a vizsgilat kezdeten es a 
tanulmany sorin kesobb tobbszor. Az . elso 
meghatarozisok ertekeit a IV. tablizat mutaqa. 

IV. tolblolzat 

szerum vas: J!Q/100 mi 

<30 

30-40 

40-50 

50-60 

>60 

esetek szolma 

3 

15 

9 

3 

12 

Megemlitjiik, hogy a megyei korhiz 
laborato:iumaban a szerum vas nonnil ertekei: 46,.3 
~-tg/100 ml- 184,14 ~-tg/100 mi. Tehat a szerum vas 
szint az esetek 42,8%-ban alacsony voit. 

MEGBESZELES 
Osszefuggest kerestiink a gyermekekrol 

kapott informaciok es a verszegenyseg kozott, 
hogy feltarhassuk az elsosegito tenyezoket. 

az arvahizi gyermekek 76,07%-ban 
verszegenyek: 

1. a gyermekek 43,69%-a korasziilott (es 
23-nak nem ismerjiik a sziiletesi sulyat), 

2. egy ikerpar, 
3. mindannyian mestersegesen tipLiltik es 

legtobbjiik helyreleniil az intezetbe jutis elott, 
4. a gyermekek 69,56%-a kiilonbozo 

foku disztrofias, 
5. a gyermekek 71 %-nil gyakoriak voltak 

a kiilonbozo akut megbetegedesek: legliti, bel es 
borfertozesek; 

- a korhizba beutalt gyermekek 88,23%-a 
verszegeny. Mindannyian akut megbecegedes 
miatt keriiltek az egeszsegiigyi intezmenybe, 
amely mellen a kovetkezo tenyezok segirhettek 
elo az anemia megjeleneset: 

1. az esetek 32,25%-a korasziilon, 
2. 92,43%-a vegyesen es mestersegesen 

taplilt, es ennek tobb mint a fele helyteleniil, 
3. m:isod- es harmadfoku disztrofias a 

gyermekek 26,05%-a, 
4. 59,66%-uk gyakran reszesiilt ambulins 

vagy korhizi kezelesben kiilonbozo akut 
megbetegedes miatt, 

5. egy gyerek anyja a terhesseg alani 
nagyfoku verszegenysegere tartos kezelesben 
reszesii It; 

az ambulansan, csalidban kovetert 
gyermekek 61,87%-a anenuas. Ezen esetek 
kialakulasanak elosegito tenyezoi a kovetkezok 
lehetnek: 

1. korasziilottseg: 20,39%, 
2. ker ikerpar, 
3. 67,17% vegyesen es mestersegesen tiplilt, 
4. kiilonbozo akut megbetegedesbeu esert 

it 6,04%. 

KOVETKEZTETESEK 
Bizonysagot nyert az a teny, hogy, habar a 

gyermekek kulonbozo tarsadahm konilmenyek­
kel, csaladi es szemelyi elozmenyekkel 
rendelkeznek ket eves kor alan nagyon gyakori az 
anemia Sepsiszengyorgyon. Az UNICEF iltal 
kozolt feLneres eredmeuyehez viszouyitva (49,7%) 
nalunk tobb (70,46%) az anemiis gyermek, de az 
okok es az elosegito tenyezok hasonloak. 
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Evaluarea funcţiei mecanice a atriului stâng după 
conversia fibrilaţiei atriale 

Cristian Muntean\ Eugen Panturu', Laurentiu Cozlea 3, lonut Tilea 2, Dan Fărcas3 
1 1 , , 1 , 

Cristina Şandor2, Dan Bratu2 

Funcţia mecanică a atriului stâng la bolnavii cu fibrilaţie atrialâ 
are implicaţii in conduita terapeutică medicală sau chirurgicală 
şi monitorizarea tratamentului anticoagulant. Scopul lucrării a 
fost studiul activităţii mecanice a atriului stâng după defibrilare 
electrică sau medicamentoasă la pacienţii cu fibrilaţie atrială 

paroxistocă. S-au comparat două loturi de pacienţi: lotul A 10 
pacienţi cu fibrilaţie atrială paroxistică mai mică sau egală cu 7 
zile, cu vârsta medie de 54,8 ani având ca substrat etiologie: 
valvulopatii mitroaortice (4). cardiopatie ischemică (3) şi 3 
cazuri fără substrat etiologie care au fost convertiţi in ritm 
sinusal şi lotul B constând din 20 de bolnavi cardiovasculari în 
ritm sinusal. S-au studiat parametrii de contractilitate ai atriului 
stâng: volum telesistolic, telediastolic tecocardiografie 20), 
viteza undei A, undei E. raport vitA/vitE, care la lotul A au fost 
evaluaţi la 24 ore, 7 zile şi 4 săptămâni de la conversia In ritm 
sinusal. Rezultate: volumele telesistolic şi telediastolic ale 
atriului stâng determinate la pacienţii din lotul A au fost 
similare la 24 h şi 7 zile după conversia in ritm sinusal 
193,3•4,32 mi, respectiv 73,5:t5,46 mii. dar au fost modificate 
semnificativ la 4 săptămâni 189,1:t4,2 mi. respectiv 69,2:t5 mi), 
cu valori apropiate cu ale pacienţilor din lotul B 185:~o5 mi. 
respectiv 65:t4 mi). Viteza undei A (44.3•2,21 cm/s) şi raportul 
VitA/VitE 10,54•0,071 determinate la 24 h după cardioversie nu 
au fost modificate semnificativ faţă de valorile obţinute la lotul 
B 146:t4 cm/s, respectiv 0,6-tO,OSl demonstrând reluarea 
activităţii mecanice a atriului stâng in primele 4 săptămâni la 
pacienţii cu fibrilaţie atrială paroxistică mai mică sau egală cu 7 
zile Concluzii: Scăderea In dinamică după defibrilare a 
volumelor atriale poate constitui un marker al stabilităţii 
rotmului sinusal şi prognosticului. Scăderea graduală a 
volumelor atriale ridică problema cauzalităţii In relaţia 

dimensiunole atriului stâng - fibrilaţie atrială. Dinamica reluării 
activităţii mecanice a atriului stâng având ca marker viteza 
undei A şi raportul Vit A/Vit E permite evaluarea mecanismelor 
de contractilitate atrială stângă post conversie şi implicaţiile 

sale privind monitorizarea tratamentului anticoagulant. studiul 
parametrilor de performanţă ai ventriculului stâng 
Cuvinte cheie fibrilaţie atrială paroxistică, funcţie atrială, 

volum atrial, ecocardiografie 

E valuarea funcţiei mecanice a atriului stâng 
(AS) a parcurs mai multe etape în funcţie de 
diferitele metode de explorare paraclinice care în 

'Universitatea de MedicinA 'i Fermecie Urgu- Mureş, Clinice Medicell 11 
'Centrul Medical de Servicii de SlnAtete şo Conducere Urgu · Mureş 
'Directie SanitarA e Municipiului TArgu-Mureş 
Promit li redactoe. 15.04.1997 
Adreu pentru corespondenti· Cristlen Munt .. n. Clinice Medicell 11. 
UMF T6rgu · Mureş 

Mechanical left atrial function in patients with atrial fibriffa­
tion has implications in the management of medical or surgi­
cal treatment and the guiding of anticoagulant therapy. Ob­
jective: to assess the mechanical left atrial activity after elec­
tric or pharmacological conversion of paroxysmal atrial fi­
briffation. Patients and methods: we compared two groups of 
patients: the group A - 70 patients with paroxysmal AF 1.:!7 
days duration), mean age 54 8 years, who have in etiological 
terms: left-sided valvular heart disease 141, ischaemic cardi­
opathy 131 and lone atrial fibril/ation 13), who were converted 
to sinus rhythm. The second group - 20 patients with cardio­
vascular disease in sinus rhythm. The endsystolic, 
enddiastolic left atrial volumes, the peak atrial systofic lAI, 
peak early diastoloc IEI velocoties and their ratia IA/El were 
measured for both groups. In patients of group A ali mea­
surements were carried out within the first 24 h, on day 7 and 
after 4 weeks postconversion of AF to sinus rhythm. The 
endsysto/ic, enddiastolic LA volumes in patients of group A 

were similar at 24 h and 7 postconversion in sinus rhythm 
193.3•4.32 mi and 73.5•5.46 m/1 but showed a sognificant 
difference at 4 weeks postconversion 189. 1:1:4,2 mi and 69.2.•5 mii 
with close values those carried out in patients of group 8 
185•5 mi and 65~4 m/J. There was no sognificat difference be· 
tween peak values. A velocity 144 3~2.27 cmlsi and the ratia 
AlE 10 54~0.071 in patients of group A at 24 h and values ob­
tained in patients of group 8 (46~4 emis and 0.6~0.051, sug­
gesting recovery of mechanical left atrial in group 8 146•4 
emis and 0.6•0.05), also suggesting recovery of mechanical 
left atria/ activity within the first 4 weeks postconversion in 
sinus rhythm in patients with paroxysmal AF 1>7 days dura­
tion). Dynamic decreases of left atrial volumes 
postconversion could be a good marker of prognostic value 
for the maintenance of sinus rhythm. Gradual decrease of 
left atrial volumes raise the problem of determination in the 
relationship of left atflal size to atrial fibrilfation. Dynamics of 
the recovery of mechanical left atrial activity, having as mark­
ers peak. A velocity and ratio NE, affows the evaluation of 
left atrial contractility mechanism after cardioversion and its 
implications in the management of anticoagulant therapy. 
Key words: paroxysmal atrial fibrillation, atrial function, 
atrial volume, echocardiography 

prezent sunt capabile să _of~~e d_are_ referi_toare. 1~ 
anatomia AS şi a urech1uşu stang1, a dmamJcu 
modificării volumelor atriale în timpul diastolei şi 
să evalueze funcţia sistolică atrială în afeqiunile 
primare şi/sau secundare ale acesteia. Modifică_ril~ 
anatomo-hemodinam1ce ale AS oferă mformaţu ŞI 
despre parametrii de performanţă ai ventriculului 
stâng (VS). Metodele ini~iale de explorare 
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neinvazivă ale AS (apexocardiograma VS) sunt 
înlocuite în prezent de tehnici deosebite 
(ecocardiografia Doppler în flux color 
transtoracică şi transesofagiană, angiocardiografia 
radioizotopică şi cine-computer romografia) care 
actualmente oferă mai multe informatii anatomice 
decât metoda invazivă clasică- angio~ardiografia. 

Scopul lucrării de faţă reprezintă studiul 
activităţii mecanice a atriului stâng după conversia 
electrică sau medicamentoasă la pacienţii cu 
fibrilaţie atrială (FA) paroxistică mai mică sau 
egală cu 7 zile, având ca marker volumele atriale 
stângi şi raportul velocită{ilor undă A 1 undă E 
din fluxul doppler transmitral obţinuţi printr-un 
examen ecocardiografic. 

MATERIAL SI METODĂ 
În perioada '1 noiembrie 1995 - 1 februarie 

1997 s-au luat în studiu două loturi de bolnavi: 
lotul A constând din 1 O pacienţi ( 4 bărbaţi şi 
6 femei) cu o vârstă medie de 54,8 ani care au 
prezentat o fibrilaţie atrială paroxistică cu o 
durată mai mică sau egală cu 7 zile având ca 
substrat etiologie: valvulopatii mirro-aortice (4), 
cardiopatie ischemică (3) şi 3 cazun fără substrat 
etiologie. Aceşti pacienţi au fost conveniţi în ritm 
sinusal: 8 prin cardioversie electrică şi 2 prin 
cardioversie medicamentoasă. Bolnavii din lotul 
A au fost comparaţi cu un lot B constând din 20 
de bolnavi cardiovasculari (8 bărbaţi şi 12 femei) 
în ritm sinusal cu o vârstă medJe de 56,4 anJ având 
ca substrat etiologie: valvulopatii mitro-aonice 
(10), cardiopatie ischemică (6), HfA (4). 

Pentru determinarea volumelor atriale srângi 
am utilizat un aparat eco-Doppler INTERSPEC 
cu un transducer de 3 Mhz. S-a realizat un studiu 

Tabell. Caracteristicile bolnavilor !FA -fibrilaţie atriall, R S • 
Ritm sinusal) 

Lotul A Lotul 8 

Bolnavii In FA paroKisticii Bolnavii cardiovasculari in 

cu dur ati mai miel sau RS 

egalA cu 7 zile 

Nr. bolnavi 10 20 
Blrbaţi 4 8 

Femei 6 12 
V6rst6 medie 54,8 an1 56,4 ani 

Substrat etiologie: Substrat etiologie: 

- valvulopatii - valvulopatii 

mitro-aortice 4 mitro-aortica 10 
- cardiopatie ischemicii 3 - cardiopatie ischemicii 6 

- f6rl substrat etiologie 3 - HTA 4 

Cristian Muntean, Eugen Panţuru, Laurenţiu Cozlea et al 

30% 

Lotul A 

Lotul B 

D V alvulopatii mitro­
aortice 

• Cardiopatie 11ehem•ci 

!.11 Firi oubmot etiologie 

D V alvulopatii mitro­
aortice 

•car:!iopatie 
ischemici 

20% ta H.T.A 

Grafic 1 -Substratul etiologie al FA paroxistice pentru bolnavii 
din lotul A, respectiv substratul etiologie pentru bolnavii 
cardiovasculari in RS din lotul martor. 

ecocardiografic Doppler complet la toţi subiecţii 
examinari efectuându-se o examinare în mod M, 
bidimen~ional (din incidenţele parasternal ax lung, 
apical 4 camere, apical 2 camere) în două faze ale 
ciclului cardiac- telesisrolic (vârful undei T) şi tele­
diastolic (inaintea undei R). Imaginile au fost 
stocate în memoria calculatorului şi s-a selectat 
secţiunea cu aria cea mai mare a AS, aria cea mai 
nucă pentru vs (telesistolic), respectiv secţiunea cu 
aria cea mai mică a AS şi cea mai mare a VS {teledi­
astolic) (figurile 1,2). Volumele atriale au fost calcu­
late în cele două faze ale ciclului cardiac după for­
mul:.J. elipso1duluJ: 

n 

3 2 2 2 

unde: 
L -diametru! longitudinal al AS in incidenţa apical 4C, 
D, -diametrullatero-median al AS in incidenţa apical 4C 
0

2 
-diametru! antero-posterior al AS Tn incidenţa 

parasternal ax-lung) 
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În paralel am efectuat o înregistrare a fluxului 
rra.nsmitral din seqiunea apical 4C cu volumul de 
eşamionaj aşezat între vârfurile valvelor mitrale. 
Toate înregistrările s-au efectuat la bolnavi aflat! 
în decubit lateral stâng şi în expJI. S-au măsur~t 
vitezele maxime ale undei E, undei A, respectiv 
raportul Vit ANit E (figura 3). 

Toate valorile obtinure din măsurătorile 
Doppler au fost calcul;te ca o medie a datelor 
obfinute dm 5 cJcluri cardiace succesive. 

Toate datele au fost exprimate ca o valoare 
medie±deviaţia standard. Pentru analiza statistică 
s-a utilizat testul t Student. Valori ale p<0,01 au 
fost considerate semnificative. 

REZULTATE 
La toţi bolnavii cu fibrilaţie auială paroxistică 

mai mică sau egală de 7 zile la care s-a efectuat 
conversia în ritm sinusal s-a detectat o undă A la 24 
de ore după conversie. Viteza acestei unde cât şi viteza 
undei E la 24 ore după conversie nu au fost 
modificate semnificativ fată de valorile obcinute la 
lotul B. Acelaşi lucru s~ poate spune şi despre 
raportul Vit ANit E. Asdel, la 24 de ore am găsit 
penuu VirA (44,3±2,21 cm/s), VitE (77,1±4,84 cm/s) 
şi raportul Vit A!Vit E (0,54±0,07), fată de valorile 
obţinute la lotul B: Vit A (46±4 emis), Vir E 
(72±4 emis) şi raportul Vit A!Vir E (0,6±0,05). La 
1năsurătorile e-fec-tuate la 4 săptă.tnâni după 
cacdioversie s-au obţinut penuu Vit A, Vir E şi 
raportul Vit A!Vit E valori aproximativ egale cu cele 
găsite la lotul B. 

Tabelul 11. Relaţoa timp-velocitAţi undl A, undl E, respectiv 
raport Vit ANit E la bolnavii cu fibrilaţoe atriall paroxisticA mai 
miel sau egali de 7 zile convertiţi in RS 

24 ore 4 sAptAmăno 

VitA (cm/sl 

-lotul A 44,3"' 2,21 45,8"' 2,25 

-lotul B 46,4"' 4 46"' 4 
VitE (cm/Sl 

-lotul A 77,1 "'4,84 73"'3 
-lotul B 72"' 4 72"' 4 

Raport Vit ANit E 

-lotul A 0,54 :t 0,07 0,59"' 0,06 

-lotul B 0,6"' 0,05 0,6 "'0,05 

Pentru volumele relesistolic si telediastolic ale 
AS determinate la pacienţii din 'lotul A la 24 de 
ore şi 7 zile după convensa în RS au fost găsire 
valori similare (93,3±4,32 mi, respectiv 73,5±5,46 
mi) şi care erau mărire faţă de cele de la bolna~ii 
din lotul B (85±5 mi, respectiv 65±4 mi). In 
schimb, la 4 săptămâni de la cardioversie, pentru 

4 săptăimâno 

4 săptămâni 

11 Lotul A 

• Lotul B 

Lotul A 

lill Lotul A 

• Lotul B 

Grafic 2. Dinamica reluiirii activitiiţii mecanice a AS având ca 
markeri votez a undei A şi raportul Vit ANit E 

Tabelul III. Relaţia timp-volum AS la bolnavio cu FA paroxosticA 
mai moci sau egalA cu 7 zile convertiţi in AS 

24 ore 7 zile 4 slptAmAni 

Volum telesistolic.(ml) 

-lotul A 93,3.,4,32 93,3.,4,32 89,1.,4,2 

-lotul B 8S.,5 85"'5 8S.,5 

Volum telediastollc (mii 

-lotul A 73,S.,5,46 73,5.,5,46 69,2"'5 

-lotul B 6S.,4 6S.,4 65,.4 

bolnavii din lorul A au fost găsite valori 
modificate semnificativ (89,1 ±4,2 mi, respectiv 
69,2±5 m.l) care se apropie de valorile găsite la 
lorul martor. 
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Figura 1. Detenninarea diametrelor AS în incidenţa apical 4camere 

(A - telediastolic. înaintea undei R. respectiv B - telesistolic, vârful undei T) 

Figura 2. Detenninarea diametrului antero-posterior al AS în incidenţa parastemal ax - lung 

Figura 3. Detenninarea velocităţii undei A, respectiv undei E din fluxul mitral diastolic 
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Grafic 3. ScAderea gradualii a volumelor AS la pac1enţii cu FA 
paroxisticA mai m1cl sau egalA cu 7 zile convertiţi in RS 

DISCUŢII 

Cardioversia fibrilatiei atriale se realizează la 
bolnavii în fibnla~ie atrială în scopul ameliorării 
stării hemodinamice si a diminuării riscului de 
formare de trombi. ca:rdioversia care se realizează 
la ace~u bolnavi se poate însoţi de complica~ii 
tromboembolice. Aceasta s-ar datora mobilizării 
unui trombus atrial prezent în atriu în momentul 
cardioversiei1.l dar complica~ii tromboembolice 
au fost semnalate la mai multe săptămâni după 
cardioversie la bolnavi la care ritmul sinusal s-a 
men~nutY·5 Studii recente au sugerat faptul că 
există o perioadă de disocia~ie electromecanică 
atrială este afectată în ciuda existentei unui ritm 
sinusal normal pe EKG6.7·8 Timpul in care AS ÎŞI 
reia funqia mecanică ar depinde de durata 
fibrilatiei atriale. 9

•10 În cursul studiului efectuat de 
noi ~ observat că în cazul unei fibrila~ii atriale 
paroxistice cu durată mai mică sau egală cu 7 zile, 
unda A îşi face apariţia încă din primele 24 de or~~ 
rezultate ce sunt identice cu 4lte studu 
efectuate.11 •12 Vitez& undei A, determinată la 24 de 
ore după cardioversia fibrila~iei atriale paroxistice, 
are valori semntficauv aproptate de valorile 
ob~inute la lotul B, acelaşi lucru putându-se 
spune şi de viteza undei E şi raportul Vit ANit E. 
În timp, viteza undei A şi raportul Vit A/Vit E 
cresc gradat,13

•
14 astfel încât valorile lor la 4 

săptămâni după cardioversie au fost similare cu 
cele obtinute la lotul martor. Această crestere 
gradată · a vitezei undei A şi a rapo~lui 
Vit NVit E constituie un bun marker al reluării 
activitătii mecanice a AS. 

Ev~uarea reluării activităţii mecanice a AS 
are un rol intportant deoarece este necesar ca 
atâta timp cât activitatea mecanică şi electrică a 

AS sunt deprimate să se astgure un tratament 
anucoagulant. J,J5 

Diminuarea volumelor AS telesistolic si tele­
diastolic la 4 săpt.imâni de la conversia în' RS la 
valori apropiate de cele ob~inute la lotul martor 
demonstrează reluarea activitătii mecanice a AS 
în primele 4 săptămâni la pa~ien~ cu fibrilaţie 
atrială paroxiStică mai mică sau egală cu 7 zile, 
reprezentând în acelaşi timp un bun marker 
pentru menţinerea în RS. 

Pentru calcularea volumelor AS am utilizat 
formula elipsodului, dar prin această metodă se 
ob~in valori care sunt subevaluate în comparaţie 
cu rezultatele obţinute cu ajutorul ~gio­
cardiogra.fieJ, aceasta datorându-se unper­
feqiunii metodei de calcul. Acest lucru poate fi 
corectat în prezent prin utilizarea formulei arie 
- lungime care are un grad de corela~e foarte 
bun comparativ cu datele obţinute cu ajutorul 
angiocardiogra.fiei ~i cine-computer tomogra­
fiei}6 În ceea ce priveşte definirea FA 
paroxistice ca fibrila~ia atrială cu durată mai 
mică sau egală cu 7 zile, aceasta comportă o 
modificare, în prezent considerându-se ca şi 
fibrila~e atrială paroxistică FA cu o durată mai 
mică de 72 de ore. 

CONCLUZII 
Scăderea în dinamică după cardioversie a 

volumelor atriale poate constitui un marker al 
stabilităţii RS şi al prognosticulului. Scăderea 
graduală a volumelor atriale ridică problema 
cauzalităţii în relaţia dimensiunile atriului stâng 
- fibrilatie atrială. Dinamica reluării activirătii 
mecanic~ a atriului stâng având ca mark~r 
viteza undei A şi raportul Vit ANit E permite 
evaluarea mecanismelor de contractilitate atrială 
stângă post cardioversie şi implicaţiile sale 
privind monitorizarea tratamentului anticoa­
gulant, studiul parametrilor de performanţă ai 
venrriculului stâng. 
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Articole originale 

lnsuficienţa cronică a trompei lui Eustachio 

Bianca Oltean, Constantin Draşoveanu 

Acest studiu se referă la un lot de 78 de copii cu vârste 
între 3 şi 14 ani, cu insuficienţă cronică tu bară, otită 
medie recurentă şi hipoacuzie de transmisie, la care 
postadenoidectomie se restabileşte respiraţia nazală 

fiziologică, iar la 90 % dintre aceştia se obţine auz 
normal la un interval de maxim 90 de zile 
postoperator. Având in vedere faptul că postoperator 
episoadele de otită medie recurentă nu au recidivat, 
este demn de menţionat rolul profilactic in paralel cu 
cel terapeutic al adenoidectomiei in otita medie 
recurentă şi insuficienţa cronică tubară. in paralel, 
autorii iau in discuţie posibilitatea efectuării unui 
şunt timpanofrontal sau timpanonazofaringian la unele 
cazuri de adulţi cu insuficienţă cronică tubară. 
Cuvinte cheie: insuficienţa cronică tubară, otita 
medie recurentâ, adenoidectomie, şunt timpano­
frontal şi timpanonazofaringian. 

L egărura anatomică între nazofaringe şi urechea 
medie prin tuba auditivă este cunoscută de mai 
bine de 400 de ani, iar functia de aerisire a urechii 
medii a fost descoperită de ~ai bine de 100 de ani. 
Totuşi, rolul extrem de important pe care îl joacă 
tuba auditivă în mentinerea unei functii normale 
la nivelul urechii m~dii a fost subliniat doar în 
ultimele decenii. 

O serie de factori sunt incriminaţi în 
producerea de otită medie acută şi cronică, 
disfuncţia rubară fiind implicată în ambele. 
Perturbarea sau abolirea uneia dintre cele două 
funcţii principale ale trompei lui Eustachio (cea 
echipresivă şi cea de drenaj) este disfuncţia tu bară. 
A fost demonstrat că în otita medie cronică 
functia tubară este adesea afectată. 2•4 Disfuncţia 
tuba~ă detine rolul cheie al întregii patologii 
inflamatorii acute si supurative ale urechii medii. ' 

Vegetaţia ade~oidă sau amigdala faringiană, 
porţiunea centrală a inelului limfatic Waldeyer, se 
formează deja în luna a V-a a vieţii intrauteri?e, _ea 
crescând după naştere, ajungând la dimenstumle 
sale maxime în jurul vârstei de 5-6 ani, după care 
în mod normal regresează. Creşterea în volum a 

Clinica ORL, Universnatu de MedicinA 'i Farmacie T6rgu · Mure' 
Promit la redaqie: 12.01! 1997 
Adresa pentru corespondenll Bianca Oltean, Clinica ORL, UMF 
T6rgu . Mureş. str Gh Marinescu nr 38 

This study is about 78 children between 3 and 14 
years old, with chronic Eustachian tube insuffi­
ciency, recurrent otitis media, conductive hearing 
loss. After adenoidectomy, the physiological nasa/ 
air way is completely recovered and in 90 % we ob­
tained a normal audiogram in not more than 90 days 
after adenoidectomy. Knowing that after adenoidec­
tomy the recurrent otitis media did not appear again, 
it is important to observe both the prophylactic 
and therapeutical role of the adenoidectomy in re­
current otitis media and chronic Eustachian insuffi­
ciency. The authors also discuss about the opportunity 
of the tympano-frontal and tympano-nasopharyngeal 
shunt in some cases of chronic Eustachian tube in­
sufficiency in adults. 
Key words: chronic Eustachian insutficiency, recur­
rent otitis media, adenoidectomy tympano- frontal 
and tympano-nasopharyngeal shunt. 

vegetaţiei adenoide se datorează în special creşterii 
expansive a numărului de celule imuno­
competente, fiind mai adecvat aşadar termenul de 
hiperplazie. Ea este o cauză comună de obstrucţie 
nazală dar şi tubară, în special la copii. Disfuncţia 
tubară la copii se manifestă de obicei prin 
incompetenţa funcţiei sale de protecţie, eşuând 
aşadar în apărarea urechii medii de către micro­
organismele nazofaringiene. Se ştie că la copii 
caracteristicile anatomice ale trompei auditive, 
respectiv orizontală şi mai scurtă, precum şi 
natura sa cartilaginoasă până la vârsta de 6 ani 
sunt factori favorizanti ai obstructiei de torus 
tubarus nasofaringian.'1•

3 Efectul ~denoidecto­
miei în prevenirea recurenţelor de otită medie 
acută a fost examinat de o serie de autori.3 

Alimentatia artificială exclusivă a sugarului în 
primul an de 'viaţă, excesul de fum de ţigară din 
mediul său de creştere şi copiii îngrijiţi de un 
număr mare de persoane sunt asociaţi cu un risc 
crescut de otită medie acută recurentă şi otită 
medie cromca seroasă.' Frecvenţa mare a 
insuficientei tubare cronice la copiii ce s-au 
prezentat 'în servici_u! nost~ cu o~i:ă medie_ acută 
recurentă sau cu ottta medte cromca seroasa, cu o 
obstructie nazală mai mult sau mai puţin evidentă, 
dar pre~entând toţi o hipoacuzie de transmisie, 
ne-a condus la realizarea acestui studiu. 
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În paralel, la adul~i şi la copw mari, 
insuficien~a cronică tubară îmbracă o eliologie 
diferită şi cu alte implica~u patologice, dintre care 
otoreea cronică, leziunile adez1ve ŞI umpa­
nosclerotic~ prezintă o deosebită imponanţă şi 
frecventă. In încercările autorilor de a restabili 
funcţia· tubară normală la adulf.i, pe lângă 
înlăturarea factorilor cauzaJi de vecinătate cum ar 
fi deviaţia de sept nazal, hipertrofia cozilor de 
cornete, polipoza nazală, autoni au în vedere 
chiar efectuarea unui sunt timpanofrontal sau 
tunpanonazofaring1an. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Am studiat un grup de 78 de copii cu vârste 

între 3 şi 14 am, pe o perioadă de 3 am, respectiv 
între 1994-1996. Am inclus în acest studiu acei 
copu care prezentau: 

-cel puţin 3 episoade de otită în ultimele 6 
luni, sau 4 episoade În ultimele 12 lum cu cel 
puţin un episod de otită în ultimele 6 luni, 

-sindrom de obstruqie nazală şi respira~ie 
bucală, 

-timpan imobil la manevrele Valsalva sau 
Toynbee, 

-prezenp de exudat seros în casa medie, 
-hipoacuzie de transmisie unilaterală şi/sau 

bilaterală de diferite grade. La toţi aceşti copii, 
ini~iaJ a fost administrat tratament medicamentos 
asociat cu manevrele de repenneabilizare tubară. 
Simptomatologia a persistat sau a recidivat. 

S-au efectuat : 
-examenul clinic complet ORL, 
-însămân~are bacteriologică din 

faringian şi secrepa nazală pre­
adenoidectomie, 

exudatul 
şt post-

-examenul funqiei auditive: voce şoptită, 
umpanometne, aud1ometrie tonală liminală, atât 
pre- cât şi postadenoidectomie, la intervale de 2, 
3, 4, 8 şi 1 O săptămâni, 

-examinări de laborator uzuale, inclusiv for­
mula leucocitacă, 

-teste alergologice la copiii cu antecedente 
personale sau eredocolaterale de alergie, respectiv 
la cei la care numărul de eozinofile din formula 
leucocitară a fost crescut. 

La toţi aceşti copii a fost efectuată 
adenoidectomie folosind o premedicape sedativă 
cu fenobarbital în doză de 4 mg/kg corp şi în 
anestezie locală cu xilocaină spray 10%. 
Po~tope~ator s-au administrat antialgice ŞI 
anuterm1ce. 

Terapia chirurgicală a fost luată în considerare 
doar la acei copii la care transudatul seros din 
casa med1e nu s-a resorbit deşi s-a efectuat 
tratament medicamentos iar pierderea de auz a 
persistat, fiind peste 20 decibeli. 

81anca Oltean, Constantin Draş.oveanu 

Am măsurat toate vegetaţille extirpate şi au 
fost urmări~i bolnavii lunar maxim 3 luni 
postoperator. 

REZULTATE 
Reparupa pe sexe: 35 de cazuri au fost de sex 

feminin, respectiv 45% şi 43 de cazuri au fost de 
sex masculin, respectiv 55°/o. 

Repartipa pe medii de provenien~ă: 45 de copii 
au provenit din mediul rural, respectiv 57% şi 33 
de copii din mediul urban, respectiv 43%. 

Reparti~ia pe grupe de vârstă: s-a constatat un 
vârf de frecvenţă între 5 şi 7 ani. 

Mărimea vegetaţulor adenoide a variat între 
1/0,5/lcm până la 3/2,5/2 cm. 52 de copii au avut 
vegetaţii adenoide de dimensiuni mici şi medii, 
respectiv 66% şi doar 26 de copii au avut vegetaţii 
adenoide hiperplazice, mărite în volum, toţi ftind 
copii cuprinşi în grupa de vârstă 4-6 ani. 

Postoperator, examinările audiologice 
repetate la 2, 3, 4, 8 şi 10 săptămâni au evidenpat 
că restabilirea auzului normal a apărut 
postadenoidectomie la 70 de copii, adică la 90% 
dintre cazuri, în maxim 30 de zile postoperator. 
Cele 8 cazuri la care nu s-a obtinut restabilirea 
auzului normal au necesitat ~iringotomie şi 
plasare de aerator transtimpanic. 

Examinările bacteriologice efectuate pre­
operator au condus la următoarele rezultatele: 

Germenul cel mai frecvent întâlnit este 
Staphylococus aureus, în propoqie de 61 %, fiind 
urmat de Streptococcus pneumoniae 19%, 
Haemophilus influenzae 15% (cu frecven~a 
maximă la grupa de vârstă 3-5 ani) şi Escherichia 
coli în 5% din cazuri. Postoperator, testele s-au 
negativat la 95% dintre copii, la 5% persistând 
infeqia stafilococică, fund nevoiţi să continuăm 
terapia antibiotică ţintită. 

La un număr mic de copii, respectiv la 9 copii 
(1! ,5% dintre pacien~t), testele alergologice au 
fost pozitive confirmând faptul că frecven~a 
alergiilor la copiii cu otită medie cronică seroasă 
este semnificativ mai mare fată de cei fără orită 
medie cronică seroasă.3 ' 

DISCUŢII şr CONCLUZII 
Metoda ideală de ventilare a casei urechii me­

dii nu este încă pe deplin cunoscuti. Ea ac 
necesita o permanentă ventilare a urechii medii, 
funqie de drenaj, o membrană timpanică intactă, 
f.iră discomfort permanent, făr.i risc crescut de 
infecţte, risc neglijabil de complicaţie chirurgicală, 
aplicabilitate şi la copii, cu posibilitate de 
supraventilare prin manevre VaJsaJva, Politzer. În 
afara metodelor clasice de înlăturare a factorilor 
cauzalt de vecmatate, respectiv la copii 
adenoidectomia şi la adulţi rezecf.iile de sept şi de 
cornete hipertrofice, polipectomie, literatura de 



lnsuficienta cremei a trompei lUI Eustachio 

specialitate descrie o serie de metode de aerare a 
case1 medii cum ar fi şuntul timpanofrontal sau 
timpanonazofaringian: În această idee, colectivul 
nostru are în studiu citiva bolnavi adulti la care : 

-simptomatologia ~ste ma1 lungă d~ 4 a.ni, 
-terapia conven~ională a eşuat, 
-funqia tu bară este absenti, 
-sunt prezente complica~ii secundare dis-

funqiei tubare cronice: perforaţie recurentă si 
retraqie timpanică, 

-absen~a simptomelor alergice, 
-absenta infectiei auriculare, 
-îndepărtarea factorilor de vecinătate (deviaţie 

de sept, hipertrofie de cornete). Toate aceste cazuri 
ar neceslta aerarea casei medu prin efectuarea unui 
şunt timpanonazofaringian sau timpanofrontal. 

Şuntul nazofaringian 
-aticoantrotomie extinsă anterior până la 

vizualizarea muşchiUIUI tensor timpani, 
-detaşarea tendonului de gâtui ciocanului, 

îndepărtarea cu freza a jumătăţii anterioare a 
canalului osos al tensorului timpana!, 
îndepărtarea şi chiuretarea fibrelor musculare cu 
jumătatea posterioară rămasă intactă, 

-rubul de silicon se introduce în canalul 
tensorului timpana! pînă în nazofaringe, 

-capătul timpanic al tubului de silicon este 
ancorat de jumătatea posterioară intactă a 
canalului tensorului timpana!, 

-funcţionalitatea se verifică cu soluţie Ringer­
va IeŞI în nazofaringe. 

Această metodă încearcă să substituie trompa 
având avantajul realizării unei ventilaţii auriculare 
permanente cu păstrarea integrităţii membranei 
timpanice. Metoda poate fi aplicată atât la adul~i 
cât şi la copii. 

Dezavantaje: nu permite efectuarea manevrelor 
Valsalva şi Politzer, iar riscul infecţiei ascendente, 
deşi mic, nu este de neglijat. 

Şuntul tzmpanofrontal 
Metoda necesită un tub de silicon cauciucat, 

de 12 cm lungime şi diametru de 3 pină la 5 nun 
pe o porţiune de 1,5 cm, perm.iţând adaptarea 
unei siringi de curăţire, un conector în u_nghi 
drept cu o valvă de silicon cauciucat ŞI un 
rezervor Rickham -Salmon de 7,5 /2mm. 

Metoda insertiei: 
-radiografie de sinus frontal şi de mastoidă, 

efectuate preoperator, 
-mastoidectomie postauriculară urmată de 

incizie în sprinceana ipsilaterală la mvelul 
pof1iunii laterale a sinusului frontal, . 

-sinusotomia şi introducerea rezervorului 
Rickhan1 în sinus, 

-cu un trocar subţire se face legătura intre si­
nus şi incizia mastoidiană, pe sub piele, 
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-introducerea tubului de silicon în canalul 
astfel creat şi plasarea conectorului în unghi drept 
cu valva în cavitatea mastoidiană, 

-fixarea conectorului şi a rezervorului cu 
sutură, 

-drenarea inciziei sinusale si mastoidiene, 
-antibioterapie profilactic~ 
-control radiologic la 4 săptămâni şi testarea 

şunrului, 

-curăţarea şunrului cu presiune de aer. 
Avantajele metodei: permite păstrarea unei 

membrane timpanice intacte şi se poate efectua 
împreună c':l alte intervenţii chirurgicale otologice 
reconstrucuve. 

Dezavantajele metodei: recurenţă, obstruqie, 
IDfeq.ie, evitarea pătrunderi.i apei în ureche. 

Nici una dintre aceste metode nefi.ind 
perfectă, ele rămân un subiect de cercetare şi de 
discutii. 

Deoarece considerăm că otitele seroase 
cronice şi chiar supuraţiile auriculare cronice sunt 
urmările unor disfuncţii rubare, unele dintre 
acestea având debutul chiar în copilărie, se 
impune acordarea unei mai mari aten~ii metodelor 
de profilaxie a insuficienţei rubare şi implicit 
asupra recurenţelor de otită. Se ştie că profilaxia 
medicamentoasă, respectiv an tibioterapia, 
vaccinările polivalente pneumococice, miringo­
tomia cu sau fără aerator timpanic, toate acestea 
au un rol important în reducerea frecvenţei şi 
severitătii otitei medii.' Lor li se alărură în mod 
cert şi adenoidectomia. 

Studiul nostru confirmă caracterul terapeutic 
al adenoidectomiei în insuficienţa tubară la copil, 
contribuind la o reaerare a casei medii. 
Considerând această manevră chirurgicală un pas 
unportant al profilaxie! outelor medu supurate 
cronice ale adulrului, noi dorim prin aceasta să 
reamintim eficacitatea adenoidectomiei, fără însă a 
se abuza de această metodă profila-terapeutică. 

In decizia de adenoidectomie au fost luati în 
considerare mai multi factori. Asa cum au arăt~t si 
rezultatele noastre, 1;1ărimea ad~noizilor nu a fo~t 
un criteriu, majoritatea copiilor opera~i având 
vegeta~iile adenoide de dimensiuni m.ici sau medii. 
Factorul cheie al deciziei de adenoidectom.ie a 
fost durata oute1 medii seroase şi gradul 
hipoacuziei. Concepţia general acceptată este că 
adenoidectomia se 1a în considerare arunci când 
otita medie seroasă persistă mai mult de 90 de zile 
după o terapie medicală adecvată şi când pierderea 
de auz este mai mare de 20 db.2 Apdar, 
îndepărtarea vegeta~iilor adenoide contribuie la 
reaerarea casei medii mai degrabă prin 
îndepărtarea sursei de _infeqie d_in _nazofaringe 
decit printr-un efect d1rect sau mduect asupra 
tubei auditive. De asemenea, se ştie că disfunqia 
rubară a pacien~ilor cu otită medie seroasă este 
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localizată în special în poqiunea distală a tubei, 
lângă orificiul tu bar nazofaringian.8

•
9 

Se pune întrebarea dacă Şl când se 
foloseşte aerator, adenoidectom.ie, miringotomie, 
sunt nazofaring.ian sau timpanofrontal. Autorii 
consideră benefică adenoidectomia la copiii cu 
forme recurente, iar la unele cazuri de adulti sau 
copii mari trebuie luate în considerare şi cd~lalte 
metode de aerare amintite. Insufic.ienp cronică 
rubară atât la copii cât şi la adul~i, prin frecvenp 
şi răsunetul său asupra funcfionalită~ii urechii me­
dii, este în continuare un subiect de studiu care 
rămâne în actualitate. 
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Articole originale 

Particularităţi clinico-evolutive ale mielomului multiplu 

Galafteon Oltean, Smaranda Demian 

la 46 bolnavi cu mielom multiplu au fost analizate 
unele particularităţi clinico-evolutive. 78,26% dintre 
pacienţi se prezintă cu acuze de debut (dureri 
osoase, fracturi, compresii nervoase, tulburări de 
circulaţie cerebrală) în alte servicii (fizioterapie, 
neurologie, ortopedie) decât cel de hematologie. in 
41,30 o/o din cazuri debutul bolii este reprezentat de 
un accident vascular, insuficienţă renală sau este o 
descoperire întâmplătoare (laborator, radiologic). 
Hiperproteinemia peste 10 g/dl este constatată în 
71.73% din cazuri; tipul cu lgG este cel mai frecvent 
(73,91%) evoluând adesea cu sindrom hemoragipar 
~i prâbu~iri vertebrale; proteinuria Bence-Jones 
însoţeşte evoluţia a 41,30% dintre bolnavi (îndeosebi 
tipul lgA). Remisiunile complete post-terapeutice 
sunt obţinute într-un timp mai scurt în mieloamele 
lgG decât in cele lgA sau in cele cu prezenţa 

proteinune1 Bence-Jones sau a insuficienţei 
renale . Se concluzionează asupra heterogenităţii 
manifestărilor clinice de debut, care fac ca bolnavul 
să apeleze la alte servicii decât cel de hematologie, a 
faptului că unele complicaţii (fracturi, accidente 
cardiovasculare sau neurologice) pot reprezenta 
prima manifestare a bolii, ~i asupra unor 
caracteristici clinica-biologice (tipul cu lgA. cu 
proteinurile Bence-Jones) care influenţează negativ 
răspunsul terapeutic şi supravieţuirea. 
Cuvinte cheie: mielom multiplu, imunoglobuline, 
dureri osoase, supravieţuirea 

intre hemopatiile maligne, mielomul 
multiplu (MM) este afecţiunea care prezintă 
manifestări clinice dintre cele mai heterogene.1.2.J.

4 

Acuzele de debut pot fi reprezentate de durerile 
osoase, dar frecvent pe prim plan, încă_ di~ 
momentul diagnosticului se află unele comphcap~ 
ce pot pune în pericol viaţa acestor ~olnav~ 
(o insuficien~ă renală acută sau . mamfestăn 
neurologice în contextul unui smdrom de 
h1pervâscozitate).s.6 Pe de altă parte, comportamentul 
proteinelor serice şi cel al altor parametri 
caracteristici MM este diferit de la caz la caz, nu 
rareori creind dificultăţi de diagnostic şi de 
monitorizare a tratamentului.7

•
1

•
9 
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In 46 patients with multiple myeloma some clinica/ 
and evolutive particularities were studied. Most of 
patients (78,26%) appealed first to other medical ser­
vices (rheumatology, neurology, orthopedy) instead 
of hematology. The main symptoms were bone 
aches, pathological fractures, nerve compressions 
and cerebral circularion disorders. In 41,30% of 
cases these manifestations represent the onset of 
myeloma. Hyperproteinemia (<10 g/dl) was found in 
71,73% of cases. lgG myeloma (73,91% of patienrs) 
is often characterized by hemmorhagic syndrome 
and vertebra/ collapse; Bence-Jones proteinuria was 
found in 41,30% of the cases (especially in lgA type). 
Complete posttherapeutic remissions were obtained 
in a shorter period in lgG type than in lgA mye/oma 
or than in types with Bence-Jones proteinuria and 
renal failure; in the fast forms, the 5 years' survival 
was significantly lower. Conc/usions: The symptoms 
of multiple myeloma are heterogeneous, the diagno­
sis was often established after the patients appealed 
to other medical services than hematology. The first 
signs of MM may be a pathological fracture, neuro­
logical manifestations or cardio-vascular accidents. 
The JgA forms, those with the presence of Bence­
Jones proteinuria or with renal failure have a bad im­
pact on the therapeutical response and survival rate 
Key words: multiple myeloma, immunoglobulin, 
bone aches, survival 

Prezenta lucrare îşi propune studiul unor 
particularităti clinico-evolutive ale bolnavilor cu 
MM. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Studiul a fost efectuat prospectiv şi 

retrospectiv pe un număr de 46 de bolnavi 
internati, diagnosticaţi şi trataţi în Comparti­
mentul' de Hematologie al Clinicii Medicale I cu 
MM. Datele clinice şi paraclinice au fost culese 
din documentele existente în foile de observa~ie 
sau de la pacien~i, precum şi din examinăril_e 
periodice_ ambulatorii. Au fost studia~i următoru 
parametn: . . . . .. 

-manifestănle chmce de debut ŞI serv1c1ul 
medical la care au apelat ini~ial bolnavii, 

-comporta~entul . prot_e~n~lo! . serice în 
funcţie de anum1te pamculantap chmce, 



126 

- răspunsul terapeutic al diverselor subtipuri 
de MM ŞI suprav1eţu1rea bolnavilor în corelaţie cu 
acesta. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Tabelul 1 prezintă manifestările climce de de­

but la lotul de bolnavi cu MM. 

Tabelul! Manifestari clinice de debut in MM 

Manofestarea 

Dureri osoase 
Compresii nervoase 
Fracturi patologice 
Tulburiin ale circulatiei cerebrale 
Accidente cardiovasculare 
lnsufic1enţi renalA (acuti, cronici) 
Descopeme intâmpiAtoare (laborator, 

leziuni osoase) 

Nr. cazuri 

39 
8 
5 
9 
7 
4 f 41,30% 
8 

Se observă ca pe prim plan se afla durerile 
osoase cu diferite localizări. cel mai frecvent la 
nivelul coloanei vertebrale. In afara acestor dureri 
(care nu prezintă nici o specificitate clinică pentru 
MM), frecvem la debut sunt prezente fracturi 
patologiCe (sugestive pentru MM), compresii 
nervoase sau tulburări de circulatie cerebrală 
(sindrom de hipervâscozirate). În 41,30% din cazuri 
MM debutează printr-un accident cardiovascular 
(infarct miocardic acut, embolii, tromboze), prin 
instalarea unei insuficiente renale sau este o 
descoperire întâmplăroare' de laborator (VSH 
crescut, prezenp unui gradient M) sau radiologică 
(focare de osteoliză). 

Dat fiind acest polimorfism simptomatic, 
bolnavii apelează iniţial la diverse servicii 
medicale. Aşa după cum este prezentat în tabelul II 
şi bolnavii din lotul studiat de noi au urmat trasee 
difente până la conf1rmarea diagnosticului. 

Tabelul li . Provenienţa cazurilor de MM 

Serviciul de primi solicitare Nr. cazuri % 

Boli interne 10 21,73 

Fizioterapie 24 l Neurolog1e 78,26 

Ortopedie 5 J 
TOTAL 46 100,00 

Se observă că 78,26% dintre acesti pac1enp 
apelează la serv1cu de fizioterapie (pentru 
"spondiloză•), neurologie (pentru compresii aie 
unor formaţiuni nervoase, "discopatie" sau 
manifestarea unui sindrom de hipervâscozitate} 
sau ortopedie (pentru fracturi patologice}. 
Solicitarea inipală a serviciului de hematologie sau 
boli interne este constatată doar în 21,73 o/o din 
cazuri; de regulă, bolnavii sunt îndreptaţi înspre 

Galafteon Oltean. Smaranda D•m1an 

comp~im_entul d~ ~ematologie de la celelalte 
serv1cu ma.~-sus anunute. 

Comportamentul proteinelor serue în 
principalele cipuri de MM este prezentat în tabelul 
III. Tipul de MM cu imunoglobulină (lg} G este 
întâlnit în 73,91 o/o din cazuri. iar cel cu lgA la 
26,08% dwtre bolnaVI. În 71,73% din cazuri MM 
evoluează cu valori ale proteinelor serice de peste 
1 O g/dl. La 41,30% dintre MM poate fi evidenţiată 
prezenţa proteinei Bence-Jones (PBJ) în urină. De 
remarcat absen~a acestei proteine la cazurile care se 
prezintă cu fracturi patologice şi incidenţa sa 
deosebit de scăzută în cele care evoluează pe prim 
plan cu manifestări neurologice (25%; 6 din cele 24 
de cazuri). PBJ este prezentă însă în toate cazurile 
în care evoluează cu insuficienţă renală (având un 
important rol patogenecic). 

Tabelul III. Comportamentul proteinelor serice in MM 

ManifestAri clinice de Mielom multiplu PT> 10 PBJ + 

debut (Nr.) lgG (Nr.) lgA(Nrl g/dl (Nrl (Nr.) 

Du ren osoase (39) 29 10 32 17 

Fracturi patologice (5) 3 2 4 

Compresii nervoase (8) 7 4 2 

TulburAri circulaţie 

cerebralA (9) 8 8 3 

Accidente card1o-

vasculare (7) 5 2 7 

lnsuficienţli renalA 14) 3 3 4 

Descoperire de 

laborator sau ATG 7 1 4 1 

TOTAL 34 12 33 19 

Nr (%) (73.91) (26,08) (71,73) (41,30) 

Complicaţiile apărute în evoluţia MM ~unt de 
regulă severe (Tabelul IV). lnsuficienţa renală şi 
infectiile severe sunt întâlnite mai frecvent în 
evol~ţia MM de tip IgA, sindromul hemoragipar 
şi prăbuşirile vertebrale în tipul IgG, celelalte 
complicatii (insuficienfa medulară) având o 
incidentă similară în ambele tipuri imunologice. 

Tabelul IV. Complicaţii apArute In evoluţia MM 

Complicaţi a Nr. MM-IgG MM-IgA 

Fractun osoase multiple 8 5 3 

lnsuficienţi medularA 21 13 8 

Sindrom hemoragipar 9 8 

lnsuf1cienţA renalA 7 3 4 

Priibuşiri vertebrale 3 3 
Infecţii severe 5 2 3 

Studiind răspunsul terapeutzc după 6 cure de 
polich1mioterapie aplicate bolnavilor cu MM, se 
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constată (Tabelul V) că remisiunile complete 
posnerapeutice sunt ob~inute într-un interval de 
timp mai scurt în MM tip IgG, formele cu 
remisiune parţială sau neresponsive fiind mai 
frecvente în tipul IgA, în cele cu prezenţa PBJ sau 
în cele cu insuficienţă renală. 

Tabelul V RAspunsul terapeutiC al MM (dupA 6 cure PCH) 

MM-IgG MM-IgA PBJ + Accid. CV 

(N-34) !N-12) (N-19) (N•7) 

RC 24 7 ,, 6 
RP 9 2 6 

NR 3 2 

(RC. r•misiune compl•t~; RP. remisiun• p•tfi•li; 
NR.."•raspon.sivi; PCH. poiÎchimioter•pie, 
CV• c•rdi•o-v•scul•re. tRn• insuficienţl ren•l.ă) 

-~·•1•••:111 

IRn 

(N-7) 

2 

3 

2 

- '. ~·1• •111 

ra O!'C 

În figura 1 este P.rezentată supravieţuirea 
bolnavilor cu M M. În strânsă legătură cu 
răspunsul terapeutic, se constată că în formele cu 
remisiune parţială sau neresponsive (îndeosebi în 
cele cu lgA, cu prezenp PBJ sau în cel_e cu 
insuficien~ă renală) şi supravie~uirea la 5 am este 
semnificativ mai redusă. 
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CONCLUZII 
Manifestările clinice ale MM sunt heterogene, 

frecvent precizarea diagnosticului făcându-se 
după ce bolnavul apelează la alte servicii medicale 
decât cel de hematologie. 

Fracturile patologice, acuzele neurologice sau 
accidentele cardiovasculare pot reprezenta prima 
manifestare cu care se prezintă la medic bolnavii 
cuMM. 

Formele de MM de tip IgA, cele evoluând cu 
PBJ sau cu insuficien~ă renală au un prognostic 
mai nefavorabil, răspunsul terapeutic şi 
supravie~irea la 5 ani fiind mai reduse. 
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Articole originale 

Valoarea predictivă a unor modificări ale hemostazei in 
hemopatii maligne 

Galafteon Oltean 1, Smaranda Demian 1, Zsigmond Eva 2, Corneliu Dudea 1 

La 175 bolnavi cu hemopatii maligne (21 leucemii 
acute. 55 leucemii cronice, 81 limfoame maligne şi 
18 mieloame multiple) au fost investigate 
modificările principalelor teste de hemostază şi 

corelaţia acestora cu evoluţia şi supravieţuirea 

bolnavilor. in 54,85% din cazuri au fost constatate 
variate perturbări ale hemostazei; incidenţa cea mai 
crescută a acestora este întâlnită în leucemiile acute 
(85,71%), mielomul multiplu (77,77%) şi limfoamele 
nehodgkiniene (61,40%), în boala Hodgkin constatându-se 
cea mai redusă incidenţă (20,83%). Modificările 

fibrinogenului şi afectarea hemostazei primare 
reprezintă cele mai frecvente perturbări. in 84,58% 
din cazuri este depistată o stare de hipocoagulabilitate, 
hipercoagularea fiind constantă la 15,24% dintre 
bolnavi. Modificările hemostazei influenţează 
supravieţuirea; diferenţele faţă de pacienţii fără 

astfel de perturbări sunt semnificative în cazul 
limfoamelor nehodgkiniene (p<0,001) şi alleucemiilor 
limfatice cronice (p<0,05). Concluzii: a) Modificările 
hemostazei sunt frecvente în evoluţia hemopatiilor 
maligne; b) Ele au o valoare predictivă pentru 
apariţia unor complicaţii grave, influenţănd 

prognosticul şi durata de supravieţuire; c) Studiul 
perturbărilor hemostazei permite o mai bună 

monitorizare a hemopatiilor maligne. 
Cuvinte cheie: hemostază, hemopatii maligne, 
supravieţuire 

M odificările hemostazei reprezintă o com­
plicaţie frecventă a hemopatiilor maligne.1.2·3 

Apariţia unui sindrom hemoragipar întunecă 
evoluţia şi prognosticul acestor boli şi se 
constituie adesea Într-o importantă cauză de 
deces.~·5•6 De multe ori, chiar în lipsa 
manifestărilor clinice, poate fi depistată, prin 
investigaţii de laborator, existenţa unor perturbări 
ale hemostazei şi fibrinolizei. 7•1 În cele mai multe 
situaţii este vorba despre stări de hipocoagulare'·10 

{traduse clinic frecvent printr-un sindrom 
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In 175 patients with hematological malignancies (21 
acute leukemias, 55 chronic leukemias, 81 malignant 
lymphomas and 18 multiple myeloma) have been 
done laboratory tests of hemostasis (bleeding time, 
platelet count, prothrombin time, Howe/1 clotting 
time, thrombin time, fibrinogenemia, fibrin 
menomers); the disorders of hemostasis were corre­
lated with the evolution of the diseases and patients' 
survival. Hemostasis disorders occured in 54,85% of 
cases; the highest incidence was found in acute leu­
kemias (85,71%), multiple myeloma (77,77%) and 
non-Hodgkin's lymphomas (61,40%); in Hodgkin's 
disease the incidence was only 20,83%. Fibrinogen 
anomalies and the perturbations of primary hemo­
stasis are the most frequent disorders. In 84,58% of 
cases hipocoagulation state was found; the 
hypercoagulation was unchanged in (15,42%of the 
cases). These disorderds of hemostasis have a pre­
dictive value, influencing the survival; there is a sig­
nificant difference for overa/1 survival, especially in 
patients with non-Hodgkin's lymphomas (p<0,001) 
and chronic lymphocytic leukemias (p<0,05). Conclu­
sions: a} The disorders of hemostasis are frequent in 
neoplastic blood diseases; b} They have a predictive 
value for the appearance of severe complications, 
influencing the prognostic and overa/1 survival; c) 
The knowledge of these perturbations is important for 
a better management of hematologie malignancies. 
Key words: hemostasis, hematologie malignancies, 
survival 

hemoragipar, prezent de la Început sau pe 
parcursul evoluţiei hemopatiilor maligne); nu 
sunt însă prea rare situaţiile în care, cel puţin la un 
moment dat, modificarea crazei sanguine se face 
în sensul unei hipercoagulabilităţi, putându-se 
ajunge la un sindrom de coagulare intravasculară 
diseminată (CID). 11 •12·1l·

14
•15 

La apariţia acestor modificări ale hemostazei 
contribuie mecanisme complexe ţinând de 
afectarea tuturor etapelor acesteia. 16 Distrugerea 
de elemente celulare cu elaborarea de 
tromboplastină, 17 afectarea numărului şi funqiilor 
plachetare2•10, tulburarea sintezei şi/sau degradării 
factorilor activatori sau inhibitori ai coagulării 
şi/sau fibrinolizei, creşterea vâscozităţii sanguine 
alături de alte perturbări reologice,5 alterarea 
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uoficităfii sau chiar a imegrităfii peretelui capilar 
printr-o evolupe agresivă neoplazică sunt cei mai 
i.rnporunp factori implicafi în complexele modificări 
ale hemostazei în hemopatiile maligne.2 

MATERIAL SI METODĂ 
StudJUI a fo;t efectuat pe 175 de bolnavi cu 

hemopatii maligne, internafÎ şi tratafi în 
Compartimentul de hematologie (Clinica 
Medicală 1). Lotul de bolnavi a fost format din 21 
de cazuri de leucemii acute (LA), 55 cazuri de 
leucemii cronice, 81 cazuri cu limfoame maligne şi 
t 8 cazuri cu mielom multiplu (Tabelul 1). 

Testele investigatorii au fost împărţite în: 
a)teste pentru aprecierea hemostazei primare: 

timpu~ de sângerare (fS) şi numărul plăcuţelor 
sangu1ne; 

b)teste pentru rnvesugarea globală a 
coagulării: timpul Howell (fH), timpul de 
tromboplastină parţială (PTT), timpul Quick 
(TQ) şi timpul de trombină (TI); 

c)teste pentru depistarea stărilor de 
hipercoagulabilitate: fibrinogenemi.a, timpul 
activării reziduale a serului (TARS), testul 
monomerilor de fibrină (fMF) pentru 
d1agnosticarea sindromului de coagulare 
intravasculară diseminată (CID). 

Tabelul 1. Lotul de bolnavi cu hemopatil maligne 

Nr. Hemopat1a malignă Nr. % 
crt. cazuri 

, Leucemii acute ~LAI 21 12,00 

2 Leucemii granulocitare cr. (LGCI 25 14,28 

3 Leucemii limfocitare cr. ~LLCI 30 17,14 

4 BoalA Hodgkin ~BHI 24 13,71 

5 Limfoame nehodgkiniene ~LMNHI 57 32,57 

6 M1elom multiplu ~MM) 18 10,28 

Total 175 100,00 

În cursul investigaţiilor au fost studiaţi 
următorii parametri: 

-inciden{a perrorbărilor hemostazei; . 
-incidenţa hipo- şi a lupercoagulăru in 

variatele tipuri de hemopatii; . 
-corelaţia perturbărilor h.emos~aze1 cu 

evoluţia şi supravieţuirea bolnavilor ŞI valoarea 
predictivă a acestor modificări. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
1. Utilizarea bateriei de teste mai sus anumite 

a permis aprecierea mcidenţei tulbur~rilor de 
hemostază în ht'mopati.ile maligne studl3te. Afa 
după cum re1ese din ubelul Il, în 5~,85% dm 
cazuri (96 din cei 175 de bolnavi) au fost 
constatate variate perturbări ale hemostazei. 

Se observă că anc1denta cea m;;u crescută este 
înrilniră in LA (85,71 °k din cazuri), in MM 

Tabelul 11. Incidenta tulburanlor hemostazei in hemopatil 
maligne 

Nr. crt. Hemopatia malignă (Nr.) Hemostaza mod•ficatA 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

Nr. 

LA (21) 18 
LGC (25) 8 
LLC (30) 16 

BH (24) 5 

LMNH (57) 35 
MM ~ 18) 14 

Total 175 96 

15 (15,63%l• hipercoagulabilitate 
81 (84,37%) • hipocoagulabilitate 

% 

85,71 

32,00 

53,33 

20,83 

61,40 

77,77 

54,85 

(77,77% din cazuri) şi în LMNH (61,40% din 
cazuri); cea mai redusă incidenţă a acestor 
perturbări este constatată în BH (20,83% din 
cazuri). În majoritatea cazurilor (84,37%) 
modificarea hemostazei este în sensul unei 
hipocoagulări, iar în 15,63% din cazuri 
(îndeosebi în LA şi MM) se constată o stare de 
hipercoagulare. De menţionat că modificările 
fibrinogenulUJ (86,45% din cazuri) şi afectarea 
hemostazei primare (58,33% din cazuri) 
reprezintă cele mai freC'Uente perturbări de 
hemostază (Tabelul III); acest fapt ar putea fi 
explicat prin reacpa {modificarea) unor fraq.Juw 
proteice (inclusiv a fibrinogenului) în fazele 
evolucive ale hemopariilor maligne, prin afectart:a 
cvasiconstantă a funcţiilor structurilor peretelui 
capilar şi prin trombocitopenia secundară 
insuficientei (infJlrrării) medulare. Modificarea TH, 
P1T şi TQ este aproape întotdeauna asociativă şi 
reflectă, de regulă, o suferinţă gravă, cu i.nteresarea 
funcpi!or hepatice sau a altor organe vitale. 

Tabelul 111. Modificarea principalelor teste de hemostaza in 
hemopatii maligne ~96 cazuri) 

Testele afectate Nr. % 

Afectarea hemostazei primare (TS 

prelungit. nr. plachetar scAzut) 56 58,33 

2 TH, PlT. TQ prelungite •2 47,75 

3 ModificAri fibrinogen, TT prelungit 83 86,45 

4 Hipercoagulare (TMF -t, TARS scazut) 15 15,62 

2. Studiind modzficările hemost<Jzez in funcţie 
de upul hemopatzez m~/~gne s~ c~nstată. diferenţe 
semnificative în pnvwţa rncJdenţeJ acestor 
perturbări şi variaţii in:'-portante în Amodificarea 
concretă ;1 testelor aplicate. Înrrucat prezentul 
studiu urmăreşte valoarea predictivă a acestor 
perturbări, procentele acestora au fost raportate la 
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numărul total de boL1avi şi nu la ce1 cu teste 
modificate ale hemostazei. 

În leucemiile acute mieloide (LAM) şi 
l.imfoblascice (LAL) este constatată (fabelul IV) cea 
mai crescută incidentă a tulburărilor hemostazei, 
pe primul plan· aflându-se modificările 
fibrinogenului (l 00% din cazuri) şi afec tarea 
funqiilor ~i numărului plăcu~elor sanguine 
(76,19%). De remarcat că valorile modificate ale 
fibrinogenului sunt cel mai adesea în sensul 
creşterii acestora (71,42%); în 14,28% din cazuri se 
constată un nivel scăzut al fibrinogenemiei, acestea 
fiind cele în care este prezent şi un TMF pozitiv, 
în contextul unui sindrom de CID (LA 
promielocitare). Modificările hemostazei sunt 
prezente în majoritatea cazurilor încă de la 
diagnoscicarea bolii; aproape la top bolnavii cu LA 
se înregistrează periodic exacerbări ale acestor 
perturbări, mai ales în urma aplicării 
polichirnioterapiei citostatice. 

Tabelul IV. ModificAri ale hemostazei in LA (N•21) 
118 cazuri • 85,71%) 

Parametrii modifrcaţr LAM LAL Total 

IN-151 IN-61 Nr.(%1 

1 TS prelungit 5 2 7133,331 

2 Nr. plachete scAzut 14 2 16176, 19) 

3 TH prelungit 10 3 13161,90) 

4 PTT prelungit 3 2 5 (23.80) 

5 TQ prelungit 4 1 5123.801 

6 Fibnnogenemie crescutA 13 2 15171,421 

7 Fibrinogenemie scAzutA 3 3114,281 

8 TT prelungit 6 3 9142.85) 

9 TMF pozitiv 4 4 119,04) 

In leucemzile cronzce (LGC sz LLC) (Tabelul 
V) inciden~a modificărilor hem~stazei este mai 
scăzuta (43,63%) decât în LA. Cel mai adesea, 
aceste perturbări nu sunt prezente decit la un m.ic 
număr de bolnavi în momentul diagnosticării bolii, 
ele accentuându-se pe parcursul evolufie.i, astfel 
încât în stadiile avansate ale leucerniilor cron.ice ele 
înso~esc evolupa a aproape jumătate din cazuri. 

Tabelul V. ModrficAn ale hemostazei in leucemiile cronice 
<N-55) (24 cazuri • 43,63%) 

Parametrii modificaţi 

Afectarea hemostazei 

primare 

2 lH. PTT. TQ prelungite 

3 ModificAri Fbg, 

TT prelungit 

4 Hiperc011g ulabilitate 

LGC 
IN·25l 

7 

3 

5 

2 

8132%) 

LLC 
IN-301 

9 

7 

12 

1 

16(53,33%1 

Total 
Nr. (%) 

16 (29,091 

10 (18, 18) 

17 (30,90) 

3 (5,45) 

Anomali1le hemostazei sunt mai frecvente în 
LLC decât în LGC; în stadiul terminal al LGC 
incidenta modificărilor hemostazei este similari 
celei di~tr-o LA. Atât în LGC cât şi în LLC, în 
stadiile avansate sunt grav afectate testele globale 
(fH, PIT, TQ) care, asociate sindromului de 
CID sau hiperfibrinolizei, se constituie într-un 
factor de prognostic sever, frecvent cauzind 
decesul acestor bolnavi. 

Comporu.menrul modificărilor hemosuzei în 
limfoamele maligne (fabelul VI) este diferit în 
funcpe de tipul acestora. Astfel, dacă în BH se 
constată cea mai redusă incidentă a acestor 
perturbări (20,83% din cazuri), în LMNH ele sunt 
mult mai frecvente (61,40%). În BH anomaliile 
hemostazei caracterizează stadiile avansate, 
generalizate de boală; în LMNH, aproape constant 
ele sunt evidentiate încă din momenrul 
~iagnoscicului ~i pot avea manifestare clinică. 
Indeosebi hiperfibrinogenemia este cea care 
perSIStă în LMNH, iar în stadiile generalizate sau 
rezisteme la tratament, modificările fibrinogenului 
se asociază complexităpi celorlalte anomalii, 
sindromul hemoragie (arunci când se produce) 
fiind, de regulă, sever. 

Tabelul VI. ModificAri ale hemostazei in limfoamele maligne 
IN-811140 cazuri • 49,38%) 

Parametrii modificaţi BH LMNH Total 
<N-241 <N-351 Nr.l%1 

Afectarea hemostazei 

primare 1 10 11 (13,581 

2 TH, PTT, TQ prelungite 2 8 10 112,34) 

3 ModificAri Fbg, li 
prelungit 5 29 34141,97) 

4 Hipercoagulabilitate 

5120.83%1 35161,40%) 

Tabelul VII prezintă modificările hemostazei 
constatate la grupul de bolnavi cu mielom 
multiplu. Se observă că aceste modificări sunt 
frecvente şi complexe, ele traducând afectarea 
tuturor stadiilor hemostazei. Perrurbarea 
hemostazei primare (72,22%) şi modificările 
fibrinogenului domină spectrul acestor anomalii. 
De remarcat incidenta crescută a stării de 
hipercoagu !abilitate 'explicată prin hiper­
proteinem.ia existentă şi pronuntatele modificări 
reologice specifice MM. Totodată, mai mult decit 
în ahe hemopatii maligne, factorii coagulări.i sunt 
afectati ~i prin aqiunea disproteinerniei (cuplarea 
cu proteinele mielomatoase). 

3. Srudiind influenp pe care modificările 
hemostazei o pot avea asupra evoluţie: ~i 
prognosticu/uz hemopatiilor maligne (prin prisma 
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Tabelul VII. ModificAri ale hemostazei In m1elomu1 multiplu 
(N-18) (14 cazuri. 77,77%) 

Parametrii modificaţi 

1. Afectarea hemostazei primare 

2. TH, P 1 1, TQ prelungite 

3. ModificAri Fbg, TI prelungit 

4. Hipercoagulabilitate 

Nr. cazuri (%1 

13 (72,22) 

9 (50,001 

14 (77,77) 

8(44,44) 

Tabelul VIII. Influenţa modificArilor hemostaze1 asupra 
evoluţiei ŞI supravieţuirii bolnavilor cu hemopatii maligne 

Hemopatia Aprecierea HemostazA Hemostazil 
malign A supravieţuirii normalA/ modificati!/ 

(Nr.) sup ravieJUI re suprav1eţu1re 

Nr. (o/o) Nr. (o/o) 

1. LAM (15) > 61uni 1/1 17/8 (57, 141 
2. LAL (6) > 2 ani 2J2 4/3 
3. LGC 1251 > 3,5 ani 17/12 (70,581 8/5 (62,50) 
4. LLC (30) > 5 ani (A,BJ 14/12 (85,71) 16(7 (43, 75) 

> 2 ani (C) pc:0,05 
5. BH (24) > 5ani 19/13 (68.42) 5/4 
6 LMNH (57) > 5 ani 22/10 (45,451 35110 (28,57) 

pc:0,001 

7. MM (18) > 5 ani 4/3 14(7 

79153 (67 ,08) 96/44 (45,83) 

pc:0,05 

(x'-4.497) 

aprecierii supraviefUirii) au fost constatate 
aspectele prezentate în tabelul VIII. 

Diferen~ele în privinp supravie~uirii sunt 
semnificative în ceea ce priveşte LMNH 
(p<O,OOl) ŞI LLC (p<O,OS}. Aprecierea globală a 
duratei de supraviefUire la bolnavii cuprinşi în 
studiu arată existenta unor diferente semnificative 
statistic (p<O,OS; xl'= 4,497) între grupul celor cu 
prezenp anomaliilor hemostazei ~i cel în care 
aceste perturbări nu sunt eviden!iate. Pornind de 
la aceste date se poate aprecia că modificările 
hemostazei se constituie, alărun de al~i parametri, 
în factori de prognostic ai hemopatiilor maligne; 
constatarea lor are valoare predictivă ~i poate oferi 
indicii în privin~a evolu~iei şi supraviefUÎrii. 

CONCLUZII 
Modificările hemostazei sunt întâlnite într-un 

procent ridicat al hemopatiilor maligne (îndeosebi 
în LA, MM si LMNH), fie ca manifestări clinice 
hemoragice, fie mai ales ca perturbări subclinice 
ale crazei sanguine. 

În majoritatea cazurilor perturbarea 
hemostazei este în sensul unei liipocoagulări 
(84,37%}; starea de hipercoagulare (15,63% din 
cazuri) trădează frecvent existen~a unui sindrom 

de CID subclinic. Modificările fibrinogenului şi 
ale hemostazei primare reprezintă cele mai 
frecvente perturbări. 

Modificările hemostazei au o valoare 
prediccivă pentru apari!ia unor complica~ii grave 
ale hemopatii.lor maligne, influenţând prognosticul 
lor şi durata de supraviefUÎre a bolnavilor. 

2 
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Articole originale 

Studiul prevalenţei markerilor seriei ai infecţiei cu 
virusul hepatitei B la personalul medico-sanitar din 

Târgu - Mureş 

Rodica Popa\ Maria Magdalena lancu 1
, Aurelia Cojan\ Marialaki Elia\ 

Milos lbolya\ Cristina Golea 2, Monica Dănilă2 

S-a analizat prin studiu sero-epidemiologic transver­
sal prevalenţa markerilor serologici ai VHB la 
personalul medico-sanitar din 23 unităţi sanitare din 
Târgu - Mureş. Prevalenţa infecţiei VHB la personalul 
medical (31,45%) a fost semnificativ mai mare 
(p=0,0271 decât cea înregistrată la grupul de control 
constituit din populaţia generală (23, 18%). 
Rezultatele au fost analizate sub aspectul riscului pe 
profile de activitate, profesie, vârstă şi durata 
expunerii profesionale, cei mai afectaţi fiind cei cu 
peste 1 O ani vechime in activitate, respectiv 
segmentul de vârstă 45 de ani, neexistând diferenţe 
statistic semnificative pe profilele de activitate şi 

profesii. Concluziile acestui studiu pledează in 
favoarea aplicării vaccinării antihepatită B la intregul 
personal medical, la începutul activităţii. 
Cuvinte cheie: markeri seriei ai VHB. personal medi­
cal, vaccinare antihepatită B. 

1 nfecţiile nozocomiale continuă să constituie o 
problemă de sănătate populaţională, datorită 
morbidităţii încă ridicate şi a implicaţiilor etice şi 
economice pe care le generează. 5 

În cazul existentei unei densităti mari de surse 
epidemogene În spitale şi a condiţiilor propice de 
difuzibilitate virală, pot determina infecţii cu 
caracter nozocomial numeroase virusuri între care 
o importanţă aparte are o VHB.2

•
8
•
12

•
11 

Deşi numeroase observaţii au plasat cu 4-5 
decenii în urmă infecţiile produse de VHB între 
infecţiile nozocomiale, datele epidemiologice s-au 
obiectivizat prin dovezile serologice aduse de 
introducerea unor tehnici de sensibilitate şi 
specificitate mare pentru decelarea markerilor 
seriei ai VHB. 

Acest fapt a permis aprecierea riscurilor pe 
care infecţia cu acest virus le are în mediul de spital 
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1Un•versit.llll d1 Med•onl 'i hrmo~cie Tlrgu- Muri'· 01Kiplin• de Ep•demlolog•• 
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Adrua pentru cor .. pond•n11 Aod•c• Pop.1, lnsplctor•tul d• Poli1î• S.1nit.1rl •• 
M1d1ctnl Pr1V1nt1vl Tlrgu ·Mure, 

In a transversal seroepidemio/ogical study, we 
ana/ysed the prevalence of HBV markers in health -
care personnel from 23 medical units of T8rgu - Mureş. 
The prevalence of HBV infections in health - care 
workers (31,45%} was significantly higher (p-0,027} 
comparing to healthy persons control group 
(23,08%}. The professional risk of contacting HBV in­
fection has been analysed in conection with activity 
profite, profession, age and period of professional 
exposure. The most affected were persons working 
for more then 10 years in health - care, and the over 
45 years of age group. There were no statistica/ sig­
nificant differences between activity profiles or 
professions. The conclusions of the study plead for 
the necessity of introducing a vaccination programe 
in health • care personnel, before tlle start of their 
medical activity. 
Key words: HBV serial markers, medical personel, 
HBV 

atât pentru cadrele sanitare cât şi pentru 
persoanele spitalizare. Personalul medico-sanitar 
este, după unii autori, 11 mai expus chiar decât 
pacienţii din anturajul surselor de infecţie. 

Este necesară deci o protecţie a acestui segment 
populaţional, prevenţia primară prin imunizare 
activă fiind modalitatea cea mai eficientă. 

În acest scop lucrarea îşi propune evaluarea 
markerilor seriei ai infecţiei VHB la personalul 
medical din unele unităţi samtare din Târgu - Mureş, 
cât şi stabilirea oportunităţii de extinderea 
programului de imunizare activă amihepatită B la 
acestă categorie populaţională. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
A fost intreprins un studiu sero-epidemio­

logic transversal efectuat pe bază de voluntariat la 
426 cadre medicale din 23 unităţi sanitare din 
Târgu - Mureş. 

S-a efectuat o preselecţie, fiind incluse în 
screening numai cadre medicale care nu au 
prezentat în antecedente hepatită virală acută B 
manifestă clinic. 
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Lotul de control a inclus 220 persoane 
sănătoase neselectate. 
. A_u. fost t~staţi markerii serologici specifici 
mfe~pet anteno~re_ sau în curs produse de VHB 
(anu-HBc totah ŞI AG Hbs) utilizând trusele 
MONOLISA- Sanofi Diagnostics Pasteur şi linia 
de prelucrare Organon Teknica. 

Seropozitivitatea markerilor virali ai VHB a 
f~st co~elată cu: profilul de activitate, profesia, 
varsta ŞI durata de expunere profesională. 

Prelucrarea datelor s-a făcut cu programul 
EPI-INF05. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Din totalul de 426 cadre medico-sanitare 

testate, 134 (31,45%) au detinut evidente serice de 
anti-HBc asociaţi sau nuc~ Ag Hbs. ' 

Antigenul de suprafaţă al VHB a fost depistat 
la 13 persoane (3,05%). 

Comparând prevalenta infectiei anamnestice a 
personalului medical cu 'cea notată la grupul de 
control, am remarcat că infectia VHB la cadrele 
sanitare este semnificativ m;u mare (p=0,027, 
X1=4,8~) faţă de ce~ înregistrată la populaţia 
generala, cadrele medtcale reprezentând deci un 
grup popul~ţional cu risc sporit de infecţie (Figura 1 ). 
. D_ove~t asemănătoare au fost aduse şi de alte 
mvesugaţii. Velosa 11 şi Saraux 10 remarcă o 
prevalenţă a AgHBs de 3-4 ori mai mare la cadrele 
med~cale ţaţă de donat?ri, Weiss 11 o prevalenţă de 
2 on mat mare a anu-HBc la cadrele medicale 
comparativ cu populaţia generală. 

Riscul de infecţie pentru personalul medical a 
fost dem~nstrat şi d~ cercetări româneşti, infecţia 
anamnesucă . _apreciată prin seropozitivitatea 
anu-HBc varund între 13-55%, iar antigenemia 
Hbs Între 2-9%.1

•
3
•
6

•
7
•
1 

O asemenea prevalenţă reflectă deopotrivă şi 
posibilităţile de infecţie extraprofesională, la 
rândul ei direct dependentă de gradul de 
răspândire a infecţiei cu VHB la populaţia din 
arealul respectiv. 

Astfel, este explicabil că în zone în care 
infecţia cu VHB este relativ mare, cum este în 

are~!~!- -~ostru,9 ;iscul de expunere în timpul 
acuvnaţu profe~tonale să . f_ie_ m_~i mare, fapt 
relevat de valonle seropozmvuăţu semnalate la 
personalul medico-sanitar studiat de noi. 

Nu au fost înregistrate diferente notabile 
Într~ preval~r;tţele infecţiei VHB a p~rsonalului 
medtcal clasdtcat pe profile de activitate medical 
chirurgical şi laborator (Tabelul 1). ' ' 

Tabelul 1 Prevalenţa infecţiei VHB pe profile de activitate 
medicală 

Profilul Testaţi AcHBcpozitiv Ag Hbs pozitiv 

Chirurgical 184 49 (26,63%} 4 (2,17%} 

Medical 177 62 (35,02%} 3(1,69%} 

Laborator 65 23 (35,38%) 6(9,23%) 

Total 426 134 131,45%} 13 (3,05%) 

Referindu-ne la totalul investigatiilor, cadrele 
medii au deţinut evidenţe de anti-HBc în 12,6%, 
personalul auxiliar în 11,2%, medicii în 4,9% şi 
categoria "alte" (chimisti, biologi, registratori) în 
2,50%. 

Datorită discrepanţelor dintre numărul 
investi~aţiilor pe profesii, o situaţie mai apropiată 
~e re~h~ate am constatat-o raportând prevalenţa 
mfecpet VHB la numărul celor investigati în 
cadrul aceleiaşi profesii. ' 

În acest sens, cel mai înalt grad de afectare 
pri~ !nfecţie VHB a _fost remarcat la personalul 
auxthar (40,33%) ŞI categoria "alte" dar cu 
diferenţe statistice semnificative numai între 
person~l';ll auxiliar şi medici (p=0,046). 
Probabtlnatea ca personalul medical inclus în 
categoria "alte" să contracteze infectia cu VHB 
este totuşi relativ mare (0D=2,42). ' 

Prevalenţa infecţiei la cadre medii (29,8%) a 
fost semnificativ mai mare (p=0,04) numai faţă de 
personalul auxiliar (Figura 2), deşi în literatura de 
specialitate se menţionează frecvenţe ale AgHBs 
de 5-6 ori mai mari la cadrele medii decât la 
persoanele sănătoase triate la donările de sânge, 

Cadre mochco-s.utiwe 

din acelaşi teritoriu. 11·n 
Dintre medicii, cei mat 

•cu ••td•••• do expuşi contaminării au fost 
Popul•li• 1•n~:ral• 1•fodl• vHe medicii din profilul 

P"' 0,027 

Figura 1 . Prevalenţa infecţiei anamnestice cu VHB 

.F.,• ev1dlll d11 h" · J 
t•fodl• VHII c trurgtca , cu o prevalenţă a 

anti-HBc de 27,58%, iar 
dintre cadrele medii, cele 
care lucrează în laboratoare 
(34,14%), fără evidente diferen­
ţe ale prevalenţei pe profile de 
activitate (Tabelul Il). 

Ponderea infectiei anam­
nestice produsă 'de VHB 
creşte paralel cu vârsta, fiind 
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HR 

Medici Cadre Personal Alte 
med1i auxiliar 

Figura 2. lnfec)ia cu VHB pe profesii 

Tabelul 11. Prevalen)a infec)iei VHB corelată cu profesia şi 

profilul de activitate 

Profesie Profila Testaţi Ac Hbc poz Ag Hbs poz 
nr. o/o nr. o/o 

Chirurgical 58 16, (27,58%) 1 (1,72%) 

Medici Medical 30 4113,13o/o) 

Laborator 7 1 (14,28%) 

Chirurgical 82 20 (24,39%) 2 (2,43%) 

Cadre Medical 62 20 (32,25%) 

medii 

Laborator 41 14 (34,14%) 5 (12, 19%) 

Chirurgical 44 13 (29,54%) 1 (2,27%) 

Personal 
Medical 

auxiliar 
74 34 (45,94%) 2 (2,70%) 

Laborator 1 (100%) 

Chirurgical 

Alte Medical 11 4 (36,36%) 1 19,09%) 

Laborator 16 7 (43,75%) 1 (6,25%) 

Total 426 134 (31,45o/o) 13 (3,05%) 

Vârsta sub 45 ani •cu evidente de 
Infectie VHB 

CFara e•ldete de 
Infectie V H B 

73% 
.,. -. --~ -

~ . . . 
. . 

27% 

Figura 3 Prevalen)a infecţiei VHB corelată cu vârsta 

predominantă la personalul medical cuprins în 
grupa de vârstă peste 45 ani (Figura 3 ). 

Un paralelism asemănător a fost notat între 
prevalenţa infeqiei VHB şi durata de expunere 
profesională (Tabelul III}; pozitivitatea pentru 

anti-HBc creste cu vechimea în activitatea medicală 
fiind semnifi~ativ mai mare (p=O,OOl) la personalul 
cu vechime de peste 10 ani (38,53%) faţă de cel cu o 
vechime de sub 10 ani (24,03%) (Figura 4). 
Tabelul III Prevalen)a infec)iei VHB corelată cu durata 
expunerii profesionale 

Durata expunerii 

profesionale 

< 1 an 

1- 4 ani 

5- 10 ani 

11- 19 ani 

>20 ani 

Total 

Total 

nr. 

22 

100 

86 

75 

143 

426 

Ac Hbc pozitiv 

nr. (o/oi 

4 (18,18%) 

19 (19,00%) 

27 (31,39%) 

29 (38,66%) 

55 (38,46%) 
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Figura 4. lnfecţia VHB corelată cu durata expunerii profesionale 

p=0.009 
00=1,74 

CONCLUZII: 

VIrsta peste 45 ani 

Argumentele de ordin serologie aduse de 
acest studiu, şi anume: 

-prevalenţa infecţiei VHB semnificativ mai mare la 
personalul medical comparativ cu populaţia generală, 
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-creşterea riscului de infeqie cu vârsta şi 
durata de expunere profesională, 

-inexistenţa unor diferenfe statistic 
semnificative ale infeqiei VHB Între profilele de 
activitate şi profesii, pledează în favoarea 
vaccinării antihepatită B a întregului personal 
medical la începutul activităţii. 
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Articole originale 

Misoprostol alkalmazăsa kozepidos terhesseg 
megszakităsăra 

Szabo Bela, Nagy lstvan 

Autorii descriu experienţa lor în utilizarea 
Misoprostolului in intreruperea sarcinii de trimestrul 
11. in perioada 1994 - 1996 Misoprostolul a fost 
utilizat în 29 de cazuri pentru inducerea travaliului 
abortiv. Spre deosebire de datele din literatură, 

tabletele de Misoprostol au fost introduse în canalul 
cervical ;;i nu intravaginal. Utilizând o doză de 400 
mg s-a ajuns la o eficienţă de 100%, superioară 
instilaţiei extraovulare cu Rivanol. În concluzie, 
utilizarea intracervicală a Misoprostolului este o 
metodă eficientă în inducerea travaliului abortiv in 
trimestrul Il de sarcină. 
Cuvinte cheie: sarcină, avort, Misoprostol 

z 1989-es fordulat utan a muvi terhesseg­
megszakitas engedelyeyese melyrehato valtoza­
sokat okozott klinikank beteganyagaban. Mint az 
varhato voit drasztikusan lecsokkent a kriminalis 
abortuszok szama es koriilbeh.il 25% -kal 
csiikkent a szuletesek szama is. Paradox modon 
mintegy 50%-kal nott a jovahagyott terhesseg­
megszakidsok szama kozepidos terhessegeknel, 
am1 egybeesik a prenatalis diagnosztika 
fejlodesevel. 

Prosztaglandin keszftmenyek hianyaban 
klinikakon a rivanolos feltoltest reszesftettiik 
elonyben az elmult 15 ev gyakorlataban. Az 
utobbi harom evben hozzaferhetove valtak az 
ugynevezett prosztaglandin analogok es 
alkalmaz<isuk egyre nagyobb teret nyert. 

A prosztaglandin E analogokat eloszor 
fekelybetegseg kezelesere hasznaltak a 
gyogyaszatban, ezek ugyanis nagy adagban 
garoljak a sav termelodest es vedik a gyomor 
nyalkahanyat az NSAID-ok hatasatol, u.n. 
citoprotectiv hatasY Az elmult negy ev 
folyaman egyre tobb kozlemeny latott napvilagot 
amelyek a prosztaglandin analogok egyeb 
teriileteken torteno felhasznalasarol szolnak mint 
abonusz vagy sziiles indukalasa. 

Disciplina de Obstelrica Ginecologie 1, Universitalu de Medicml 'i flrm•c•e 
Tirgu- Muru 
Szerlr.ultOstgbe arkezett 1997.08.05 
lev4ilc•m Subâ 84111, Disciplina de Obsletrica Ginecologhll 1. UMF, Tlrgu -
Muru, sir. Gh Mar.nescu nr. 38 

The autors present their experience in the use of 
Misoprostol for termination of pregnancy in the sec­
ond trimester. During 1994-1996 Misoprostol was 
used in 29 cases for termination of pregnancies with 
gestational ages ranging between 14-22 weeks. Un­
likely the previous literature that described intrav­
aginal administration of the Misoprostol tablets, 
they were inserted in the cervical os. This time using 
a dose of 400 mg the efficiency rate obtained was 
100%, higher than that of the extraovulary instilla­
tion of Rivanol. In conclusion the intracervical use of 
Misoprostol is an efficient method for termination of 
pregnancy in the second trimester. 
Key words: pregnancy, Misoprostol. abortion 

ANYAG ES MODSZER 
A marosvasarhelyi Orvosi es 

Gyogyszereszeti Egyetem I-es sz. Noi Klinikajan 
1994 es 1996 kozott 69 muvi terhesseg­
megszakitast vegeztiink masodik trimeszterbeli 
terhessegeknel. A rivanolos feltoltessel 
parhuzamosan bevezettiik a Misoprostol-lal 
(Cytotec) torteno terhessegmegszakitast is. 

Az irodalomban !efrt intravaginalis 
alkalmazas helyett a Cytotec tabletatt kozvetleni.il 
a nyakcsatornaba helyezti.ik fel. Merti.ik a veteles 
beindulasahoz es lezajlasahoz szi.ikseges idot, a 
sztikseges adag mannyiseget, es osszhasonlitottuk 
a modszer hatasfokat a rivanolos feltoltes 
hatasfokaval, valamint figyeltiik a mellekhatasok 
gyakorisagat. 

EREDMENYEK 
1994 es 1996 kozott 69 terhesseg megszakitast 

vegeztiink. 
Harom mola terhesseget leszamitva, ahol 

vakuum aspiratia tortent, a fennmarado 66 
esteben a terhesseg magszakftasara rivanolos 
feltoltes vagy misoprostol alkalmazas tortent, az 
evek folyaman egyre gyakoribba valt a 
misoprostol alkalmazasa. (I. t:i.blizat) 

Az elso 5 esetben egy tabletta (200 mg) 
Cytotec-et helyeztiink fel a nyakcsatornaba. 
Harom esetben a tabletta felhelyezesetol szamftva 
atlagosan 22 orira lezajlott a veteles. A 
fennmarado 2 esetben a kezelest kiegeszitetti.ik 
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1. Tablazat - Terhesseg megszakitasara alkalmazott 
m6dszerek gyakonsliga klinikank anyagliban 

~ Rivanolos feltoltes Misoprostol Osszesen 

Ev 
szilm % szlim % szam % 

1994 16 80 4 20 20 100 
1995 8 44,44 10 55,56 18 100 
1996 9 37,5 15 62,5 24 100 

napi 8 tablena Cytotec-el, amir szajon at 
adagohunk. Adagosan hat ora ehehevellezajlon a 
veteles, de kifejezett gasztrointesztinalis riinetek 
jelentkeztek: hanyas, hasmenes. 

A nyakcsatornaba hejezett misoprostol 
adag1anak 400 mg-ra torteno emelese ut:in tobbe 
nem voit sziikseg szajon ar torteno kiegeszito 
kezelesre (Il. tăblizar). 

11. Tablazat · A Misoprostol hatasfokanak vatozasa az 
adag fuggvenyeben 

Misoprostol adagja 

Esetszam 

Hatlisfok (%) 

latencia 1d6 

200 mg 

5 

60% 

22 6ra 

400 mg 

24 

100% 

12 6ra 

A 24 esetbol 21-ben lezajlott a veteles a 
tabletta alkalmazasatol szamitva 6-19 orara, 
aclagosan 12 orara. Harom esetben nem indult be 
a veteles 24 oran beliil, de ezeknel utolag kideriilt, 
hogy a tablenak kilokodrek a hiivelybe. Ismeteh 
felhelyezes utan a veteles ezeknel is lezajlott. 
Minden esteben a lepeny kilokodese utăn 
muszeres letapintas tortent. 

Minden esteben szinte mellekhatasok nelkiil 
zajlott le a veteles, mindossze harom esetben 
kovetkezett be enyhe hoemelkedes. 

MEGBESZELES 
Az ircdalom megszaporodtak a misoprostol 

terhesseg megszakitasara es sziiles beindităsara 
torteno alkalmazasarol szolo kozlemenyekY·~ 
Nyilvanvalo elonye hogy koriilbeliil 325-szor 
olcsobb mint a prosztagla.ndm keszitmenyek', 
stabil vegyiilet, tarolisara nem sziikseges 
megadott homerseklet, s ezaltal konnyebben 
kezelheto. A legtobb kozlemeny a szer kombinalt 
alkalmazisirol szol, gyakran tirsirjik 

I H A .. 1 Metothrexat-tal vagy Ru 486-a . · z a1an on 
adag 800 mg misoprostol es 600 mg Ru 486\ mig 
szules beinditasra 50 mg az ajinlott adag•, de meg 
nmcs elegendo szimu eser arra hogy az adatok 
veglegesek legyenek. Tuladagolassal kapcsolatos 
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riineteket 6000 mg alkalmazisanal tapasztaltak/ s 
a modszer hatekonysigat 95-97%-ra becsiilik. 

Tapasztalataink szerint elonyosebb a 
tablettak kozvedeniil a nyakcsatornaba torteno 
felhelyezese, m..ivel igy k1sebb adagra voh sziikseg 
( 400 mg) es a modszer hatasfoka 100 %-os, ha a 
tabletta nem lokodik ki es a veteles lezajlasahoz 
sziikseges ido kicsit rovidebb. 

Osszehasonlitva a modszert a rivanolos 
felroltessel a misoprostolnak tobb elonye van: 
rovidebb ido alatt bat, jobb harasfokkal es 
kl"vl"sebb mellekhatassal. Klin1kank tapaszralara 
alapjăn a rivanolos feltoltes hatasfoka 95%, a 
vereles lezajlasahoz sziikseges idotartam 36 ora, a 
mellekhatasok pedig gyakoribbak: 28%-ban Iaz 
es 19%-ban hidegrizas kiseri.8 

KOVETKEZTETESEK: 
A misoprostol igen jo harasfokkal alkalmazhato 

kozep1dos terhesseg megszakitisara. 
Az intracervikalis alkalmazas lenyegesen 

elonyosebb mint az intravaginalis. 
A modszer lenyegesen olcsobb a prosz­

taglandin keszitmenyek alkalmazasanal. 
A m..isoprostol hatisfoka jobb mmt a 

rivanolos feltohese. 
A modszer tehnikailag konnyen kivite­

lezhet6 es a mellekhatasok is elenyeszoek. 
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Mutat szlvbeteg gyermekek rehabilitâcioja 

Szant6 Andras1, Pap Zoltan 2 

Lucrarea tratează principiile şi sarcinile reabilitării la 
copii cu malformaţii cardiace congenitale. Sunt 
enumerate indicaţiile, contraindicaţiile efectuării 
testului de efort, precum şi criteriile de intrerupere 
ale acestuia in caz de apariţie a anumitor simptome 
din partea aparatului cardiovascular. S-a determinat 
toleranţa la efort a unui grup de copii congenitali 
cardiaci operaţi (ductus Botalli persistent 30 de 
cazuri, defect septal atrial 25, defect septal ventricu­
lar 25, coarctaţie de aortă 30, stenoza arterei 
pulmonare 10, stenoză aortică 6, tetralogie Fallot 32 
de cazuril comparativ cu toleranţa copiilor sănătoşi 
(30 de cazuri). Toleranţa la efort a copiilor cu 
malformaţii cardiace congenitale operate a fost 
cuprinsă intre 1,1 watt/kg corp şi 2,1 watt/kg corp; 
copiii sănătoşi au avut 2,5 watt/kg corp. 
Cuvinte cheie: capacitate fizică, malformaţii 

cardiace, reabilitare 

A szfv es nagyer fejlodesi rendellenessegek 
sziileteskori gyakorisaga 7-10% -ra tehetoY A 
kongenitilis vitiummal sziiletett gyerekek 
mimegy 80%-a ma mar eredmenyesen mutheto. 
Az esetek 20%-a egyszeru zart mutettel 
megoldhato, a tobbi extrakorporalis mutetet 
igenyel, amlt azonban az esetek egy reszeben 
palliatfv mutet eloz meg. A szfvmuteteknek 
koszonheto, hogy a szfvhibaval szuleto 
csecsemok es kisgyerekek halalozasa 80%-rol 
20% -ra csokkent. 10

•
13 

Az eredmenyes szivmutet nem csak az 
eletkilarast, hanem az eletvitelt is kedvezoen 
befolyasolhatja. A mutet utan az esetek 
tobbsegeben a gyerekek normalis vagy alig 
korlatozott eletmodot folytathatnak. Rehabili­
taci6s programmal elo kell segfteniink a gyermek 
tesei es szellemi fejlodeset, a helyes oktatasi forma 
megvalasztasat, a palyav:ilasztast, a t:irsadalomba 
valo kello beilleszkedest. 13 

l<av8slnai Sz1vkorhi12 
"Marosvisirhelyi 2 sz. Gyermekklin1ka 
Szerke.l16sagbe erkozet1: 1997.06-13 
Levelclm Szân1o Andris, Kovisznoi Szlvk6rhiz 

The paper dealts with the principles and tasks of re­
habilitation in children with cardiac malformations 
after operation. The effort tolerance of a group of 
congenitally cardiac children after operation (ductus 
Batalii persistent 30 cases; Ventricu/ar septal defect: 
25; Atrial septal defect: 25; Pulmonary stenosis: 10; 
Aortic stenosis: 6; Coarctation: 30; Tetralogy of 
Fa/lot: 32 cases) was determinated in comparation 
with the tolerance of healthy children (30 cases). The 
effort tolerance in the congenital children was 1, 1 -
2,1 watts/kg body weight, while in the healthy ones 
it was 2,5 watts/kg body weight. lndications, 
contraindications of making the effort test as we/1 as 
the criteria of its interruption when certain symp­
toms appear in the cardiovascular system have been 
given. By curative gymnastics made at the Cardio/­
ogy Hospital of Covasna (periodic 3-6 weeks hospi­
talizations), the tolerance that was reduced when chil­
dren were exposed ro physical efforts increased, 
reaching the values clase to those of the normal children. 
Key words: cardiac malformations, rehabilitation, ef­
fort tolerance 

"Rehabilitaci6n" az egeszsegukben karosodot­
tak kepessegeinek elerheto legmagasabb foku 
helyreillftasat ertjiik, testi, szellemi, szocialis es 
gazdasagi vonatkozasban. A rehabilitacios program 
megkezdese elott viszont sziikseges a gyerekek 
egyeni teherbfro kepesseget meghatarozni. 

Vizsgalataink celja 
-mutott szlVbeteg gyerekek terhelhetosege­

nek meghatarozasa; 
-a terheles fokozati milyen mertekben 

valtanak ki szfvelegtelensegi tiineteket, szivizom 
perfuzios zavarokat (S-T, T elvaltozasok EKG­
en), ritmus es vezetesi zavarokat. 

ANVAG ES MODSZER 
Terhelesi vizsgalatokkal meghataroztuk 158 

mutott sZ1vbeteg gyermek fizikai teljesfto 
kepesseget. A kapott eredmenyeket osszehason­
lftottuk 30 egeszseges gyermek fizikai 
teljesitokepessegevel. A terhelest elektromosan 
fekezett kerekpar ergometerrel vegeztiik. 
Fokozatosan emelkedo terhelest alkalmaztunk, 
fokozatonkent 3-6 perces idotartammal es 
testsulykilogramra szamitott 1-2-2,5 w /kg 
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terhelessel. Terheles kozben EKG-t regiszrril­
runk, vernyomis es pulzusellenorzest vegeztiink. 
A teherbiris megitelesenek parameterekent a 
P1 70 (pulzus szubmaximilis) elereset tekintettiik. 

A teherbirokepesseg megillapitisat re­
szuszcitacios muszerekkel felszerelt ergometrias 
helysegben hajtotruk vegre, orvos jelenleteben. 

A terheleses vizsgalat abszolut ellenjavallarai: 
gyu lladasos szivbetegsegek, szivelegtelenseg, 
heveny legzoszervi, maj es vesebetegsegek. 
Relativ ellenjavallarok a koverkezok: sulyos 
uagyersztenozisok, pulmoniris vaszkularis 
megberegedesek. 

A terheleses vizsgilatokat abba kell hagyni 
szivraji fajdalom, dyspnoe, cianozis, elsapadas, 
nagyfoku izzadis, kifejezett firadtsagerzes, 
sulyos ritmuszavar fellepesekor, ha az EKG -
gorben az S-T szakasz 2 mm-rel si.illyed, valamint 
ha a vernyomas 220/120 Hgnun fole emelkedik, 
vagy hinelen vernyomiszuhanis lep fel. 

EREDMENYEK 
Az 1. rablizarban osszefoglalruk a vizsgalt 

gyerekek csoportonkenti felosztisat, amely a 
kovetkezo voit: 30 ducrus Botalli persistens, 25 
p1tvari seprum defekrus, 25 kamrai defektus, 30 
coarctacio aortae, 1 O arteria pulmonaris stenozis, 
6 aona stenozis, 32 Fallot tetulogia, 30 egeszseges 
gyermek. A rablazat rarulmazza rovabba a 
gyermekek kor es nem szerinti felosztasat, a 
terheles megszakitasinak okait (szubmaximalis 
pulzusszim elerese, kifiradas, ritmuszavarok 
fdlepese, mag as vernyomisertekek: 220/11 O Hgnun 
merese), valamint a kulonbozo csoportokb_a 
sorolt gyermekek fizikai teljesito kepessegen 
adagban, w /kg testsulyban kifejezve. 

Ductus Botalli persistens: 30 gyereket 
terheltiink, 1 7 fiut es 13 linyt. A gyermekek 
eletkor szerinri megoszlasa a kovetkezo voit: 6-9 
ev kozott 5 gyerek, 10-13 ev kozott 9 gyerek es 
14-17 ev kozott 16 gyerek. 26 gyerek a 

1 tliblazat. Teherbirokepesseg 

Doagnozos Eset- Nem Eletkor 
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szubmaximilis pulzust (P170) 2,1 W/kg atlagos 
terhelessel erte el, 4 gyereknel a kif:iradis miatt a 
terhelest megszakitotruk. 

Pitvari septum defektus: 15 fi tit es 1 O linyr 
terheltiink meg ergometeres kerekpirral, ebbol 4 
gyerek 6-9 eves, 7 gyerek 10-13 eves es 14 gy erek 
14-17 eves voit. A gyerekek atlagreljesitmenye 
1 ,8 W /kg voit. 3 gyermeknel kif:iradis miatt, 
1 gyerek esereben pedig gyakori szupra­
ventrikuliris extraszisztolek mian megszakitottuk 
a terhelest. 

Kamrai septum defektus: Ebbe a csoportba 
15 fiu es 10 liny tartozott. 5 gyerek 6-9 eves, 6 
gyerek 10-13 eves es 14 gyerek 14-17 eves voit. 20 
gyermek 1,9 W/kg adagteljesitmenyt ert el. A 
terheles megszakitisinak okai: 3 gyermeknel 
kifirad:is, 2 gyermeknel pedig politop venrrikuliris 
exrraszisztolek. 

Coarctatio aortae: 21 fiu t es 9 linyr 
terheltiink meg. 7 gyerek elerkora 6-9 ev kozott 
voit, 7 gyereknek 10-13 ev kozott es 16 
gyereknek 14-17 ev kozott. 23 mutott betegnek 
az adag teljesitmenye 1, 9 W /kg voit. A terheles 
megszakitasinak okai 4 esetben kifiradas, 3 
gyereknel pedig terheles kozben a mert 
vernyomas ertekek elertek a 220/110 Hgnun-t. 
Az utobbiaknil a magas vernyomas mellett 
kife1ezett szivdobogis, fejfajas es izzadas 
jelentkezett rerheles kozben. 

Valvularis pulmonaris stenosis: 9 fiut es 1 
liny gyereket vizsgilrunk meg. A gyerekek 
eletkora 9-17 ev kozott voit, adagteljesitmenyi.i k 
pedig 1 ,6 W /kg. 2 esetben a terhelest kifaradas 
uuatt megszakitotruk. 

Valvularis aorta stenosis: Ebbe a csoportba 
6 gyereket vizsgilrunk, 4 fitit es 2 lanyt. A 
legfiaralabb gyerek 1 O eves, a legidosebb 17 eves 
voit. Atlagteljesiunenyi.ik 1,4 W volt 
testsulykilogra.mmonkent. Kifiradis nuart 1 
gyereknel szakitottuk meg a terhelesr. 

A terheles megszakotlisoinak okai Atlag 

szolm F L 6-9 ev 10-13ev 14-17 ev P170/min Kifliradlis Ritmus- Hipert6nia Teljesit-

zavar menv 

DBP 30 17 13 5 9 16 26 4 2.1 W/Kgc 

25 15 10 4 7 14 21 3 1 1,8W/Kgc 
ASD 

25 15 10 5 6 14 20 3 2 1,9W/Kgc 
VSD 

21 9 7 7 16 23 4 3 1,9W/tt.gc 
Ao Co 30 

St.AP 10 9 1 3 6 8 2 1.4 W/tt.gc 

22 10 4 9 19 20 7 5 1,1 W/tt.gc 
f•llot tetralogoa 32 

Egeszs•g•s 
2.5 W/kgc 

gyermekek 30 15 15 10 10 10 
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Fallot tetralogia: 32 gyereket terhelriink 
meg, ebbol 22 fiu es 10 liny voit. A gyerekek 
eletkora: 4 gyerek 6-9 ev, 9 gyerek 10-13 ev 
kozott es 19 gyerek 14-17 kozott voit. A 
szu bmaximalis szupraventrikularis paroximalis 
tahicardia mian, 5 gyereknel politop ventrikularis 
extraszisztolek fellepte miatt szakitottuk meg a 
terhelest. 

Egeszseges gyermekek csoportja: 15 lanyt es 
15 fiu teherbirokepesseget vizsgaltu k meg. 
Elerkoru k 6 es 1 7 ev kozon va!takozon. 
Adagteljesftmenyti k 2,5 W /kg voit. 

MEGBESZELES 
A nyiton ducrus (Botall) lekotese utan a 

gyermek teljesen egeszsegesnek tek.intendo, az 
USA-ban ezert az eletbiztosiras dija nyitot ductus 
mutese utan sem magasabb.9 

Pirvari es kamrai seprum defektus zirasa 
ugyancsak normalis anatomiai es haemody­
namikai viszonyokat teremt. Az USA-ban, 5 
evvel a pitvari septum defektus mutese utin az 
eletbiztosftas dij a az egeszsegesekevel azonos. 
Vizsgalataink szerint a pirvar.i es kantrai seprum 
defekrussal muton gyermekek kozi.il6%-nak voit 
rinnuszavara. Ezeknek a gyermekeknek a 
teherbiro kepessege alacsonyabb voit. Ji.irgen 
Ap.irz• es Simon 13 megfigyelesei szerint a 
rezidualis shuntok es ritmuszavarok csokkentik a 
gyermekek teherbiro kepesseget. Az I. tablazatbol 
kicunik, hogy a nyitott ducrussal, pirvari es 
kamrai septum defekn1ssal mutott gyerekek 
teherbiro kepessege (1, 9-2,1 W /kg) kozelitette 
meg legjobban az egeszseges gyermekek teherbiro 
kepesseget. 

A coarctatio aortae-val mutott gyermekek 
terhelhetosege is jo voit, eseteink 1 0%-ban viszont 
a terheleses vizsgalatot meg kellett szakitani 
magas vernyomâsertekek merese miau. 5 
gyereknel a hypertonia csak terhelesre 
jelentkezett. Szamos szerzo megfigyelesei szerint 
a postoperativ hypertonia fellepesenek veszelye a 
6-8 eves korban mutottek kozott 10%-ban, 
viszont a kesobbi eletkorban (13- 15 ev) 
mutotteknel mâr 30-35%-ban mutathato ki_l,l,l A 
szerzok javasoljak a mutet elvegzeset 6-8 eves 
korig. A postoperativ rezidualis stenozis, a 
restenozis valamint a hypertonia csokkentik a 
gyermekek teherbiro kepesseget. Magas 
vernyomâsenekek merese a mutet utin 
huzamosabb ideig agyverzesre, aorta aneurizmâra 
es aneurizma szakadisra hajlamosirhat.l0

•
11 A 

nagyerstenozissal (arteria pulmonăris es aorta 
stenozis) mutort gyerekeink, teherbirokepessege 
joval csokkentebb voit az egeszseges 
gyermekekehez viszonyirva. VIZsgalt gyerekeinknel 
nem eszlelriink az EKG gorben ritmuszavarokat, 
S-T es T elvaltozasokat. Simon° es Jtirgen A9 a 

Szlinto Andras. Pap Zoltan 

nagyerstenozisokkal mu ton gyerekeknel 1 3-
20%-ban mu tatrak ki S-T depressziot. 
Kozlemenyeikbol k.ininik, hogy a valvulotomia 
koverkezteben kialakulo aorta es puLnonâris 
billen ryuk elegtelensege, rezidual.is stenozisok, 
csokkentik a reherbiro kepesseget. 

A Fallot tetralogiaval muton gyerekek 
teherbîro kepessege voit a legalacsonyabb (1, 1 W 1 
kg) az egeszseges gyerekekehez viszonyîrva (2,5 
W /kg). VIZsgalt gyerekeink 18,75%-nil politop 
kamrai extraszisztolek, l esetben supravemrikulâris 
paroxizmalis talticardia voit a terheles 
megszakitasinak oka. Eseteink 12%-ban az EKG 
gorben terhelesre S-T es T valtozasokat 
eszlelriink. 4 gyereknel a terheles fokozaskor ujra 
jelemkezen a cianozis. Szamos szerzo felluvja a 
figyelmet, hogy. a mutet utin visszamaradt 
reziduilis kamra defektus, varrat elegtelenseg, 
rezidualis stenozis, billenryu elegtelenseg, a 
ki.i lonbozo vezetesi es riunuszavarok mi an a 
fizikai teherbirâs meg a ti.inetmentes gyerekeknel 
is lenyegesen beszukult.2

·'·
8 A sulyos rirmus es 

vezetesi zavarok az esetek 1-6%-ban hirtelen 
halilt is okozhatnak. 

A IL tăblazatban bemu tatjuk a teherbiro 
kepessegnek az eletkorral valo osszefi.iggeset. A 
III. tablizarbol kirunik, hogy a muteci 
beavatkozas ota eltelt idovel aranyosan javul a 
teherbiro kepesseg. 

11 t.liblazat. Teherb,.okepesseg as eletkor kozotti osszefugges 
(25 KSD) 

Eletkor 

6- 9 ev 
10-13ev 

14-17 ev 

Teherbir6kepesseg 

1,8 Wlkg testsuly 

2,2 W/kg testsuly 

1,7 W(kg testsuly 

llltablazat. Teherbirokepesseg es a mutettol eltelt ido kozoni 
osszefugges (25 KSD) 

Mutettc51 eltelt ido 

1-2 ev 

3-5 ev 

6. 8 ev 
9- 10 ev 

KOVETKEZTETESEK 

Teherbirokepesseg 

1,5 Wlkg testsuly 

1, 7 W/kg testsuly 

1,8 W(kg testsuly 

2,4 W/kg testsuly 

Pirvari es ka.mrai septum defekcussal, uyiton 
ducrussal es aorta coarctatiovalmuton gyerekek 
teherbiro kepessege (1 ,8-2, 1 W /kg) megkozeliti 
az egeszseges gyerekek terhelhetoseget (2,5 W 1 
kg). A nagyerstenozissal (aneria pulmonaris, 
aorta stenozis) teherbirokepessege joval 
alacsonyabb (1 m4 - 1,6 W /kg), mig a Fillot 
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tetra.logiava.l mutottek 
beszukult (1,1 W/kg). 

terheltetosege 

. A szivmutet utin 6-12 honappal, a fizikai 
teiJemokepesseg fokozasara korhizi rehabili­
tacios programat ajinlunk. A rehabiliticios pro­
gram bevezetesevel a mu tott gyerekek testi es 
sze~emi fejlodese felgyorsul es megkozelm vagy 
elen az egeszseges gyermeke szintjet. 

A Kovaszna-i Szivkorhaz gyermekosztilyin 
3-4 hetes korhazi kezeles utin a gyerekek 
teherbiro kepessege 0,30- 0,33 W /kg-mal nott. 
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Studiul disproteinorahiilor la bolnavii 
atacuri cerebrovasculare ischemice 

electrofocusare geometrică 

Alexandru G Şchiopu 1 , Andreea Bârsan2, Ion Pascu3, Alexandru A Şchiopu 4 

Analiza calitativă a proteinelor din lichidul 
cefalorahidian reprezintă o metodă de investigaţie 
deosebit de importantă pentru diagnosticul unor 
afecţiuni neurologice. Metodele clasice de analiză 
electroforetică necesitau concentrarea prealabilă a 
probelor, ceea ce impunea prelucrarea unei cantităţi 
relativ mari de lichid cef:Jiorahidian (4-5mL) şi 

determina apariţia unor erori nesistematice. 
Aplicarea electrofocusării geometrice (Şchiopu G.A, 
Şchiopu A.A. 1995) a permis reducerea cantităţii de 
lichid cefalorahidian la numai 0,07ml, înlăturarea 
erorilor determinate de procedeele de concentrare şi 
scăderea preţului de cost al analizei. in aceste 
condiţii, ne-am propus studiul disproteinorahiilor la 
bolnavi cu atacuri cerebrovasculare ischemice. in 
urma studiului efectuat am constatat o creştere a 
proteinorahiei şi a tuturor fracţiunilor proteice 
separate electroforetic, ceea ce demonstrează 

afectarea barierei hematoencefalice în cazul 
atacurilor cerebrovasculare ischemice şi prezenţa 

unui pasaj proteic neselectiv, mărimea transferului 
proteic depinzând de gradul leziunilor. Nu am găsit 
diferenţe semnificative privind repartiţia procentuală 
a diferitelor fracţiuni proteice între lotul de normali 
şi laturile de bolnavi cu atacuri cerebrovasculare 
ischemice, ceea ce atestă prezenţa pasaj ului neselectiv. 
Cuvinte cheie: Proteinorahie, lichid cefalorahidian 
neconcentrat, electroforeză in gel de agaroză, 
electrofocusare geometrică. 

roteinorahia are o valoare interpretativă redusă 
în lipsa diferenfierii calitative, deoarece creşterea 
sau scăderea importantă a unei fracţiuni cu 
o concentrafie normală redusă poate fi 
mascată Într-o modificare nesemnificativă a 
proteinorahiei. 1

.2·
3

•
4

·
5

•
6

•
7

•
1 Aceste considerente 

justifică interesul deosebit de mare pentru 
perfecţionarea continuă a analizei electroforetice 
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The qualitative analysis of the cerebrospina/ fluid 
proteins is a very important investigation method for 
the diagnosis of some neurological diseases. The 
c/assical electrophoretical analysis methods require 
prior concentration of the samples, needing quite 
large amounts of liquid and arousing unsystematic 
errors. Using the geometrica/ electrofocusing, we 
have reduced the quantity of LCR needed at only 
0.007mL. The errors determined by the concentra­
tion procedures were eliminated and the cost of the 
analysis was reduced. Under these circumstances, 
we have studied the LCR protein concentrat ion in pa­
tients with ischemie cerebrovascular strokes. Dur 
study has shown an increasing of al/ proteic frac­
tions concentration which demonstrates damages of 
the hematoencephalic bsrrier, and the presence of 
an unselective proteic passage, the quantity oftrans­
ferred proteins depending on the degree of the le­
sions. We haven·t found significant differences con­
cerning the procentual repartition of the different 
proteic fractions between the healthy persons and 
the patients with ischemie cerebrovascular strokes, 
which demonstrstes the presence of unselective 
psssage. 
Key words : Proteins in cerebrospinal fluid, 
unconcentrated cerebrospinal fluid, electrophoresis 
in agarosis gel, geometrica/ electrofocusing 

a proteinelor din lichidul cefalorahidian la 
bolnavi cu afecţiuni neurologice diverse. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Studiul nostru a cuprins analiza proteinelor 

din lichidul cefalorahidian prin metoda 
electrofocusării geometrice (GA Şchiopu, AA 
Şchiopu 1995) la un număr de 53 de persoane cu 
proteinorahia normală, dintre care 39 sub 50 de 
ani, 14 peste 50 de ani, 26 de femei şi 27 de 
bărbari şi la un lot de 31 de bolnavi bolnavi cu 
atacuri cerebrovasculare ischemice, dintre care 8 
sub 50 de ani, 23 peste 50 de ani, 10 femei şi 
21 de bărbaţi, internafi în Clinica de Neurologie 
din Târgu-Mureş în perioada 11.01.1993 
30.04.1994. 
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Pentru prelucrarea statistică a datelor am 
constituit loturile prezentate în tabelul 1. 
Criteriile de selectie ale loturilor create9

•10•11 sunt 
prezentate în tab~lul II. Pentru analiza statistică 
comparativă a loturilor studiate am utilizat testul 
STUDENT stabilind ca valabilă decizia de 
semnificaţie la pragul de 0,05 (p < 0,05). 

REZULTATE 
Datele obţinute de noi sunt cuprinse în 

tabelele III, IV, V, VI, VII, VII, IX, X. 

Tabelul!. 

1. N.G. Lot de persoane de sexe şi vilrste diferite, 

cu proteinorahia normală 

2. N.G. < 50 Lot de persoane de sexe diferite< 50 de ani, 

cu proteinorahia normală 

3. N G. > 50 Lot de persoane de sexe diferite > 50 de ani, 

cu proteinorahia normală 

4 N.F. Lot de femei de virste diferite, cu 

proteinorahia noramiA 

5. NM. Lot de bărbaţi de vârste diferite, cu 

proteinorahia normală 

6. A.G. Lot de bolnavi de sexe şi vârste diferite, cu 

atacuri cerebrovasculare ischemice 

7. A.G. < 50 Lot de bolnavi de sexe diferite< 50 de ani, 

cu atacuri cerebrovasculare ischemice 

8 A.G. > 50 Lot de bolnavi de sexe diferite> 50 de ani, 

9 A F. 

10 AM 

Tabelul li 

cu atacuri cerebrovasculare ischemice 

Lot de femei de vărste diferite cu atacuri 

cerebrovasculare ischemice 

Lot de bărbaţi de vărste diferite, cu atacuri 

cerebrovasculare ischemice 

Tabelul III. Datele statistice comparative ale concentratiei 
fracţiunilor proteice din lichidul cefalorahidian la perso~ne 
cu proteinorahia normală (Na) şi la bolnavi cu atacuri 
cerebrovasculare ischemece (Aa) 

Na A a Decizia 
n -53 n -31 statistică 

p < 0.05 

Proteinorahie mg/dL 37.321 57.226 semnificativ 

Pre-Aibumine mg/dL 2.602 2.892 semnificativ 

Albumină mg/dL 20.715 37.263 semnificativ 

a1-globuline mg/dL 1.513 2.490 nesemnificativ 

a2-globuline mg/dL 2.227 3.207 semnificativ 

ll1-globuline mg/dL 4.386 6 437 semnificativ 

ll2-globuline mg/dL 2.642 4.504 semnificativ 
y -globuline mg/dL 5 068 7.353 semnificativ 

Tabelul IV. Datele stallstece comparative ale distribuţiei 

procentuale a fracţiunilor proteice din lichidul cefalorahidian 
la persoane cu proteinorahia normală (Np) şi la bolnavi cu 
atacuri cerebrovasculare ischemice (Ap) 

Np Ap Decizia 
n =53 n =31 statistică 

p < 0.05 

Pre-Aibumine % 5.585 5.194 nesemnificativ 

Albumină % 55.113 56.871 nesemnificativ 

a1·globuline % 3.667 4.250 nesemnificativ 

a2-globuline % 6 000 5.645 nesemnificativ 

ll1-globuline % 11.849 11.484 nesemnificativ 

ll2-globuline % 7 057 7.710 nesemnificativ 

Y -globuline % 13.660 12.935 nesemnificativ 

N.G. Prot_a 45 .and. Prot_a > o 
2. N.G.<50 Prot_a- 45 and. Prot_a > o and. virsta s 50 

3. N.G.>50 Prot_a s 45 and. Prot_a > o .and. vârsta- 50 

4 N.F Prot_a- 45 and. Prot_a > o .and. sex F 

5. N.M. Prot_a S 45 and. Prot_a > o and. sex M 

6. A.G. 'A.V.C'S diagnostic and. 

7. A.G.<50 'A.V.C'S diagnostic and. vârsta s 50 

8. AG >50 'A.V.C'$ diagnostic and. vilrsta- 50 

9 A.F. 'A.V.C'$ diagnostic and sex F 

10. AM 'A.V.C'$ diagnostic and. sex M 
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Tabelul V. Datele statistice comparative ale concentraţiei 

fracţiunilor proteice din lichidul cefalorahidian la femei cu 
protei nor ahia normală şi cu atacuri cerebrovasculare 
1schemice 

NFa AFa Decizia 
n ·26 n -10 statisticii 

p <0.05 

Proteinorahie mg/dl 35.308 56.500 semnificativ 

Pre-Aibumine mg/dl 1.963 2.756 semnificatiV 

Albuminii mg/dl 19.520 31.916 semnificativ 

a1-globuline mg/dl 0.00 1.640 nesmnificativ 

a2-globuline mg/dl 2.180 3.177 semnificativ 

Jl1-globuline mg/dl 4.185 5.969 semnificativ 

Jl2-globuline mg/dl 2.608 4.542 semnificativ 

y -globuline mg/dl 4.613 7.279 semnificatiV 

Tabelul VI. Datele statistice comparative ale distribuţiei 

procentuale a fracţiunilor proteice din lichidul cefalorah1dian 
la femei cu proteinorah1a normalA (NFp) şi cu atacuri 
cerebrovasculare ischemice (AFp) 

NFp AFp Decizia 
n ·26 n -10 statisticii 

p <0.05 

Pre-Aibumine % 5.615 4.900 nesemnificativ 

Albuminii % 55.038 56.400 nesemnificativ 

a1-globuline % 0.00 3.000 nesemnificativ 

a2-globuline % 6.269 5.600 nesemnificativ 

P1-globuline % 12.038 10.700 nesemnificativ 

Jl2-globuline % 7.346 8.200 nesemnificativ 

y -globuline % 13.346 13.100 nesemnificativ 

Tabelul VII. Datele statistice comparative ale concentraţiei 
fracţiunilor proteice din lichidul cefalorahidian la biirbaţi cu 
proteinorahia normalA (NBal şi cu atacuri cerebrovasculare 
ischemice (ABa) 

NBa ABa Decizia 

n -27 n ·21 stat1sticlo 

p < 0.05 

Proteinorahie mg/dl 39.259 57.571 semnificativ 

Pre-Aibumine mg/dl 2.157 2.956 semnificativ 

Albuminii mg/dl 21 866 32.428 semnificativ 

a1-globuline mg/dl 1.513 2.773 nesemnificatiV 

a2-globuhne mg/dl 2.273 3.221 semnificativ 

Jl1-globuline mg/dl 4.580 6.660 semnificativ 

p2-globuline mg/dl 2.674 4.486 semnificatiV 

., -globuline mg/dl 5.505 7.388 semnificativ 

Tabelul VIII. Datele statistice comparative ale distribuţiei 

procentuale a fracţiuni lor proteice din lichidul cefalorah1dian 
la biirba)i cu proteinorahia normalA (NBpl şi cu atacuri 
cerebrovasculare ischemice (ABp) 

NBp ABp Decizia 
n ·27 n ·21 statisticA 

p < 0.05 

Pre-Aibumine % 5.556 5.333 nesemnificativ 

Albumine % 55.185 57.095 nesemnificativ 

a1-globuhne % 3.667 4.667 nesemnif1cat1v 

112-globuline % 5.741 5.667 nesemnificativ 

j31-globuline % 11.667 11.857 nesemnificativ 

j32-globuline % 6.778 7.476 nesemnificativ 

y -globuline % 13.963 12.857 nesemnificativ 

Tabelul IX. Datele statistice comparative ale concentraţiei 

fracţiumlor proteice din lichidul cefalorahidian la femei (AFa) 
şi la biirbaţi (ABal cu atacuri cerebrovasculare ischemice 

AFp ABp Decizia 
n -10 n ·21 statisticii 

p <0.05 

Pre-Aibumine % 4.900 5.333 nesemnificativ 

AllbuminA % 56 400 57.095 nesemnificativ 

a1-globuline % 3.000 4.667 nesemmficativ 

a2·globuhne % 5.600 5.667 nesemnificativ 

p1-globuline % 10.700 11.857 nesemnificativ 

Jl2-globuline % 8.200 7.476 nesemnificativ 
., -globuline % 13.100 12.857 nesemnificativ 

Tabelul X. Datele statistice comparat1ve ale distribu)lei 
procentuale medii a fracţiunilor prote1ce din lichidul 
cefalorahidian la femei !AFpl şi la biirbaţi !ABpl cu atacuri 
cerebrovasculare ischemice 

AFa ABa Deciz1a 
n -10 n ·21 statisticii 

p < 0.05 

Proteinorahie mg/dl 56.500 57.571 nesemnificativ 

Pre-Aibumine mg/dL 2.756 2.956 nesemnificativ 

Albuminii mg/dl 31.916 32.428 nesemnificativ 

a1-globuline mg/dl 1.640 2.773 nesemnificativ 

a2-globuline mg/dl 3.177 3.221 nesemnificativ 

j31-globuline mg/dl 5.969 6.660 nesemmficativ 

p2-globuline mg/dl 4 542 4.486 nesemnificativ 

y -globuline mg/dL 7.279 7.388 nesemnificativ 

CONCLUZII 
La wate lorurile de bolnavi cu atacuri 

cerebrovasculare ischemice am găsit proteinorahii 
semnificativ mai mari comparativ cu cele ale 
loturilor de referintă., rezultatele fiind similare 
celor din literatură. ' 
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Cele amintite anterior confirmă prezenţa, în 
cazul atacurilor cerebrovasculare ischem.ice, a 
unu1 pasaj proteic neselectiv dependent de 
profunzimea modificărilor, de suprafap afectării 
barierei hematolichidiene, precum şi de prezenţa 
unor procese patologice asociate. 1

•
10 
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Articole originale 

Importanţa determinării unor markeri ai virusurilor 
hepatitice in diagnosticul hepatitelor cronice 

Terza Livia, Lucia Jebelean, Molnar Gabor 

Această lucrare are ca obiectiv măsurarea prevalenţei 
unor markeri virali pentru hepatitele virale pe un 
eşantion reprezentat de 70 de copii intre 0-16 ani, 
urmăriţi in Spitalul de Pediatrie Tărgu Secuiesc pentru 
diagnosticul de hepatită cronică. Pentru studiul 
amprentei imunologice specifice s-a efectuat determi­
narea markerilor virali: AcHBc, AgHBs, AcHBe, AgHBe, 
AcHCV, AcHBs, AcHDV. Pe baza rezultatelor cei 70 de 
copii au fost grupaţi in 4 loturi: lotul nr.1 (cuprinde 
cazurile care prezintă infecţie HBV in faza de replicare 
virală activă), lotul nr.2 ( cuprinde cazurile cu infecţie 
HBV in faza de integrare), lotul nr.3 (cuprinde cazurile 
cu infecţie in fază de eliminare virală), lotul nr.4 
(cuprinde cazurile neinfectate cu HBVI. Din 70 de copii 
studiaţi, 55 de cazuri (78%1 au fost infectate cu HBV. 
Din totalul cazurilor, 19% se află in faza de replicare 
virală activă, 47% in faza de integrare virală, 13% in 
fază de eliminare virală şi 21% nu sunt infectaţi VHB. 
Aceste date subliniază importanţa tratamentului 
profilactic al hepatitelor vira le. 
Cuvinte cheie: replica re virală. integrare virală, markeri vi raii 

H epatita acută de etiologie virală face parte din 
bolile cunoscute încă din antichitate despre care 
avem însemnări scrise deja în literatura chineză 
antică, apărând şi în lucrările lui Hipocrate. 1.2 

În ultimele decenii avem informatii noi în 
legătură cu manifestările clinice şi ' leziunile 
histopatologice hepatice în hepatite. 

Cunoştinfele în legătură cu etiologia 
hepatitelor au cunoscut o amplă dezvoltare în 
ultimii 1 O ani datorită în primul rând dezvoltării 
metodologiei aplicate în cadrul biologiei 
moleculare.3•

4 Ca rezultat s-a reuşit să se 
diferentieze 5 grupe etiologice: 

hepatită A (H A V) 
- hepatită B (H B V) 
- hepatită C (H C V) 
- hepatită O (H O V) 
- hepatită E (H E V). 

Spitalul Orlşonosc Urgu Secuiesc, Sec1ia Pedialrie, Centrul Medical 
de Servicii de Slnllale si Conducere , Cluj 
Primit la redaC1ie:05.06. 1995 
Adresa pentru coresponden1A: Toru Livia, str. Petl!fi Sândor, nr. 26, bl. 47, 
ap. 3, Tlrgu-Secuiesc. 4050 Cowasna 

This work has as abject to measure the relative inci­
dence of some viralmarkers of the vira/ hepatitis in a 
group of 70 children, aged 0-16, treated in the T ârgu 
Secuiesc Pediatric Hospital with chronic hepatitis. 
For the specific immunological study the HBcAc, 
HBsAg, HBeAc, HBeAg, HCVAc, HBsAc, HDVAc vira/ 
markers were determined Due to their results the 70 
children made up 4 groups: group 1(cases of HBV in­
fection in active vira/ replicat ion sequences}, group 2 
(cases of HBV infection in sequence of integration), 
group 3 (cases of infection in sequence of vira/ elimi­
nation), group 4 (cases uninfected with HBVJ. From 
the 70 children in 55 cases (78%) were infected with 
HBV. From al/ of the cases 19% are in active vira/ 
replication sequence, 47% in vira/ integration se­
quence, 13% in vira/ elimination sequence and 21% 
uninfected with VHB. These data show the impor­
tance of the profilactic treatment of vira/ hepatitis. 
Key words: viral integration, viral elimination, viral 
markers 

Fiecare grup e produs de alt virus cu 
morfologie şi patogenitate bine diferenţiate.~ 

Deoarece virusurile hepatitelor A şi E produc 
forme clinice de hepatită acută, rar cu evoluţie 
fulminantă spre deces, rar cronică, în studiile 
noastre am determinat markerii de replicare virală 
pentru virusurile B, O şi C cu rol important în 
patogenia hepatitelor cronice.6 

Studii recente demonstrează7 că infectia HBV 
infectează în medie, pe durata unei vârste ~edii de 
viafă, o treime din populaţia actuală, cu o tendiniă 
stabil ascendentă odată cu înaintarea în vârstă, cu 
două etape de accentuare a difuziunii: la vârsta de 
1 O ani şi la grupa de vârstă 30-39 de ani. La 
corelarea cu datele epidemiologice existente se 
constată o intensă transmisibilitate la copilul mic, 
pe cale perinatală, intrafamilială1 şi iatrogenă, 
respectiv apariţia cu progresivă predominanţă a 
transmiterii sexuale la adulrul tânăr. 

MATERIAL ŞI METODE 
Pentru studiul amprente! imunologice 

specifice urmare a infeqiei cu virusurile 
hepatitelor în antecedentele populaţiei infantile 
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internate în Spitalul Orăşenesc Târgu Secuiesc în 
perioada ianuarie 1986 - decembrie 1995, pentru 
hepatomegalie cu probe hepatice alterate, 
transaminaze serice ridicate, s-a efectuat 
determinarea markerilor virali pentru virusurile 
HBV, HCV, HDV (ca şi în studiile făcute de alfi 
autori). >.J.I! 

Astfel, materialul de studiu a fost reprezentat 
de 70 de copii între 0-16 ani, urmăriţi în spitalul de 
pediatrie pentru diagnosticul de hepatită cronică. 

Pentru uniformitatea metodologiei de prelucrare, 
testarea serurilor s-a efectuat într-un singur laborator, 
al Institutului pentru Cercetare Cluj, prin metoda 
ELISA (hrue tehnologică Organon Teknika), cu 
utilizarea truselor de imunoreactivi "Monolisa" 
Sanofi Diagnostics Pasteur. 

Metoda se bazează pe reaqia dintre antigen şi 
anticorp, care se poate evidenţia prin intermediul 
unei enzimc:: care acţionează asupra unui substrat 
cromogenic, rezultând o reacţie de culoare, 
activitatea enzimatică fiind direct sau invers 
proporţională cu concentraţia de antigene sau 
anticorpi căutaţi în funqie de principiul trusei 
utilizate. 

Markerii cercetaţi la întregul eşantion au fost: 
- anticorpii HBc (AcHBc) 
- antigen HBs (AgHBs) 
- anticorpii HBe (AcHBe) 
- antigen HBe (AgHBe) 
- anticorp HCV (AcHCV) 
- anticorpii HBs (AcHBs) 
- anticorp1i HDV (AcHDV) 

REZULTATE $1 DISCUŢII 
Din cei 70 de copii cu hepatopatie cronică, 

infectia cu VHB a fost confirmată în 78% din 
cazu;i, infecţia cu VHC în 28,5%, iar infeqia cu 
VHD în 42,8% (Figura 1 ). 

igura 1 Structura etiologicA a hepatopatiilor cronice la copii 

În cazul infecţ1ei pemstente produsă d_e VHB 
m delimitat mai multe constelapl serologlCe care 

ne-au permis includerea pacienţilor în una din 
fazele de evoluţie ale infecţiei persistente. 

Tabelul!. Fazele evolutive ale infecţiei VHB persistente la copii 

Constelaţie Fazele infecţiei Pozitivi 

serologicA persistente numAr o/o 

AcHBc faza de 

AgHBs pozitivi replica re viralA 13{70 18,5 

AgHBe activă 

AcHBc faza de 

AgHBs pozitivi integrare a 33{70 47,1 

AcHBe genomului viral 

AcHBc faza de 

AcHBs pozitivi eliminare viralA gno 12,8 

Fără infecţie VHB 1sno 21,4 

Din cei 70 de copii cu hepatopatie cromca 
internaţi în secfie, infecţia cu virusul HBV a fost 
confirmată În 55 de cazuri, restul de 15 cazuri 
fiir.d neinfectate cu HBV. 

Din cele 30 de infecţii delta (AcVHD 
pozitive), 25 le putem considera suprainfecţii 
delta la persoane infectate cronic cu VHB, iar 5 
infecţii anterioare B şi D vindecate, cei 5 copii 
având evidente serice de AcHBc asociati cu 
AcHBs si eve~tual AcHBe. ' 

Faza de 
ef1minare virala 

13% 

Faza de 
replicare VIralA 

activa 19% 

Figura 2 Constelaţii serologice ale VHB 

Faza de 
integrare 1o1ra1a 

47% 

Infecţiile cauzate de VHC sunt considerate 
infectii cronice, VHC dezvoltând mai ales infecţii 
persi~tente; in plus, persoanele din această categorie 
nu prezentau evidenţe clin_ice şi epiderniologice de 
hepatită acută posttr~sf~z10n~ă. • . 

Analizând asoc1enle v1rale m matenalul 
nostru, am constatat că 18 persoane (25,7%) au 
prezentat infecţii unietiologice: 1~. (24,2%) cu 
VHB şi 1 (1,4%) cu VHC; 24 copu (34,2%)_ a~ 
avut infecţii duble: VH_B~VHD în 17 ca_zun ~~ 
VHB+VHC in 7 cazun, Jar 13 (18,5%) mfequ 
triple: VHB+VHC+VHD (Figura 3). .. 

Am constatat că din intregul lot de 70 de copu, 
78% (adică 55 de copii) au suferit o infecţie cu HBV. 
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unietiologice 
25.7% 

Infectii tnple 
18.5% 

Figura 3 Asocierile vira le in infecţiile hepatitice 

lnfecm duble 
34.2% 

Datele obţinute de noi privind interventia 
VHB. în hepatita cronică la copii (78%) su'nt 
super~oare celor notate în Ungaria unde figurează 
numat o prevalenţă între 55,3%-71%.3 Alte date 
indică o prevalentă a infectiei cu VHB de 84 6% 
dim_r~ ~are 50% ~u AgHB~ pozitiv la copii f-nv 
poztttvt. 9 

~olul VHB în inducerea hepatopatiilor 
croruce la copii a fost studiat si de autorii români 
hepatitele cronice produse de.VHB reprezentând 
64- 100% din cazurile studiate.7 

S-au făcut şi screeninguri pentru AgHBs în 
colectivităţi închise de copii.l0 

Am comparat datele noastre cu un studiu 
făcut în Clinica de Pediatrie 1 Cluj în cadrul 
căruia s-au investigat 174 copti cu hepatită cronică 
virală B internati în anii 1990-1995 86 băieti si 68 
f 

. ' .. 
ete cu vârsta cuprinsă între 6 luni si 16 ani. 

Markerii virali au fost aceeasi ca si di noştri, 
determinarea făcându-se pri~ metoda imuno­
enzimatică ELISA. Din rezultate reiese că toate 
cele_ ~ 7 4 seru~i testate pentru AgHBs au fost 
pozmve ~~clustv la test~! d~ confirmare. AgHBe a 
fost pozlttv la 85 pactenp (77% ), negativ la 22 
(20%) şi neinterpretabil la 3 copii, ceea ce 
ple?ează pentru existenţa multiplicării virale la 
maJoritatea copiilor din lotul studiat. 

Markerul cel mai sensibil s-a dovedit a fi 
AcHBc 11 care apare în mod regulat pozitiv atât în 
faza de replicare virală activă cât si în cea de 
integrare, dar şi În cea mai mare pa~te în faza de 
eliminare. 

Infecţia trecută prin faza de eliminare virală e 
s_emnalată prin apariţia AcHBe şi AcHBs. După 
h~er~tură, _cel mai sensibil marker pentru 
eltmmarea vtrală e reprezentat de AcHBe. La lotul 
studiat, în toate cazurile aflate în faza de eliminare 
virală au apărut AcHBs iar AcHBc au fost 
prezenţi numai în două cazuri. 

Seropozitivitatea AgHBs, AcHBc si AcHBe cu 
seronegativitatea markerilor de acti~itate virală 
indică faptul că infectia cu HBV se află în faza de 
integrare, genomul ~iral e integrat în nucleul 
hepa_t<;>citelor gazdei, care e răspunzător de 
apanpa AgHBs în continuare, dar fără replicare 

Terza livia, lucia Jebelean, Molnar Gabor 

vira!~ a~tivă. În faza de _integrare ţesutul hepatic 
seamana cu cel al hepatttelor cronice autoimune 
cu infiltraţie inflamatoare. 

Bolnavii de hepatită cronică cu HBV aflati în 
faza de integra~e vi~ală prezin~ă riscul apariţiei 
cance~IUI_hepattc pnmar. 12 În ettologia cancerului 
hepatl_c pnmar l_a adulţi sunt implicaţi numeroşi 
facton ~a: alcooh~mul cronic, malnutriţia, paraziţii 
cu troptsm hepatlc, unele substante chimice toxice 
industriale, conservanti color;_nti aflatoxine . . ' ..... , , . ...', . .. , 
ant1conceppona1e ŞI m pnmul rand mfectu cu 
virusuri hepatitice.n ' 

. Î':. sp_rijinul acestei din urmă etiologii, în 
ultimii am s-au strâns numeroase dovezi, relatiile 
~e cau~alitate dintre infecţia cu virusul hepatitei 
tip B Şl ca~cerul hepatic primitiv fiind sprijinite 
p~ o se_ne de observaţii epidemiologice şi 
vtrusologtce ca : 

- suprap~nerea unor arii geografice cu 
frecvenţă ~ax1mă a _portajului cronic de antigen 
HBs cu am de maxtmă morbiditate prin cancer 
primar hepatic şi ciroză hepatică; 
• - frecv_enţ~ relativ mare a antigenului HBs 
m serul ~actenţtlor cu cancer hepatic primar în 
comparaţie cu neoplasmele cu alte localizări; 

. - frecvenţa formei icterice a hepatitelor 
v1r~le î~ antecedentele pacienţilor cu cancer he­
pauc pnmar; 

- posibilitatea integrării ADN-ului VHB în 
genomul hepatocitelor sau În culturile celulare de 
la bolnavi.12 

Seropozitivitatea pentru AgHBs, AcHBc Şl 
AgHBe indică fază de replicare virală activă. 

Referi~or la infecţiile hepatitice duble, 
procentulmfecţiilor VHB+VHD de 24,4% este 
superior celui găsit de alţi autori: 10,2%,14 

respectiv 7% .1s Acelaşi fenomen a fost remarcat si 
pentru infecţia VHB+ VHC, unde datele noast~e 
de 10% sunt superioare procentului de 7,9% găsit 
tot de Drăgan. 1 s 

Deoarece modalitatea cea mai frecventă de 
transmitere a infecţiei cu VHB este cea sanguină, 
aceeaşi modalitate de transmitere ca pentru 
virusul imunodeficientci umane, s-au făcut si 
studii de cercetare par;lelă a infectie cu HBV ~i 
HIV.1S,I6 

În studiile noastre nici un copil infectat cu 
HBV nu a prezentat infecţie concomitentă cu HIV. 

CONCLUZII 
Din_ stu_diile noastre reiese că în lotul de copii 

cercetaţi extstă o prevalenţă de 78% a infeqiei cu 
virusul HBV. 

Calculând procentajul la întregul eşantion, 
19% se află în faza de replicare virală activă, 47% 
în faza de integrare virală, 13% în faza de 
eliminare virală si numat 21% din cazuri nu au 
suferit o infectie ~u HBV. 
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. Infecţi~le hepatitice duble au apărut in 34,2% 
Jar c~le tnple ~n 18,5%. Infecţiile multiple au 
contnbun esenpalla apariţia hepatitelor cronice. 

. Ac~~te .. rezult_ate subliniază importanţa 
aphcabdnăţu practice a determinăru markerilor 
vira!~, deoarece de stabilirea etiologiei hepatitelor 
cron_1ce . depmde conduita terapeutică şi 
profiiacucă corectă. 14 
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Rolul transmiterii mamă-copil a virusurilor hepatitice 
B,C,D in inducerea infecţiei cronice la copil 

Terza Livia, Molnar Gabor, Lucia Jebelean 

Această lucrare are ca obiectiv studierea modului de 
transmitere perinatală a infecţiei cu VHB , modalitate 
relativ frecventă de transmitere a acestei infecţii. 
Materialul de studiu a fost reprezentat de 27 din cei 
70 de copii bolnavi de hepatită cronică urmăriţi în 
Spitalul orăşenesc Târgu Secuiesc in perioada 1986-
1996 la care am reuşit să mobilizăm mamele pentru 
determinarea markerilor virali. Metoda de studiu e 
reprezentată de determinarea markerilor virali prin 
metoda imuno-enzimatică ELISA. Din rezultatele 
noastre reiese că 63% ( 17 cazuri) din aceste mame 
au suferit sau suferă şi in prezent de infecţie cu VHB. 
Din studiile noastre reiese necesitatea efectuării 
screeningului pentru AgHBs la toate femeile gravide; 
dacă femeia gravidă e purtătoare de AgHBs, 
nou-născutul trebuie să beneficieze de imunizare pasivă 
şi activă; screeningul intregii familii pentru AgHBs în 
caz că femeia gravidă prezintă infecţie cronică HBV; 
imunizarea activă a tuturor nou-născuţilor. 
Cuvinte cheie: transmitere perinatală, hepatită 

cronică, markeri virali 

1 nfeqiile produse de virusurile hepatitice B,C 
şi D au unele trăsături comune ca de exemplu 
posibilitatea de transmitere a virusurilor de la 
mame la copii, respectiv posibilitatea de evoluţie 
persistentă (cronică) a infeqiei. 

Corelatia dintre cele două elemente 
mentionare' devine evidentă mai ales în cazul 
infe~tiei cu VHB. 

Transmiterea perinatală a VHB are 
importanţă nu numai În contaminarea copiilor 
(până la 95-98% din copiii mamelor AgHBs 
pozitive şi AgHBe pozitive din zonele endemice 
pentru infeqia VHB se infectează), dar şi în 
evoluţia ulterioară a infecţiei transmisă la copii. 

Cu cât infectia are loc la o vârstă mai mică, la 
naştere sau pos~natal precoce, cu atât riscul de 
evoluţie spre o infecţie cronică (persistentă) este 
mai mare. 1 

Infecţiile produse de VHC şi VHD se trans­
mit de la mamă la copil în procente mult mai mici 

Spi1alul OrJşenesc Tilrgu - Secuiesc. SecJia Pediatri• 
Centrul Medical de Servicii de SAnatate 'i Conducere. Cluj 
Primit la redacl'"' 05.06.1997 
Adresa pentru coresponden!l Terza Livia, str. PetOfi S'ndor, nr. 26. bl. 
'7. ap 3 Targu-Secuiesc. •o5o Covasna 

The abject of this pa per is to study the ways of verti­
cal transmission of the HBV infection. The investiga­
tions were made on 27 of the 70 children diagnosed 
with chronic hepatitis at Tg. Secuiesc Pediatric Hos­
pital from 1986 to 1996, whose mothers agreed on 
the determination of vira/ markers. We used the 
ELISA immuno-enzym method for the determination 
of the vira/ markers. The results of these tests 
showed that 63% (17 cases)of the mothers suffered 
orare stil/ suffering from HBV infection.From our in­
vestigations we may conclude that screening for 
HBsAg must be done on al/ pregnant women; if the 
pregnant woman is HBsAg carrier the infant must be 
treated by active and passive immunisation; screen­
ing for HBsAg of al/ the family must be done if the 
pregnant woman presents HBV chronic infection; ali 
newborn babies must be actively immunized. 
Key words: vertical transmission, chronic hepatitis, 
vira/ markers 

decât cele produse de VHB; astfel, transmiterea 
VHC prin această modalitate este apreciată la sub 
4%, dar implicaţiile şi amploarea acestei modalităţi 
de contaminare rărnân de evaluat în viitor.2 

Transmiterea perinatală a VHD nu este total 
elucidată, dar probabil ea are loc în aceleaşi 
circumstanţe care condiţionează şi transmiterea 
perinatală a VHB.3 

Studiul de faţă şi-a propus să evalueze rolul 
transmiterii perinatale (verticale) a VHB, VHC, 
VHD în inducerea infecţiei cronice la copiii 
contaminaţi din zona Târgu - Secuiesc. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Studiul de faţă este un studiu serologie 

retrospectiv în care, plecând de la copii cu 
infecţie hepatică cronică, au fost investigate 
mamele, pentru a evalua eventuala posibilitate a 
acestora de a fi infectat copiii_ 

Numai 27 de cupluri mamă-copil au putut fi 
testate, cu toate că am avut în observaţie 70 de 
copii cu infecţie hepatitică cronică. 

Cele 27 de cupluri mamă-copil au fost testate 
pentru urmărirea markerilor: AcHBc, AgHBs, 
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AcHBe, AgHBe, AcHCV şi AcHDV folosind 
metoda imuno-enzimatică ELISA (Sanofi Diag­
nostic Pasteur). 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
f?in cele 27 mame investigate, 22 (81,4%) au 

fost mfectate cu cel puţin unul din virusurile 
testate (Figura 1), 62,9% cu VHB, 18,5% cu 
VHC, 18,5% neavând evidente de infectie 
(Tabelul 1). ' 

1 

Figura 1. Ponderea infecţiilor hepatitice B. C, D la mame 

Tabelul!. lnfecţia produsă de virusurile hepatitice la mame 

Infecţie cu 

VHB 

VHC 

VHD 

Negative 

Cazuri pozitive 

17/27 (62,9%) 

5/27 (18,5'Yo) 

o 
5/27 (18,5'Yo) 

Din cele 17 mame infectate cu VHB, 14 au 
fost etichetate la momentul testării ca având 
infecţie B persistentă (7 fiind în faza de eliminare 
virală şi 7 în faza de replicare virală intensă), iar 3 
ca având infectie anterioară soldată cu imunitate 
(Tabelul Il). ' 

Tabelul 11 Markerii seriei ai VHB la mame 

Markerii VHB 

AcHBc 

AcHBc + AcHBe 

AcHBc + AgHBs + AcHBe 

AcHBc + AcHBs 

AcHBc + AcHBe + AcHBs 

AcHBc + AgHBs + AgHBc 

Mame pozitive 

1 (5,8'Yo) 

4 (23,5'Yo) 

2 (11,7%) 

2 (1 1,7'Yol 

1 (5,8%) 

7 (41, 1%) 

Din rezultatele noastre reiese că 63% din 
mamele la care am efectuat determinarea 
markerilor virali au suferit infecţie hepatică cu 
VHB. 

Deoarece din anamneză nu avem date con­
crete în legătură cu debutul bolii hepatice cronice 

Marre nainfectate 
37% 

Infectate cu VHB 

63% 

Figura 2. lnfecţia cu VHB a mamelor copiilor din laturile 
studiate 

la mamă nu putem preciza sigur dacă infeqia la 
mamă s-a produs înainte sau după naşterea 
cop_ilului, dacă această infecţie s-a produs pe cale 
pennatală sau onzontală coabitar-familial. 

Subliniem faptul că în familiile copiilor din lotul 
studiat, exceptând 4 cazuri, nu se respectă regulile 
elementare de igienă corporală, nu se asigură 
a!irne_nt~ţia ~ormocalorică bogată în principii nutri­
nve şt vnanune. 

Mamele nu prezintă simptomatologie clinică 
specifică bolii hepatice cronice si, cu toate 
insistenţele noastre, numai 3 mam~ ale copiilor 
din primul lot s-au prezentat pentru efectuarea 
examinărilor paraclinice, cu care ocazie 
transaminazele prezentau valori ridicate. Nici 
aceste persoane nu s-au prezentat pentru 
investigaţii complementare mai laborioase 
(puncţie biopsie hepatică, etc.) nerecunoscând 
faptul că ar fi bolnave. 

În legătură cu transmisia mamă-copil a HBV, 
în literatură se constată că mamele care au avut 
hepatită acută la vârstele precoce ale sarcinii nu 
dau naştere la copii care dezvoltă antigenemie 
cronică. Acest fapt este explicat de transmisia 
transplacentară de AcHBs care previn transmisia 
şi proliferarea virusului. 

Situaţia este alta dacă mama face hepatită 
virală B în ultimul trimestru de sarcină. 67-70 % 
din copiii acestor mame devin purtători de 
AgHBs în perioada imediat următoare (1-3 luni). 
Transmiterea virusului se face transplacentar, în 
timpul delivrenţei (se pare că este momentul cel 
mai implicat) sau imediat postnatal. 

Transmiterea AgHBs la copil poate avea 3 
tipuri de consecinţe: 

- dezvoltarea unei hepatite cronice clinice sau 
subclinice, caracterizată prin antigenemie 
persistentă, hepatomegalie, creşterea transami­
nazelor, etc; 

-după o incubaţie medie de 103 zile, sugarul 
prezintă o hepatită acută icterigenă caracterizată 
prin antigenemie tranzitorie, urmată după 4-6 
luni de apariţia de AcHBs şi vindecare clinică şi 
biologică; 
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- sugarul devine purtător de AgHBs fără 
modificări clinice, biochimice sau imunologice. 

În legătură cu persistenţa AgHBs la sugar, 
opiniile autorilor nu sunt unitare. Unii 
consideră că sugarul are tendinţa să devină 
purtător de AgHBs pentru că dezvoltă toleranţă 
imunologică faţă de virusul astfel transmis 
într-o perioadă în care mecanismul apărării 
imune este incomplet dezvoltat. Este subliniat 
rolul AgHBe al gravidei în transmiterea mamă­
copil a infecpei hepatitice.5 

Studiul efectuat de Woodruff6 pe gravide a 
evidenţiat prezenţa AgHBe în 2% a cazurilor, în 
timp ce Bălan', la aceeaşi categorie de persoane, 
nu a evidenţiat prezenţa AgHBe; în schimb 
31,7% deţineau AcHBe. 

Transmiterea perinatală a VHB este estimată de 
unii autori la 1,4%,8 iar de alţii la 7,3%.9 

La adulti infectia cu HBV se soldează 
aproximativ in 5-1 o 0/o a cazurilor cu trecerea în 
cronicitate. La nou-născuti si sugari, această 
infecţie se cronicizează î~ până la 90 % a 
cazunlor. Aproximativ la 25 % din aceste cazuri 
infectate se observă evoluţia gravă spre ciroză şi 
cancer hepatic. 

Deoarece rata cronicizării hepatitei virale cu 
AgHBs este crescută la sugarii care dobândesc 
infeqia în umpul perioadei perinatale (60 %) şi 
mică la adolescenţi şi adulţi, se 1mpune necesitatea 
aplicării tratamentului profilactic a infeqiei HBV 
la nou-născuti. 

Astfel, ~rebuie să se efectueze în mod 
obligatoriu determinarea markerilor virali HBV 
la toate femeile gravide. În cazul în care femeia 
gravidă este infectată cu HBV este necesară: 

-o anamneză amănunţită pentru precizarea 
modalitătii de transmitere a infectiei la mamă, 

-scre'eningul persoanelor din familie (soţi, 
copii) şi vaccinarea acestora contra hepatitei B, 

-imunizarea pasivă a nou-născuţilor cu 0,5 mi 
HBIG, în primele 12 ore după naştere, 
imunizarea activă cu vaccin Engerix (de asemenea 
în primele 12 ore). 

În cazul în care nu s-a efectuat determinarea 
AgHBs la mamă, nou-născutul trebuie să 
beneficieze în primele 12 ore de la naştere de 
imunizare activă, în aceleaşi doze ca pentru 
mamele pozitive. Dacă mama se dovedeşte a fi 
pozitivă, nou-născutul trebuie să beneficieze şi de 
imunizare pasivă. 

- vaccinarea activă a tuturor nou-născuţilor. 
Nou-născuţii care provin din mame AgHBs 

pozitive şi care au beneficiat de imunoprofilaxie 
pasivă-activă pot fi alăptaţi, însă laptele de mamă 
al femeilor AgHBs pozitive nu este permis pentru 
alimentaţia altor sugari nici în maternitate, nici în 
afara acesteia. 

Terza Livia, Molnar Gabor. Lucia Jebelean 

"Programul naţional de imunizări 1995-2000", 
elaborat de Ministerul Sănătăţii la Bucureşti în 
1995 precizează: "În conformitate cu recomandările 
OMS, vaccinarea împotriva hepatitei B trebuie 
introdusă în Programul Extins de Vaccinare 
începând cu anul 1995 în ţările cu o prevalenţă a 
portajului de HBV de peste 8% în populaţia 
generală şi în toate ţănle până în anul 1997. 
Obiectivul de sănătate publică pentru utilizarea în 
profilaxie a vaccinului împotriva hepatitei 
B este reducerea mortalităţii precoce prin 
hepatocarcinom primar şi hepatopatiJ cronice 
datorate infecţiei cu virusul hepatitei B. Vaccinul 
contra hepatitei B este primul vaccin contra 
cancerului aplicat la nivel populaţional. "10 

Începând cu anul 1995 Ministerul Sănătăţii a 
aprobat trecerea la controlul programat al 
infecţiei cu virusul hepatitei B prin vaccinarea 
nou-născuţilor şi a cadrelor sanitare cu risc. 

Corelând evenimentele serologice ale 
infectiilor cu VHB, VHC, VHD ale mamelor cu 
cele ~le copiilor am constatat (Tabelul III): 

-pentru infecţia cu VHB, numai 14 din cele 
17 mame ar fi putut contamina copiii, trei dintre 
ele fiind imune. Această interpretare o facem sub 
rezerva că statusul serologie al mamei găsit de noi la 
examinare a fost acelasi cu cel din momentul nasterii, 

-infectia cu VHC s-a transmis event~al în 
3 cazuri; ;estul de 4 copii cu evidenţe serice de 
AcVHC eventual s-au contaminat postpartum şi 
nu de la mame care au fost negative pentru acest 
marker, 

-pentru infeqia cu VHD, situaţia 
evenimentelor serologice ne permite să afirmăm 
că infecţia VHB+ VHD a apărut la 6 copii, fă~ă ca 
mamele să fie AcVHD pozitive. În consecmţă, 
considerăm că momentul infectant cu VHD a 
apărut după naştere (probabil parenteral), 
realizând aspectul de suprainfeqie delta la 
purtători cronici de VHB. De altfel este 
recunoscut rolul VHD în cronicizarea infeqiei în 
asemenea situaţii.• 

Tabelul III. Corelaţia dintre infecţiile cauzate de virusurile 
hepatitice 8, C, O 

Evidente serice de infecţie cu: 

VHB VHC VHD 

mame ~i copii 

numai copii 

numai mame 

16/27 (59,2%) 

6/27 (22,2%) 

1/27 (3,7%) 

CONClUZII 

3127 (11,1%) o 
4/27 (14,8%) 6/27 (22,2%) 

2/27 (7,4%) o 

În consecinţă, în studiul nostru corelaţia 
dintre transmiterea perinatală şi evoluţia cronică a 



Rolul transmiterii mamă-copil a virusurilor hepatitice B,C,D in inducerea infectiei cronica la copil 153 

infecţiei la copii este evidentă pentru infeqia 
cauzată de VHB şi Într-o proporţie mai mică şi 
pentru infecţia cu VHC 

Cu toate că infectiile VHD evoluează 
preponderent cronic, nu ~m constatat o legătură 
directă între transmiterea mamă-copil a acestui vi­
rus şi evoluţia persistentă a infecţiei la copii, 
infecţia delta fiind găsită numai la copii. 

De aici reiese necesitatea efectuării de: 
-screening pentru AgHBs la toate femeile 

gravide, 
-dacă femeia gravidă e purtătoare de AgHBs 

nou-născutul trebuie să beneficieze de imunizare 
pasivă şi activă, 

-screeningul întregii familii pentru AgHBs în 
caz că femeia gravidă prezintă infectie cronică 
HBV, 

-imunizarea activă a tuturor nou-născuţilor. 
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Articole originale 

Încărcătura bacteriană a mediului de spital in unele 
unităţi sanitare din Târgu-Mure' 

Felicia Toma\ Florin Brezan 2, Nicoleta Pătrulescu2 

Infecţiile nozocomiale reprezintă o cauză a creşterii 
morbidităţii şi a mortalităţii în unităţi sanitare. 
Scopul acestui studiu a fost acela de a aprecia gradul 
de contaminare bacteriană a mediului din unităţi 

sanitare cu profil chirurgical, de pediatrie şi de 
oncologie. Prelucrarea bacteriologică a 183 de probe 
a arătat că standardele admise au fost depăşite de 
73,3% din probele de aeromicrofloră, 62,3% din cele 
recoltate de pe suprafeţe şi de 80% din probele de pe 
inventarul moale. Sterilizarea se face corect dar 
condiţiile de menţinere a sterilităţii sunt deficitare. 
S-au izolat specii bacteriene nepatogene (Bacillus spp , 
Neisseria spp., Citrobacter amalonicus), condiţionat 
patogene (Staphylococcus epidermidis, E.coli, Kleb­
siella spp ) şi patogene (Staphylococcus aureus). 
Cuvinte cheie: infecţii nozocomiale, aeromicrofloră, 
contaminare suprafeţe, sterilitate 

~ 

1 n literatura mondială medicală au reapărut 
probleme ce păreau date uitării odată cu apariţia 
chimio- şi antibioterapiei: contactarea de infecţii 
În timpul spitalizării. Infecţia absentă în 
momentul internării, care apare după 72 de ore de 
la internare este definită ca infectie nozocomială. 
Conform literaturii de specialitate, în ultimele 
decenii numărul infectiilor nozocomiale este în 
continuă creştere, t.2.s.7•8• în special cele cauzate de 
germeni condiţionat patogeni, multirezistenţi la 
antibiotice şi chimioterapice. '·4

•6•9·1° 

În prevenirea şi combaterea infecţiilor 
nozocomiale au Importanţă deosebită metodele 
de laborator, în special cele microbiologice, care 
asigură depistarea surselor epidemiogene, a căilor 
de propagare şi asigură date preţioase referitoare 
la agenţii patogeni. 

Pornind de la aceste constatări, ne-am propus 
ca în prezenta lucrare să abordăm următoarele 
probleme: 

-determinarea gradului de impurificare .a 
aerului din diferite încăperi ale unităţilor sanitare 
investigate; 
1Disciplina de Microbiologie; Universitatea de MedicinA şi Farmacie, 
Tlrgu - Mureş 
'Studenti anul VI mg, Universnatea de MedicinA şi Farmacie Tlrgu · Mureş 
Primit la redactie: 21 .0,. 1997 
Adresa pentru coresponden1A. Felicia Toma. Disciplina de 
Microbiologie. UMF TArgu · Mureş 

Nosocomial infections represent the cause of in­
creased hospital morbidity and mortality. The aim of 
this study was to evaluate the hospital environmen­
tal contamination in surgica/, pediatric and oncologi­
cal units. The bacteriological study of 183 samp/es 
revealed the eKceeding of the standard require­
ments, as fol/ows: 73,3% of the sir samples, 62,3% 
of the surfaces samples and 80% of the laundry 
samples. The errors /ay not in sterilization tech­
niques, but in maintaining the sterility of the mstru­
ments and materials. There were found commensal 
species (Bacil/us spp., Neisseria spp., Citrobacter 
amalonicus), opportunistic pathogens (Staphylococ­
cus epidermidis, E.coli, Klebsiella spp.) and a pri­
mary pathogen (Staphylococcus aureus) one. 
Key words: nosocomial infection, hospital environ­
mental contamination 

-stabilirea gradului de contaminare a 
suprafeţelor, obiectelor şi materialelor; 

-controlul sterilizării şi al sterilităţii. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
S-au recoltat un număr de 183 probe de la 

clinici cu profil chirurgical, de pediatrie şi de 
oncologie: 77 probe de sterilitate şi sterilizare, 
91 probe de pe suprafeţe şi 15 probe de 
aeromicrofloră. Probele au fost prelucrate bacte­
riologie conform normelor cuprinse în Ordinul 
MS 984/1994. * Identificarea tul pinilor bacteriene 
izolate a fost efectuată pe baza caracterelor 
morfotinctoriale, de cultură şi biochimice. 

REZULTATE 
Rezultatele controlului sterilizării şi al 

sterilităţii atestă faptul că sterilizarea este efectuată 
corect. În privinţa menţinerii sterilităţii, 10,3% 
din probele recoltate au fost nesterile. S-au 
izolat doar bacterii nepatogene: Bacillus spp., 
Citrobacter amalonicus, Neisseria spp., sau 
condiţionat patogene: Staphylococcus epidermidis. 
Procentul cel mai mare de probe pozitive a 
provenit de pe spatule (42,8%) şi de pe pense 
(40%). 

Cercetarea densitătii florei microbiene a 
mediului ambiental a rel~vat un procent de 73,3% 
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Tabelul 1. Aeromicroflora de spital 

Locul Nr. Probe peste Numlr tulp1ni izolate 

recoltlrii pro- standard Bac1ilus S.epider- Serrat1a E.coli Klebsiella S.aureus Total 

tulpini be Nr. % spp. 

Sali tratament 5 4 80 3 
AmbulanţA 2 2 100 2 
Sali operaţie 3 o o 
Salon 5 5 100 5 
TOTAL 15 11 11 

'*' 73,3 35,4 

mi dis 

2 4 

2 2 
1 o 
3 2 

8 8 

25.8 25,8 

spp. 

2 
o 3 

o o 
2 2 

3 7 
9,6 22.5 

1 

o 
2 

4 

12,9 

13 
10 

2 
16 

41 
100 

Tabelul 2. incArcAtura bacterianA a suprafeţelor şi inventarului moale 

Matenalul de pe Nr. Probe peste 

care s-a recoltat probe standard 

INVENTAR MOALE 

Scutece curate 6 4 66,6 

Cearceaf 10 7 70 

PAturA 20 15 75 

Saltea 20 10 50 

Halat de protecţie 5 2 40 

Total 61 38 62,2 

SUPRAFEŢE 

MasA 5 5 100 

Pervaz 5 5 100 

Perete 5 20 

ChiuvetA 5 3 60 

Clanţl 5 5 100 

NoptierA 5 5 100 

Total 30 24 80 

TOTAL GENERAL 91 62 68,1 

probe peste standard, cel mai poluat fiind aerul 
din ambulan~ă. saloane, urmat de cel din sălile de 
tratament (T•belul 1). S-•u izolat şi tulpini 
patogene: Klebsiell. spp., Staphylococcus aureus. 

Aeromicroflora bog•tă din mediul de spital 
se reflectă şi în încărcătura b<tcteriană mare a 
suprafe~dor şi inventarului moale (f•belul Il). Au 
fost înregistute 62,29% probe peste standud 
pentru inventuul moale şi 80% pentru diferite 
suprafe~e. Cele mai contam.i.nate au fost 
suprafeţele cu cue bolnavul vine cel mai des în 
cont<tct: noptiera, masa. clanJa, pervazul 
geunului, muginea patului, cearceafunle. S-au 
izolat şi germeni patogeni: Staphylococcus aureus 
de pe 6 probe (2 scutece curate, 2 cearceafuri, 1 
pătură, 1 saltea). 

CONCLUZII 
Gradul mue de contaminue al aerului, mai 

ales în silile de ambulanJă şi tratament, corelat cu 
incărcătura bactenani mare a suprafeţelor auage 

Germeni izolaţi 

S.aureus, E.coli 

S.aureus, S.epiderm1dis, Klebsiella spp. 

S.aureus, SCN hemolitici, Otrobacter amalonicus, 

Klebsiella spp., Enterobacter spp., E.coli 

S.aureus, E.coli, Enterobacter spp. 

Streptococcus faecalis, E.coli 

S.epidermidis. Bacillus spp 

Streptococcus pneumoniae, Bacillus spp., Serratia 

Corynebacteri um xerosis 

S.faecails, S.epidermidis, E.coli, Bacillus spp 

S.aureus, S.epidermidis, Bacillus spp. 

E.coli, Candida spp., Serratia, Bacillus spp. 

aten}ia asupra necesităţii de a institui măsuri 
riguroase de igienă penuu reducerea numărului 
de germeni circulanţi în spital. 

Probele bacteriologice şi chi.nuce efectuate în 
scopul aprecierii modului de funcţionare al 
autoclavelor au fost corespunzătoare. 

Indicele de contam.inare a instrumentarului 
steril atrage atenpa asupra modului necorespunză­
tor de păstrue a acestuia. Am găsit casolete cu 
sparule cu prescripţia "steril• neacoperite, ceea ce 
determină contaminarea lor cu flora bacteriană 
din aerul încăperii respective. 
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Articole originale 

Probleme de diagnostic microscopic ;ti clasificare a 
tumorilor de timus 

Mihai Turcu, George Simu, Sanda Achim 

Examenul microscopic a 24 de piese operatoare 
îndepărtate cu diagnosticul de tumoare de timus a pus 
de fapt in evidenţă in 14 cazuri existenţa unui proces 
neoplazie. In conformitate cu criteriile lui Marchevski şi 
Kaneko au fost întâlnite 6 tumori epiteliale printre care 
un timom invaziv şi un carcinom sarcomatoid şi 7 
limfoame, in majoritatea lor Hodgkin (5) dar şi un 
limfom limfoblastic şi un limfom cu celule mari. A fost 
observat şi un timolipom. in 10 cazuri s-au întâlnit 
leziuni hiperplazice, mai rar chiar atrofia organului. 
Rezultatele subliniază importanţa examenului micro­
scopic, inclusiv imunohistochimic, in modificările de 
imagine ale timusului. 
Cuvinte cheie: hiperplazie timică, tumori timice, 
timoame 

Tumorile de timus sunt tumori rare dar nu 
excepţionale, întâlnindu-se în proporţie de un caz 
la 10-20000 de internări într-un mare spital clinic 
(Namba et al, 1978). Diagnosticul lor a devenit 
mai frecvent în urma marilor progrese realizate în 
ultimul timp de metodele imagistice. Prezenţa lor 
este semnalată şi de alte boli: 10% din cazurile de 
miastenie gravi sunt asociate cu timomul (Willins 
at al, 1966}, dar tumorile timusului pot fi însoţite 
şi de alte boli, de obicei caracterizate prin 
tulburări de imunitate, cum sunt lupusul 
eritematos, dermatomiozita, sclerodermia, 
reumatismul cronic, sindromul Sjogren şi diferite 
forme de imunodeficienţe (Rosai, 1996}. 

Clasificarea microscopică a tumorilor 
timusului a fost mult timp o problemă delicată 
din cauza lipsei unor cunoştinţe exacte asupra 
histogenezei organului. Primele clasificări, în spe­
cial cele ale lui Lattes (1962} au fost supuse ulte­
rior anumitor modificări care au arătat că 
tumoarea caracteristică timusului, timomul, se 
formează exclusiv pe seama proliferării epiteliului 
timic iar limfocitele pe care le conţine şi care 
uneori Îl atribuie calificativul de limfocitar sunt 
doar celule persistente din populaţia limfocitară 

Disciplina de Morfopatologie. Universitatea de Medicinl 'i Farmacie 
Tlrgu Mureş 
Pr~milla redac:'11e: 25.07.1997 . 
Adresa pentru caresgonden11: Mihai Turcu, Disciplina de Morlopatologte, 
U M.F Tlrgu . Mureş. 11r. Gh Marinescu nr. 38 

The examination of 24 operatory pieces removed with 
the diagnostic of tymic tu mor ha ve put in evidence a 
neoplastic process in 14 cases. According to the crite­
ria of Marchevski and Kaneko, 7 epithelial tumors, in­
cluding an invasive thymoma and a sarcomatoid car­
cinoma, as we/1 as7 lymphoma, predominantly 
Hodgkin (5) and also one lymphoblastic and one large 
cells lymphoma were found out. A thymolipoma has 
been observed, as we/1. In 10 cases hyperplastic 
changes, sometimes even atrophia of the organ ha ve 
been observed The results emphasize the importance 
of microscopic, inclusively imunohistochemica/ ex­
aminations in the cases of imagistic changes of the thymus. 
Key words: thymus hyperplasias, thymic tumors, 
thymomas 

normală a organului. Din timus pot pleca însă şi 
tumori neuroembrionare, tumori cu celule 
germinale, limfoame maligne şi tumori mezenchi­
matoase. 

Tumorile timusului apar de obicei în 
mediastinul anterosuperior, rar În cel posterior, 
excepţional extramediastinal (plamân, cavitate 
pleurală} sau chiar extratoracic (regiunea cervicală, 
glanda tiroidă). 

Studiul a 24 de cazuri interpretate clinic ca 
tumori de timus, dintre care 22 sub formă de piese 
operatoare, ne-a determinat să precizăm criteriile 
care impun un anumit diagnostic microscopic, 
care are o importanţă capitală în formularea unui 
prognostic realist şi în alegerea celei mai potnv1te 
conduite terapeutice. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
S-a studiat aspectul macroscopic şi microscopic 

a 24 de piese operatoare trimise laboratorului nostru 
cu diagnosticul de tumoare timică. După 
consemnarea aspectului macroscopic, care a insistat 
în special asupra integrităţii caps~lei, e:"-amenul !IU­

croscopic a fost efectuat pe. mulnple p1es_e recoltate 
din fiecare caz, unele de la mvelul capsule1 tumorale: 
Piesele, incluse în parafină, au fost secţionare ş~ 
colorate cu metode convenţionale. În câteva cazun 
s-au executat examinări imunohistochimice, 
urmărind identificarea citocheratinei şi a naturii 
populaţiilor de celule limfoide. 
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Pentru clasificarea rumorilor de timus s-au 
utilizat criteriile lui Marchevski şi Ka.neko (1984) 
care utilizează următoarea schemă: 

Tumori ale epiteliului timic 
Benigne: 

T.imoame încapsulate: 
- Epiteliale 
- Limfocitare 
-Mixte 

Maligne: 
Timoame .invazive: 

- Epiteliale 
- Limfocitare 
-Mixte 

Carcinoame t.imice 
- Sp.inocelulare 
- Limfoepiteliomatoase 

Tabelul! Caractere anatomo-clinice ale pieselor examinate 

Nr. crt Virsta 

1. 7 ani 

2. 12 am 

3. 19 an1 

4. 21 am 

5. 21 ani 
6. 30ani 

7. 31 ani 

8. 34 ani 

9. 41 an1 

10. 42 ant 

1. 91un 

2. 4ani 

3. 10 ani 

4. 13ani 

5. 18ani 

6. 22ani 

7. 23ani 

8. 30 ani 

9. 30 ani 

10. 36ani 

11. 36ani 

12. 36ani 

13. 37 ani 

14. 56ani 

F. 

F. 

F. 

F. 

F. 
F. 

F. 

F. 

F. 
F. 

M. 

M. 

M. 
M. 

M. 

F. 

F. 

F. 

M. 
M. 

M 

M. 

M. 

F. 

Diagnostic clinic 

LEZIUNI NETUMORALE 

Chist parat1roidian sau chist din glanda 
salivarii submandibulari 
Tumoare mediastinali 

Tim om 

Timom 

Timom 
Tim om 

Tumoare mediastinali 

Timom 

Timom 

Tim om 

LEZIUNI TU MORALE 

Tumoare mediastinali 

Tumoare ti micA 

Limfom malign 

Tumoare ti miel 

Tumoare mediastinal6 

Miastenia gravis 

Neopl.sm m&diastinal 

Timom recidivat 

Tumoare ti micA 

Tumoare mediastinaiA 

Tumoare mediastinaiA 

Tim om 

Tumoare mediastinali 

Tumoare ti micA 

Miastenia gravis 

nmom 

Mihai Turcu. George Simu, Sanda Ach1m 

- Bazaloide 
- Mucoepidermo.ide 
- Sarcomatoide 
- Cu celule clare 
- Nediferenţiate 

Tumori de origine neuroendocrină 
Carcinoide 
Carcmoame cu celule m1ci 

Tumori cu celule germinale 
Seminoame 
Carcinoame embrionare 
Tumori de sinus endodermic 
Teratoame -benigne 

-maligne 
Coriocarc.inoame 
Forme combmate 

Diagnostic histologic 

Chist bronhiogen conţinând insule de ţesut 
timic. Reacţie inflamatoare gigantocelularA. 
Ti mus pers1stent (fArA modif1ciri in s&nsul 
unei neoplazii) 
Hiperplazie folicularl cu centri germinali pe 
fond de involuţie ti micA 
Ti mus pe cale de involuţie cu zone de 
hiperplazie limfat1cA cu schiţare de centn 
germinali 
Hiperplazie foliculartl 
Ti mus h1perplazic cu sch1ţare de fali cu li 
limfatici cu centri germinali 
Ti mus involuat cu o moderatA hiperplazie 
de foliculi limfatici 
Ti mus cu h1perplaz1e dl! foliculi limfatiCi cu 
centri gl!rminali h1perplazici ;ti zone 
de Cl!lule reticulare 
Ti mus atrofie cu distrofie adipoad 

Hiperplazia ţl!sutului ti mic 

Baali Hodgkin. SclerozA nodularl 

Limfom limfoblastic 

Limfom Hodgkin. Celularitate mixtA 

Carcinom sarcomatoid 

Baali Hodgkin. Scl&rozl nodularl 

Timom limfocitar 

nmolipom 

Timom epitelial 

limfom cu celule mari 

limfom Hodgkin. SclerozA nodularl 

Timom limfocitar 

nmom limfocitar 

L1mfom Hodgkin (timom granulomatosl 

Timom l!pltelial 
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Tabelul 11 Clasificarea microscopică a leziunilor de timus. 
Diagnostic microsopic 

Diagnostic Nr VârstA medie Sex 

Caz şi extreme M. F. 

LEZIUNI TUMORALE 

Chist bronhiogen 1 7 ani 

Timus fără modificări 2 26,6 ani 2 

microscopice 12-41 ani 

semnificative 

Timus cu hiperplazie 7 28 ani 7 

foliculară 19-42 ani 

LEZIUNI TU MORALE 

TIMOAME 6 32 ani 3 3 

13-56 ani 

-benigne 5 36 ani 2 3 

22-56ani 

-maligne 13 ani 1 

LIMFOAME 7 19 ani 6 

91uni-37 ani 

LIMFOAME 5 20 ani 4 

HODGKINIENE 91uni-37 ani 

-scleroză nodulară 3 18 ani 2 

9 luni-36 ani 

-celularitate mixtA 2 23,6 ani 2 

10-37 ani 

LIMFOAME 2 17 ani 2 

COMUNE 4-30 ani 

4ani 

-limfom limfoblastic 30 ani 

-limfom cu celule 

mari 

TIMOLIPOM 23 ani 

igura 1 Timom epitelial 

Tumori limfoide 
Limfoame nehodgkiniene 

- Limfoame limfoblastice 
- Limfoame cu celule mari 

Limfoame Hodgkin 
Tumori mezenchimatoase 

Timolipoame 
Sarcoame 

REZULTATE 
Principalele caractere anatomo-clinice ale 

pieselor examinate sunt redate în tabelul!. 
Sinoptic, rezultatele sunt expuse în tabelul li. 

DISCUŢII 
Studiul microscopic a 24 de leziuni ale 

timusului cu aspect tumoral a permis o serie de 
concluzii cu importan~ă teoretică şi practică 
pentru patologia organului respectiv. 

Un proces tumoral al timusului poate fi 
simulat de o hiperplazie limfoidă cu forma-re de 
centri germinali, mai rar chiar de o involuţie mai 
moderată a organului, fenomene întâlnite în 10 
din cazurile studiate. Ele au fost întâlnite la 
persoane tinere, sub 42 de ani, în 2 cazuri la copii 
şi în exclusivitate la femei. În acest sens, o 
hiperplazie a umusului la persoane tinere, de sex 
feminin şi înso~ite de simptome generale 
(miastenie gravis) sugerează în primul rând o 
hiperplazie. 

În ce priveşte leziunile neoplazice, s-au întâlnit 
în proporţie aproape egală timoamele cu limfoamele 
maligne caracteristice organului (6:7). 

Timoamele au fost întâlnite În 6 cazuri, de 
asemenea la persoane mai degrabă tinere (vârstă 
medie 36) şi ae ambe sexe (3 bărbaţi: 3 femei). Cu 

Figura 2 Timom mixt. limfo-epitelial 
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1 " 

o singură exc_eppe, timoamele au fost benigne, 
examenul mtcroscopic atent al capsulei şi 
tesuturilor adiacente excluzând infiltratia lor de 
~ătre tesutul tumoral. În conformitate 'cu datele 
din literatură, aceste timoame au putut fi 
etichetate ca epiteliale (Figura 1 ), mixte, epiteliale­
limfocitare (Figura 2) sau limfocitare în funcţie de 
lipsa sau persisten~a unui număr mai mic sau mai 
mare de popula~ie limfoidă normală a organului.-

Cazul malign a reprezentat o formă 
pseudosarcomatoasă, un carcinosarcom, care 
prezenta invazia ţesuturilor învecinate şi la care 
prezen~a metastazelor coincidea cu malignitatea 
evidentă a proliferării de celule fuziforme ce 
constituia tumoarea {Figura 3). 

Mihai Turcu, George Simu, Sanda Achim 

4. Cele 7 limfoame au fost în majoritatea lor 
(5) limfoame Hodgkin, în special de tipul 
sclerozei nodulare (Figura 4), cunoscută prin 
predilecţia pentru timus şi ganglionii limfatici 
mediastinali; într-un astfel de caz leziunile 
microscopice au fost mai pu~in tipice, apărând 
sub forma aşa-zisului timom granulomatos 
(Lattes, 1962), dar interesarea ulterioară a unui 
nodul limfatic cervical a confirmat diagnosticul. 
Într-un caz cu evolutie fatală s-a întâlnit 
celularitate mixtă, de as~menea confirmându-se 
evolu~ia mai gravă a acestui tip microscopic, care 
prezenta diseminări subdiafragmatice. Ambele 
cazuri de limfoame nehodgkiniene au fost 
caracteristice pentru localizarea timtcă, pentru o 
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Figura 5. Umfom limfoblastic 

Figura 6. Limfom cu celule mari 

vârstă tânără şi pentru o evolufi.e agres1va: un 
limfom limfoblastic (Figura 5) la un copil de 4 
ani, un limfom cu celule mari la un bărbat de 30 
de ani (Figura 6). Ambele au avut o evoluţie 
fatală. 

Dintre rumorile interscifiului um1c s-a 
intilnit un cimolipom. 

Nu s-au întâlnit rumori cu celule neuro­
endocrine şi germinale. 

Aceste rezultate subliniază importanfa 
examenului microscopic în stabilirea dugnosti­
cului exact în cazuri de hipertrofii imagiscice ale 
cimusului, moment clinic cu deosebită importanfă 
pentru stabilirea unui prognoscic realist ŞI 
alegerea celei mai adecvate terapii. Dacă metodele 
conventionale sunt deosebit de importante, 

exam.inările i.munohi.srochi.mi.ce sunt cele care 
fu~ni.zează_ certitudinea absolută a diagnosticului 
nucroscop1c. 
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Cercetarea unor indicatori de potabilitate 
ai apei freatice in Târgu-Mureş 

Ramona Ureche, Abram Zoltan, Orban Antonia 

Apa freatică, bine reprezentată cantitativ in solul 
judeţului Mureş, este exploatată in oraşul Târgu-Mureş 
prin făntâni şi izvoare. O bună parte din populaţia 
oraşului o consumă preferenţial din cauza calităţilor 
organoleptice superioare apei din reţeaua de 
alimentaţie centrală. Rezultatele cercetărilor 
prezentate se referă la calitatea de potabilitate a apei 
freatice recoltată din izvoarele de pe raza oraşului 
Tărgu-Mureş in intervalul 1991-1995. Indicatorii 
urmăriţi au fost substanţele organice, ca indicator 
chimic global de impurificare şi numărul total de 
germeni ce se dezvoltă la 37•c, precum şi 

bacteriile coliforme ca indicatori bacteriologici de 
impurificare. Rezultatele sunt prezentate pentru 9 
izvoare a căror apă este mult utilizată de populaţie 
din cauza debitului corespunzător şi raportate la 
valorile STAS 1342/91. Rezultatele determinărilor 

indică in general o incadrare corespunzătoare in 
valorile STAS pentru substanţe organice la toate 
izvoarele. in ceea ce priveşte numărul total de 
germeni şi bacteriile coliforme se încadrează in 
valorile admise 5 izvoare urmărite. 
Cuvinte cheie: apa freatică, izvoare, substanţe 
organice, numărul de bacterii coliforme. 

C alitatea apei potabile este o problemă per­
manent prezentă în preocupările specialiştilor din 
domeniu, deoarece ea influentează în mod 
categoric sănătatea populaţiei con~umatoare. 1 ..Z 

Aprovizionarea cu apă potabilă este asigurată 
În judeţul Mureş din râuri, izvoare şi ape freatice. 
Toate municipiile şi oraşele sunt aprovizionate 
din surse de suprafaţă,l fiind dotate cu uzine de 
apă. Există multe localităţi din judeţ unde 
aprovizionarea populaţiei cu apă potabilă se 
realizează din surse locale.4.S 

Scopul lucrării de faţă este urmărirea pe o 
perioadă de 5 ani a doi dintre parametrii 
esenţiali ai potabilităţii apei freatice din oraşul 
Târgu-Mureş. Condiţiile de potabilitate ale apei 
sunt precizate În standardul 1342/91, respectarea 
lor fiind absolut necesară pentru sănătatea 
consumatorilor.' 

Disciplina de IgienA, Universilatee de MedicinA şi Farmecie Tlrgu·Mureş 
Primii la redecţie: 04.07.1997 
Adresa penlru corespondenJI: Ureche Ramona, Disciplina de IgienA 
UMF Tlrgu ·Mure,, str. Gh. Marinescu nr. 38, '300 T.irgu. Mureş 

The groundwater is found in a high quantity in the soi/ 
of the Mureş district, and it is represented in Tiirgu­
Mureş by various wells and springs. Many people of 
the town's population consume it because of its bet­
ter organoleptic quality in contrast with the water 
from the central distribution network. The results of 
our experiments refer to the quality of various 
groundwater samples from 9 springs situated in 
Tiirgu-Mureş. The analyses were made bimonthly 
between 1991-1995. The content of organic sub­
stances, the total number of germs at 37•c and the 
number of coliform bacteria were observed as 
chemical and microbiologica/ pollution indexes of 
the water. The results were compared to the stan­
dard values from STAS 1342/91. In conclusion, our 
results show that the content of the organic sub­
stances of the analysed springs generally observes 
the standards. Concern ing the total number of germs 
and of coliform bacteria, they correspond to the ac­
cepted leve/ in 5 springs. 
Key words: groundwater, springs, organic sub­
stances, number of coliform bacteria. 

MATERIAL ŞI METODE 
Cunoscută fiind abundenta si accesibilitatea 

ape1 freatice din solul oraşului ~o~tru, ea este mult 
utilizată pentru consumul populaţiei prin 
intermediul fântânilor şi izvoarelor. Deoarece apa 
de fântână este mai puţin consumată în situaţia 
aprovizionării centrale cu apă a oraşului, ne-am 
limitat cercetarea la cele 9 izvoare captate cu debit 
permanent şi având apă cu calităţi organoleptice 
foarte bune. Aceste izvoare sunt: 1. Budiului; 
2. Mestecănis; 3. B-dul 1848; 4. Predeal; 5. Tudor; 
6. B-dul191S; 7. Grădinarilor; 8. Secuilor Martiri; 
9. Cantina U.M.F. 

Am ales pentru studiu ca indicator chimic 
global prezenţa substanţelor organice în apa de 
băut, iar ca indicator de încărcare bacteriană, 
numărul total de germeni şi bacteriile coli. 

Substanţele organice de provenienţă animală 
sau vegetală indică impurificarea apei fără a 
diferenţia compoziţia chimică a acestora şi sunt 
un indicator global sensibil care poate fi 
determinat în laboratorul nostru. 
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Numărul total de germeni ce se dezvoltă la 
37°C, respectiv determinarea bacteriologică 
canmauvă a încărcăru apet, cupnnde bacterii 
mezofile din care majoritatea sunt saprofire. Un 
număr foarte mare de asemenea bacterii denotă o 
poluare masivă în care pot fi prezenţi şi germeni 
patogeni pentru organismul uman. 

Bacteriile coliforme provin de obicei din 
tubul digesuv al anunalelor şi omului, fiind de 
asemenea un indicator de poluare. 

Cele două determinări bacteriologice 
coroborate cu determinarea substanfelor organice 
sunt complementare şi indică poluarea recentă 
organică şi bacreriană. Determinarea specificităfii 
germenilor prezenţi în apă revine laboratoarelor 
de bacteriologie. 

In ceea ce priveşte substanfele organice 
oxidabile exprimare în mg/dml, din cele trei 
metode menţionate de standard: CCO-MnOl, 
KMn0

4 
şi CCO-CrOl an1 utilizat metoda cu 

KMnO ale cărei rezultate indică o admisibilirare de 
max.Un~m 10 mg/dm3 substanfe organice oxidabile. 

Pentru numărul total de germeni s-au efectuat 
însămânfări în plăci Perri pe geloză, iar pentru 
coliformi în geloză lactozată cu tuburi de 
fermentatie. Toate vasele de însământare si mediile 
au fost st~rile. . , 

În privinţa indicatorilor bacteriologici, apa 
furnizată din sursele locale (fântâni, izvoare) 
trebuie să se încadreze în valorile sub 300 bacterii 
care se dezvoltă la 3 7°C/cm3 şi sub 100 coliformi 
corali/ dm3

• 

Determinările s-au efectuat sezonier în cele 4 
anotimpuri în intervalul 1991-1995. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Urmărind variaţia sezonieră globală în 

perioada 1991-1995 a canrităfii de su_bsr.~tţe 
organice şi valorile medii anuale _ale canurăţu ~e 
substanţe organice din apa Izvoarelor dm 
Târgu-Mureş, se observă că nici o valoare nu a~nge 
maxima admisibilă de 10 mg/dm3 (Tabelele 1 ŞI II). 

Acest fapt ne îndreptăţeşte să afirmăm că la 
captare apa freatică este de bună c~tate sub acest 
aspect şi cu proprietăţi organolepuce foarte bune. 

Tabelul 1. Va naţia sezon1erl globali, In perioada 1991-1995, a 
cantitlţu de substanJe organ1ce din apa izvoarelor oraşulUI 
Tlrgu-Mureş (mg KMnOJdm'l 

Izvoare/ 
2 3 4 

Anotimp 
5 6 7 8 9 

Pnmlvara 4,62 5,65 4.86 4,78 4,78 5,65 5,33 5,07 6,00 

Vara 6,24 7,27 5.22 6,00 6,21 7,24 6,96 6,15 7,22 

Toamna 4,63 6,43 5,35 5,51 5,28 5,94 6,54 5,10 6,25 

Iarna 4.66 5,24 4,06 4,78 4,83 5,02 5,92 4,33 5.45 

Tabelul 11. Valori medii anuale ale cantitiJii de substanJe 
organice din apa izvoarelor oraşului Tlrgu-Mure~ (mg KMnOJdm'l 

Izvoare/ 2 3 4 5 6 7 8 9 
Anul 

1991 4,40 6,03 3,86 4,56 ... 53 5,93 5,77 5,03 5,63 

1992 4.80 6,44 5,35 5,52 6,39 5,42 6.34 4,84 5,72 

1993 5,60 6,19 5,.&3 5,11 A,75 6,55 6.14 5,34 7,28 

1994 6,02 6,98 6,01 6,33 6,15 6,84 7,01 6,28 6,83 

1995 ... 37 5,11 4,50 4,90 ... 68 5,06 5,67 ... 53 4,79 

Nu la fel se prezintă situaţia bacteriologică. 
Dacă la valorile medu anuale numărul total de 
bacterii care se dezvoltă la 37°C/cm3 în apa celor 
9 izvoare nu se atinge valoarea max.Î.Ină admisă 
de 300 germeni/cm\ acest fapt se datoreşte 
artificiului de calcul al mediei aritmetice. Mediile 
sezoniere anuale depăşesc vara maxtmele admise 
la 3-4 izvoare. 

În ceea ce priveşte numărul de bacterii 
coliforme estimare după tabelele lui Mc Crady, 
ele depăşesc valorile admise, adesea chiar la 
mediile anuale, valoare calculată prin media 
determinărilor (Tabelul III). 

Tabelul III. Valorile medii, In cadrul aceluiaşi an, ale numArului 
de bacteri• coliforme existente in apa izvoarelor din oraşul 
Targu-Mureş (coliformi/dm' apiJ 

12voare{ 2 3 4 5 6 7 8 9 

Anul 

1990 180.0 o. o 110.0 o. o 76,6 193,3 546,8 33,3 188,8 

1991 450.0 2681 0,0 0,0 0,0 3458 138,3 o. o 263.3 

1992 n2.5 180,0 48,3 IKl,O 110,0 11:65 745,0 515,0 393,3 

1993 1427 1,1 18.3 1,0 98,3 :l!l,S 1684 1,1 1113 

1994 190.0 20,0 0,0 0,0 43.3 11Kl.8 13.3 15.0 188.3 

1995 582.5 87,5 .&0,0 0,0 0,0 122,5 ~.o 0,0 542,5 

Valorile sezoniere anuale individuale pentru 
cele 9 izvoare indică depăşiri ale numărului admis 
de coliform.i mai ales vara. 

CONCLUZII 
Substantele organice ca indicatori principali 

ai poluării apei cu p_ol~a~p de na~ră vege~~ă- şi 
an.Unală nu au depăşn lrnutele maxune adnustbtle 
la nici o determinare. 

Examenul bacteriologie canciuciv, respectiv 
determinarea numărului total de germeni care se 
dezvolti la 37°C indică depăşirea valorilor admise la 
diferite izvoare. Aproape în fiecare sezo~ izvoarde a~ 
prezentat depăşiei ale numărulu~ ad1~us de bacteru 
colifonne. Sub acest aspect cd mat puţlll poluare sunt 
izvoarde 4, 5 ~i 8, iar cde mai poluare sunt izvoarde 
1 6 7 si 9, consumul lor fund interzis. ' .. 
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Rezultatele examenelor bacteriologice sunt 
mai precare vara datorită acumulării reziduurilor 
solide în jurul izvoarelor, la aceasta adăugându-se 
şi scăderea debirului apei. 

3 URECHE R, fi.BRAM Z - Indicatori indirecţi ai polMăru 
apelor de suprafaţJ. Revista de Medicină fÎ Farmacie, 
1993; 39: 64-67 

4 fi.BRAM Z - Calitatea unor surse IDeale de apă muate pe 
ruta Toplzţa-Deda. Târgu-Mureş, 1996:1-12 
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Consideraţii cu privire la relaţia dintre tipul 
alimentaţiei şi afecţiunile acute Întâlnite la sugarii 

aflaţi În evidenţa unui dispensar medical urban 

Daniela Vasile\ Constantin Rusnac2 

Studiind relaţia dintre tipul de alimentaţie (naturală, 
mixtă sau artificială) şi riscul de îmbolnăvire la 246 
sugari aflaţi în evidenţa unui dispensar medical ur­
ban, autorii au stabilit că frecvenţa îmbolnăvirilor a 
fost de 1 infecţie la 1,2 sugari alimentaţi natural, cei 
alimentaţi artificial au avut îmbolnăviri de 5,2 ori 
mai frecvente (iar cei alimentaţi mixt de 3,02 ori mai 
frecvent). De asemenea, în cazul sugarilor alimentaţi 
natural, la 1 sugar cu formă medie sau gravă de 
boală i-au corespuns 13 sugari cu forme uşoare de 
boală; în forma mixtă şi artificială de alimentaţie, 
acest raport a fost de 3,6/1, respectiv 1,1/1. Evoluţia 
bolii a fost diferită: rapidă, favorabilă, fără recăderi 
şi fără să necesite spitalizare la 96% din sugarii 
alimentaţi natural şi numai la 58%, respectiv la 77% 
din sugarii cu alimentaţie mixtă, respectiv artificială. 
Rezultatele demonstrează încă o dată superioritatea 
alimentaţiei naturale în primele 4-5 luni de viaţă. 
Cuvinte cheie: alimentaţie naturală, sugar 

upă cum se ştie, unul din factorii esenţiali 
pentru starea de sănătate a copilului este 
reprezentat de alimentaţie. Pentru sugar, în 
primele 4-5 luni de viaţă singura alimentaţie ce 
poate acoperi nevoile nutriţionale, imunologice şi 
psihoafective ale acestuia este alimentaţia 
naturală.~·~·' Un copil hrănit cu lapte de mamă are 
asigurată nemijlocit condiţia necesară unei creşteri 
viguroase, unei dezvoltări fizice şi psihic~ 
echilibrate, armonioase şi în plus este expus unu1 
risc de îmbolnăvire cu mult mai redus decât 
un sugar alimentat cu substituienţi de lapte 
uman.7•1•9•10•11 Este tocmai ceea ce ne-am propus să 
demonstrăm în lucrarea de faţă. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
În scopul precizării unor relaţii _între. tipu~ 

ahmentaţiei primite în primele 4-5 lum de v1aţ~ ŞI 
afecpunile acute (respiratorii, digestive, ouce, 
cutanate, urinare, etc.) întâlnite până la vârsta de 1 an, 
am cercetat cei 246 sugari pe care i-am avut în 

'D•spenaarul Mtd•ul 1 Ped11W1 Brteav 
ZCIIn•ca dt Ped•atr.e III, Unl\'trt•tatea de Med•c•nl f' Farmac•• Tirgu-Murlf 
Pt1m1t la r•d•C1••: 31 10.1118 
Adreu panttu corespondenţi Oan•ala Vutla, Otapen18NI medical 1, Ped•atr•• 
BriJOY 

Studying the relation between the type of nourish­
ment (natural, mixed or artificial) and the risk of be­
ing il/ in 246 infants who were observed in an urban 
medical health unit, the authors established (accord­
ing to the frequency of getting il/) that while in an in­
fant natura/ly fed there were 1.2 infections, those arti­
ficial/y fed were il/ 5.2 times more. Those with mixed 
nourishment got il/ 3.02 times more frequently. Also, 
while in the natural nourishment, to an infant with a 
medium or grave form of il/ness corresponded 13 in­
fants with easy forms, in mixed or artificial nourish­
ment this ratia was 3,6/1 and respective 1, 1/1. The 
evolution of the il/ness was also different: rapid, 
favourably, without relapses and wfthout hospftalisation 
in 96% of the infants naturally fed and only 58% and 
77% respectively of those mixed and artificially fed 
These results come, in the authors opinion, to dem­
onstrate once again the superiority of the natural 
nourishment in the first 4-5 months of life. 
Key words: natural nourishment, infant 

evidenţa Dispensarului Medical nr.1 Pediatrie din 
municipiul Braşov între anii 1991-1995. Utilizând 
drept criteriu de comparaţie numai tipul 
alimentaţiei primite până la vârsta de 4 luni, 
structura lotului studiat (117 băieţi şi 127 fete) 
s-a prezentat astfel: 127 sugari alimentaţi natural 
(51,6%), 44 alimentaţi mixt (17,9%) şi 75 alimentaţi 
artificial (30,5% din totalul sugarilor). 

La aceşti sugari am analizat pe de o parte, 
frecvenţa infecţiilor acute pe care le-au prezentat 
în perioada 0-1 an, iar pe de altă parte forma 
clinică de gravitate,evoluţia şi locul unde au fost 
tratate aceste infecţii (ambulator, respectiv la 
domiciliu sau spital). 

Studiul a fost efectuat pe baza analizei fişelor 
de evidentă ale sugarilor aflate la nivelul 
dispensaruiui şi a biletelor de externare din spital 
( la cei internaţi). 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Un prim rezultat al studiul~i nos~_ru, deloc 

surprinzător, a fost -~ă număru! mfequlor acute 
contactate de sugaru cercetap s-a comportat 
diferit în funcţie de felul alimentaţiei. Astfel, în 
timp ce la cei 127 sugari alimentaţi natural s-au 
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înregistrat în primul an de via~ă un -?um~ de 154 
infecţii diverse, ceea ce înseamnă 1 mfecpe la 1 ,2 
sugui;Ja cei 75 sugari alimentaţi artificial am găsit 
consemnate 387 infectii acute, ceea ce înseamnă 
5,2 infecţii de fiecar~ sugar. Sugarii alimentaţi 
mixt, în număr de 44, au totalizat numai 134 de 
infeqii, adică cu pu~ peste 3 infecţii de sugar 
(3,02). Bineînţeles că la sugarii alimentaţi natural, 
chiar şi după perioada diversificării au 
predominat infecţiile respiratorii şi unele din 
complicaţiile lor (pneumonii şi otite), ~ t~p cel~ 
sugarii alimentaţ~ mixt şi mai ~es la ~-el al~en_tap 
artificial predommante au fost mfecţiile d1gesuve. 

Relaţia dintre cipul alimentaţiei ŞI forma clinică 
după gravitatea infecţiilor acute întâlnite 
(Tabelul 1) pentru care sugarii au fost trataţi 
ambulatoriu sau internaţi ne-a arătat că frecvenţa 
cazurilor cu forme uşoare, medii sau grave de boală 
a fost, de asemenea, diferită de la o categorie de 
alimentatie la alta, diferentele fiind semnificative 
din pun~t de vedere stacisti~ (p< 0,01). 

Tabelul 1. Relatia dintre felul alimentaţiei şi forma clinici de 
gravitate a bolii 

Tipul Forma clinici dupA gravitate a infecţii lor Total 

ahmentallet uşoare medii grave infecţii 

naturali 143 (92,8%) 8 (5,3%) 3 (1,9%) 154 

artificialA 204 (52,7%) 102 (26,4%) 81 (20,9%) 387 

mi)(tl 101 (75,4%) 30(22 ,4%) 3 (2,2%) 134 

Astfel, dacă în cazul alimentaţiei narurale, 
unui sugar care a prezentat o formă clinică medie 
sau gravă de boală i-au corespuns 13 sugari cu 
forme uşoare, în cadrul alimentaţiei mixte sau 
artificiale acest raport a fost de 3,6 şi respectiv 1,1, 
ceea ce înseamnă că mai puţini sugari (în special 
alimentaţi artificial) au prezentat {orme uşoare de 
boală, la aceştia predominante fiind îmbolnăvirile 
de gravitate medie sau severă. 

Cât pnveşte evoluţia afecţiunilor pentru care 
sugarii noştri au fost trataţi la domiciliu sau 
internaţi (Tabelul Il), s-a putut constata de 
asemenea că peste 96% dintre cei alimenta~i natu­
ral au avut o evoluţie favorabilă, în timp ce dintre 
sugarii alimenca.ţi artificial sau mixt doar 58% şi 
respectiv 77% au evoluat favorabil, restul fiind 
numai ameliorari sau stationari în evolutie. 

În sfîrşit, ~ cazul ;ugarilor alime~taţi natu­
ral, 93,5% dintre infecţii au fost tratate la 
domiciliu si numai 6,5% au necesitat internarea în 
spital (Tabelul III ), nefiind consemnată nici o 
polispitalizare. În rândul sugarilor alimentaţi ar­
tificial s-au înregistrat 25,6% internări şi 14,9% 
polispitalizări, iar în categoria suguilor alimentaţi 

Daniela Vasile, Constantin Rusnac 

Tabelul li Relaţia dintre tipul alimentaţie' şi evoluţia bolilor 

Tipul Evoluţia şi prognosticul bolilor Total 

alimentallet vindecat ameliorat staţ1onar decedat Ca1Url 

naturalA 148(96,1%) 6(3.9%) o o 154 

artificialA 225(58,2%) 94(24,3%) 613(17,5%) o 387 

mile1ll 104 (77,6%) 26 (19.5%) 4 (2.9%) o 134 

Tabelul III . Relaţia dintre tipul alimentaţiei şi modul in care au 
fost tratate afecţiuni le 

Tipul Ambulator Spitalizare Polispitali· Total 

alimentaţie! zare 1nfecţii 

naturalA 144 (93.5%) 10 (6,5%) o 154 

artificial.!i 230 (59,5%) 100 (25,6%) 57 (14,9%) 387 

mile1A 105 (78,5%) 25 (18.6%) 4(2,9%) 134 

mixt 18,6% spitalizări şi 2, 9% polispitalizări, 
cifre şi respectiv procente de asemenea 
semnificative din punct de vedere statistic (p< 
0,01). 

Cu alte cuvinte, în cazul sugarilor alimentaţi 
artificial şi n!.Îxt internările în spital pentru 
afecţiuni acute au fost de 3 şi respectiv 4 ori mai 
frecvente şi implicit, mai lungi ca durată decât în 
cazul sugarilor alimentaţi natural, fiind necesare 
chiar şi polispitalizări pentru afecţiuni acute 
repetate, reCJdivante, mat numeroase în cazul 
sugarilor alimentaţi artificial. Aceasta fără a mai 
pune la socoteală şi costul acestor spitalizări, 
lucru deloc de neglijat la ora actuală. 

CONCLUZII 
Există o relatie directă în perioada de sugar 

între riscul de 'îmbolnăvire, felul şi evoluţia 
bolilor şi tipul de alimentaţie (naturală, artificială 
sau mixtă) din primele 4-5 luni de viaţă. 

La cazurile studiate, acest risc de îmbolnăvire a 
fost de 1 infecţie acută la 1,2 sug ari alin1entaţi natural 
şi de 5,2 infeqii la un sugar alimentat artificial 
(3 infecţii la cei alimentaţi n!.Îxt ). 

Felul îmbolnăvirilor după gravitate a fost de 
asemenea diferit: 13 îmbolnăviri usoare la 1 boală 
de gravitate medie sau severă la su'garii alimentaţi 
natural, 1,1/1 şi 3,6/1 la cei alimentaţi artificial şi 
respectiv m1Xt. 

În ceea ce priveşte evolutia şi prognosticul 
îmbolnăvirilor, acestea au fost favorabile la peste 
96% dintre sugarii alimentaţi natural fată de 77% 
şi respectiv 58% în cazul celor alimentap mixt sau 
artificial. 
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Recenzie 

A apărut la Editura Asociaţiei Academice de 
Studii Medicale Iurecdisciplinace Timişoara o 
bineveniti şi interesantă monografie: .Ecografie 
abdominală - ghid practic", sub cedaqia Prof. de. 
Ioan Romoşan, un promotor al acestei metode de 
investigaţie. În această monografie e sintetizată o 
vastă experienţă în domeniu, care este redată în 
formă sintetică., concisă, constituind, după cum 
precizează şi autorii, un ghid deosebit de util cu 
ajutorul căruia cititorul se poate instrui în scurt 
timp, dac în mod temeinic. 

Subliniind rolul şi locul privilegiat al ecogcafiei 
în practica medicală acruală ca o achiziţie de 
excepţie, de neîulocuu Între nuJloacele moderne 
de investigape, monografia prezintă u tilizacea 
ecografie! în patologia abdominală. 

Fiecare capitol este structurat astfel încât 
cnitorul si-şi formeze o viziune clară, largi, 
pornind de la noţiunile de anatomie însoţite de 
Ilustraţii, aspectele ecogcafice normale şi tehnicile 
de examinare; urmează partea cace evidenriază 
aspectele patologice, subliniindu-se în fiecare caz 
valoarea diagnosticului ecografie. Monografia, 
concepută sub redacţia unui chmcJall cu vastă 
experienţă ecografici, dezvăluie modul în care 
medicul, utilizind acest instrument, trebuie să-şi 
modeleze raţiona.menrul medical; pe parcursul 
lucrării, sunt subliniate cu remarca .re{.Îne" şi 
anunute particularităţi ale examenului ecografie în 
contextul clinico-biologic. Astfel sunt structurate 
capitolele referitoare la ecografia ficatului, căilor 
biliare, rinichiului şi ciilor urinare, glandelor 
suprarenale, vasdor abdominale (cu aplicaţii ale 

sonografiei Dopplec, B Mode, duplex, flux 
color), ganglionilor limfatici, p:mcceas~l_u~! 
splinei, peretelui abdominal ŞI cavJtaţu 
abdominale, tcacrului gastco-intestinal, micului 
bazin, apacarului locomotoc. 

Un capitol aparte e dedicat diagnosticului 
ecografie Dopplec în care sunt prezentate 
pnncipiile fizice care stau la baza examinăcii şi 
aplicaţiile acestora în hepatologie şi ecografia 
vaselor abdominale. 

De interes practic deosebit este capitolul 
referitor la metodele de punqie dirijate ecografie ale 
ficarului, căilor biliare, rinichiului, pancreasului. 

Monografia e însoţită de o vastă Iconografie, 
scheme care uşurează interpretarea ecogcafiei, iac 
în final e completată cu un nuc atlas iconografie. 

În conditiile în care cabinetele de medicină 
generală, mt~rne, obstetrică ginecologie, nu mai 
pot fi concepute făcă ecograf, de acest ghid 
beneficiază medici practicieni de diferite 
specialităţi, atât cei care efecruează ecografie, cei 
care urmează cursuri de ecografie, dar şi cei care 
au nevoie de aceste cunoştinţe pentru a interpreta 
cezulratelt> acestei wvestigaţii. 

Pcof. dr. Dan C Butu 
Tâcgu- Muceş 

6 noiembrie 1997 



Farmacie 

Determinarea acţiunii 

extractului bioactiv 

analgezice a 

de turbă 

Maria T Dogaru 1 Marcela Untaru 2 

Pornind de la literatura de specialitate care 
reliefează acţiunea antiinflamatoare a unor extracte 
obţinute din turbă, ne-am orientat cercetările !li spre 
punerea in evidenţă a unei acţiuni analgezice alături 
de acţiunea antiinflamatoare a extractului bioactiv 
de turbă obţinut din turbă de Ciocăne11ti. 
Cuvinte cheie: analgezie, extract bioactiv de turbă 

L iteratura de specialitate evidenţiază activitatea 
antivirală, profibrinolitică, estrogenică si 
antiinflamatoare a extractului bioactiv de 
turbă. 1 .l.J,4 

Cercetarea efectului analgezic al extractului 
bioactiv de turbă s-a făcut prin utilizarea a două 
modele experimentale, folosindu-se ca stimul 
algogeni energia calorică (testul plăcii încălzite) şi 
sumularea chimică (metodă în care se injectează 
intraperitoneal soluţie diluată de acid acetic. 

MATERIAL ŞI METODĂ 

Testul plăcii fierbinţi (Hot Plate) 

S-au folosit 3 loturi de câte 1 O şoarec1 
ma.~culi, albi, în greutate de 18 ± 2 g. 

Lotului nr.l i s-a administrat extractul 
bioactiv de turbă în doză de 20 mg/kg corp intra­
peritoneal (1/20 din DL~0). 

Lorul nr. 2 s-a tratat cu morfină 8 mg/kg corp 
intraperitoneal ca substanţă de referinţă, iar 
animalele din lotul martor au fost injectate cu 
vehiculul folosit la obtinerea extractului bioactiv 
de turbă luat în v~lum echivalent cu doza 
administrată. 

După o oră de la administrarea tratamentului, 
s-a plasat fiecare animal în cuva termostatului 
Hoppler încălzită la 53 °C şi s-a notat timpul până 
la apariţia salrului produs de agenrul termic. 

Timpul maxin1 de menţinere a animalelor în 
aceste condiţii a fost de 45 de secunde. Dacă 

10isc1plina de Farmacologie. Universitatea de Medlcinâ şi Fumacie 
Tlrgu · Mureş 
Universit11tea de Medicin.t şi Farmacie Bucureşti 
Prlmillo redocţie: 02 07. 1997 
Adresa pentru corespondenţA: Maria T Dogaru, UMF T.trgu · Mureş, 
str Gh Muinas:cu nr 38 

Starting from literature that shows that some ex­
tracts obtained from peat have antiinflamatory ef­
fects, we procedeed at pointing out an analgetic ac­
tivity, besides the antiinflamatory effect of the 
bioactive extract obtained from the peat mines of 
Ciocăne~tl. 
Key words: analgesia, bioactive extract of peat 

animalul nu a efectuat saltul în acest de timp, s-a 
scos din cuvă şi s-a notat ca timp de reacţie 
umpul max1m de 45 de secunde. 

Calcularea acţiunii analgezice (%) s-a făcut 
aplicând formula Marozzi-Malone.~ 

TRx -TR0 Actiunea analgezică o/o = · 100 
45-TRo 

în care: TRx = timpul de reacţie mediu 
pentru lotul tratat 

TR
0 

= timpul de reacpe mediu pentru 
lotul martor 

45 = timpul de reacţie maxim posibil în 
care se a~teaptă răspunsul. 

S-a calculat timpul mediu de reacţie şi 
rezultatele au fost prelucrate sta usuc pentru 
stabilirea erorii standard şi a valorii probabilităţii 
prin testul "t" Student. 

Testul scimululuz chimic 

S-au utilizat 3loruri de câte 10 soareci mascul.i, albi, 
in greutate de 18 ± 2g, ~inup la post 12 ore. 

Ca stimul chimic dureros s-a folosit soluţia 
0,6 o/o de acid acetic.Primului lot de şoareci i s-a 
administrat intraperitoneal 20 mg/kg corp 
metamizol sodic ca substanta de referintă, iar cel 
de-al treilea lot (martor) ~ fost tratat' tot i.p. 
cu vehiculul folosit la obţinerea extractului 
bioactiv de turbă în volum echivalent cu doza 
administrată. 

Toate lorurile de animale, după 50 de minute 
au primit i.p. soluţie de acid acetic 0,6 o/o în volum 
de 0,1 ml/10 g corp. După o perioadă de 
latenţă de 3 minute s-a înregistrat numărul 
contorsiunilor efectuate de animale pe o perioadă 
de 15 minute. 



Determinarea acfiunii analgezice a extractului bioactiv de turbA 

S-a considerat contorsiune întinderea 
corpulu1 animalului, succedată de tors10narea 
trunchiului, retracţia abdomenului, opistotonus 
şi ridicarea trenului posterior. 

A fost calculat numărul mediu de contorsiuni 
determinate de agentul algogen. Rezultatele au 
fost prelucrate statistic pentru stabilirea erorii 
standard şi a valorii probabilităţii prin testul "t" 
Student. 

Determinarea actiunii analgezice (%) s-a 
făcut după formula (1) : 

Acţiune analgezică (%) = cM- cT . 100 

în care: CM 

C = nr. mediu de contorsiuni efectuate M 
de animalele martor în 15 minute; 

CT = nr. mediu de contorsiuni efectuate 
de animalele tratate în 15 minute. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 

Testul plăcii fierbinţi 

Şoarecii din lotul martor au răspuns la 
stimulul caloric cu un timp de reactie mediu de 
13,67 ± 1,54 o c. 

Animalele tratate cu extractul bioactiv de turbă 
au prezentat un timp de reacţie mediu de 
32,43 ± 1,35 secunde, care este de 2,42 de ori mai 
mare decât la martor, dar de 1,21 ori mai mic faţă de 
şoarecii tratap cu morfină care au avut un răspuns 
mediu de 30,28 ± 1,15 secunde (Tabelul 1). 

Tabelul!. AcJiunea analgezică a extractului bioactiv de turbă· 
Testul plăcii fierbinJi (Hot platel 

Nr. Lot tratat cu Lot tratat cu 

şoareci Lot martor morfină extract 

biologic 

"JR, "JR, "JR, "JR, "JRI "JR, 

12,00 12,00 9,90 35,00 10,50 30,50 

2 9,80 10,80 10,50 39,00 9,80 32,80 

Timp 3 12,50 12,80 12,70 40,10 11,20 38.20 

de 4 15,20 16,50 15,00 35,50 14,30 31,00 

reacJie 5 13,00 13,20 14,70 38,00 13,40 29,50 

(sec.l 6 16,50 16,00 16,50 42,00 15,60 35,20 

7 14,20 12,00 18,90 35,00 11,20 24,50 

8 18,40 19,10 14,20 45,00 16,80 33,00 

9 14,60 14,20 10,50 45,00 12,60 35,20 

10 10,50 12,60 11,30 38,20 18,50 28,60 

MEDIA 13,67 14,02 13,42 39,28 13,39 32,43 

± ES :1: 1,54 :1:0,935 :1: 1,54 :1: 1,15 :1:0,91 :1: 1,35 

Efect 

analgezic 1,117 81,74 :1:1,117 59,88 :1: 1,117 

p < 0,01 

lR. timp de reacJie iniJial 
"YR,. timp de reacJie dupA tratament 
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Extractul bioactiv de turbă are o actiune 
analgezică comparabilă cu cea a morfinei, da~ mai 
redusă cu 21,86 % sau altfel spus are o acţiune 
analgezică de aproximativ 73,55 % din cea a 
morfinei (Figura 1 ). 

Rezultate experimentale Exprimare procentuall 
a efectului analgezic 

Figura 1. AcJiunea analgezicl a extractului bioactiv de turbă, 
Testul plăcii fierbinJi (Hot platel 

Testul stimulului chimic 

Şoarecii din lotul martor au avut în medie 
35,7 ± 2,5 contorsiuni după injectarea acidului 
acetic 0,6 %. 

Animalele tratate cu extract bioactiv de turbă 
au prezentat 11,4 ± 1,16 contorsiuni, fiind 
protejate de tratamentul aplicat, sub influenţa 
căruia au fost reduse contorsiunile cu 68,06 %, 
comparativ cu metamizolul sadic care le reduce 
cu 71,98% (Tabelul Il). 

Tabelul 2. AcJiunea analgezică a extractului bioactiv de turbă 
. Testul stimulului chimic 

Nr. Lot Lot tratat cu Lot tratat 

şoareci martor noramino· cu extract 

fenazonă biologic 

1 39 8 11 

2 28 6 13 

Număr 3 40 12 18 

de 4 42 8 7 

contor· 5 48 10 14 

siuni pe 6 39 8 10 

animal 7 40 6 11 

(timp de 8 26 5 8 

15 min 1 9 24 4 7 

10 31 10 15 

MEDIA 35,7:1:2,50 10,0:1:1,15 11,4:1:1,16 

:1: ES 

Efect 

analgezic 71,98 68.06 

p < 0,01 
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• Morfina 

Rezultate experimentale 

1!1 Extract bioactiv de turba 

E><Primare procentuaJa a 
efectului analgezic 

Figura 2. AcJiunea analgezică a extractului bioactiv de turbă 
Testul stimulului chimic 

Extractul bioactiv de turbă prezintă un efect 
analgezic comparabil cu cel al metamizolului ca 
intensitate şi durată de aqiune. 

Acţiunea analgezică a extractului bioactiv de 
turbă reprezintă 94,55 % din efectul analgezic al 
metamizolului sodic (Figura 2). 

CONCLUZII 
Prin aplicarea a două modele experimentale 

cu stimuli algogeni diferifi (caloric şi chimic) 
s-a stabilit intensitatea efectului analgezic al 
extractului bioactiv de turbă care a fost de 
60,23% (la testul plăcii fierbinfi) şi respectiv 
68,06% (la testul stimulului chimic). Efectul 
analgezic al extractului bioactiv de turbă 
(administrat în doză de 20 mg/kg corp) a fost 
apropiat ca intensitate de cel al metamizolului 
sodic (administrat în doză de 100 mg 1 kg corp) şi 
de cel al morfinei (în doză de 8 mg/kg corp). 

E posibil ca aeţiunea analgezică a extractului 
bioactiv de turbă să fie mixtă, atât periferică, 
probabil prin inhibarea sintezei de prostaglandine, 
cât şi centrală. 

Maria T Dogaru. Marcela Untaru 
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Farmacie 

Determinarea acţiunii antiinflamatoare 
a extractului bioactiv de turbă 

Maria T Dogaru1, Marcela Untaru2, Carnii Eugen VarP 

Pornind de la indica,iile literaturii de specialitate 
care pune în evidenţă activitatea antivirală, 

prof1brinolitică, estrogenică ~i. nu în ultimul rând, 
antiinflamatoare a extractului apos de turbă, ne-am 
orientat cercetările spre studiul farmacologic al 
acestui extract ob,inut din turba de Ciocăneşti. 
Extractul cercetat s-a dovedit a avea un efect 
antiinflamator asemănător ca intensitate si durată cu 
fenilbutazona_ 
Cuvinte cheie: efect antiinflamator, extract bioactiv 
de turbă 

A qiunea antiinflamatoare a extracrului de 
turbă s-a cercetat prin folosirea modelului experi­
mental al edemulu1 labe1 de şobolan indus pnn 
injectarea intraplantară de formol. 1.2 

Ca substantă etalon s-a folosit fenilbutazo­
na, medicament 'antiinflamaror.3•4 

S-a urmărit evoluiia inflanla{iei prin tehnica 
măsu răr1i pletismometrice.1 

MATERIAL SI METODĂ 
S-au luat în l~cru 3 loturi de câte 10 sobolani 

Wistar, masculi, în greutate de 115 ± 12 g,' {inu{i la 
post timp de 18 ore. 

Tuturor animalelor li s-a determinat volumul 
labei posterioare drepte, cu ajutorul pletismo­
metrului cu mercur, exprimându-se în ml volumul 
de lichid dezlocuit. 

Lotului nr.l i s-a administrat intraperitoneal 
exrracrul bioactiv de turbă în doză de 20 mg/kg 
corp (1 120 din DL. ), lotului nr.2 i s-a dat i.p. 
femlbutazonă, ca substaniă de referin{ă, în doză 
de 50 mg/kg corp, iar lotului nr.3 i s-a injectat, pe 
aceeaşi cale, un volum egal din vehiculul folosit la 
prepararea extractului bioactiv de turbă. 

După o oră, tuturor an1malelor li s-a lllJectat 
în zona plantară a labei drepte câte 0,05 '?1 
solu~ie de formaldehidă 1%. Deternunănle 

10iscipllna de Farmacolog1e. Universiutea de Medicinl şi Farmacie 
Tlrgu-Mur-. 
'Un1vers1t.atea de Medicinl fÎ Farmacie Bucur•liti 
Promot la radacţoe 02 07 1997 
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Starting from literature which shows the antiviral 
activity, the profibrinolitical, the estrogenical and 
not at least, the antiinflamatory one, from the water 
extract of peat, we directed our researches to the 
pharmaco/ogical study of this extract obtained from 
the peat of Ciocăne~ti. The studied extract proved to 
have an antiinflamatory effect as intense and with 
the same duration as fenilbutazone_ 
Key words: antiinflamatory effect, bioactive extract 
of peat 

pletismometrice s-au efectuat la 1, 3, 5, 7 şi 24 de 
ore de la administrarea agentului flogistic şi s-a 
calculat cresterea volumului mediu al labei 
edemaiiate c'u ajutorul formulei lui Newbould 
(efectul an tiinflarnator procen tu al):5 

Actiune amiinflamatoare (%) = 100 1---Jl 
L (b-y) 

a = media 
sobolanilor tratati 

volumului final al labei 

' b = medi~ volumului 
şobolanilor martori (netrata!i) 

x media volumului 
şobolanilor trataTi 

y = media volumulUI 
şobolanilor martori (netrata{i) 

final 

iniţial 

al labei 

al labei 

al labe1 

Interpretarea statistică a rezultatelor s-a 
efectuat prin testul "t• Student, după calcularea 
erorii standard.6 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Sobolanilor din lotul martor li s-a evidenpat 

cresterea marcată a volumului labei începând cu 
prima oră de la injectarea solu pei de 
formaldehidă, timp de 7 ore, iar după 24 de ore 
mai persista un edem inflamator reprezentând o 
crestere de 40,76% faţă de valoarea iniţială 
(fabelul 1 ). 

Tratamentul cu exu-act bioactiv de turbă a 
demonstrat o actiune antiinflantatoare. Intensitatea 
cea mai mare ~ efectului, comparativ cu lotul 
martor, s-a manifestat după 3 ore de la 
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Tabelul 1. Testul edemului labei de şobolan indus prin 
injectare intraplantarA de formol 1 ')El -lot martor 

Nr. Volumul labei posterioare in mm3 

şobolani Iniţial dupA dupA dupA dupA dupA 

1 ori 3 ore 5 ore 7 ore 24 ore 

30 

2 28 

3 30 

4 33 

5 35 

6 30 

7 38 

8 28 

9 30 

10 32 

Media 31,4± 

± ES 1,04 

Creşterea 

inflamaţiei (%) 

42 51 

41 53 

41 51 

43 54 

43 52 

40 55 

46 58 

40 52 

41 53 

42 50 

41,9± 52,9± 

0,71 0,75 

52 

56 

55 

54 

54 

56 

59 

58 

56 

55 

55.~ 

0,64 

51 

57 
54 

52 

51 

55 
52 

56 

52 

51 

53,1± 

1,68 

33,43 68,47 76,75 69,11 

P< 0,01 

43 

48 

44 

43 

45 

46 

44 

43 

42 

44 

44,2± 

0,75 

40,76 

Maria T Dagaru, Mareala Untaru, Camil Eugen Vari 

Tabelul III. Testul edemulu1 labe1 de şobolan indus prin 
1njectare intraplantarA de formol 1 % - Lot fenilbutazonA 
(martorul de activitate) 

Nr. Volumullabe1 postenoare in mm3 

~obo- Iniţial dupa dupA dupA dupA dupl 

la ni 

2 

3 

4 

5 
6 

7 

8 

9 

10 

Media 

±ES 

1 orA 3 ore 

32 39 

38 35 

36 44 

29 38 

36 42 

32 46 

28 39 

35 42 

33 40 

34 41 

32,3 ± 40,6 ± 

0,98 1,90 

40 

32 

40 

40 

39 

43 

41 

40 

36 

38 

38,9 ± 

1,14 

Creşterea 

inflamaţiei (%) 25,70 20,43 

5 ore 

46 

40 

46 

47 

46 

50 

49 

48 

44 

45 

46,1 ± 

2,74 

47,72 

P< 0,01 

7 ore 24 ore 

49 

44 

38 

45 

49 

50 

48 

52 

46 

46 

46,7 ± 

2.76 

44,58 

42 

38 
44 

42 

45 

50 

48 

44 

40 

39 

43,2 ± 

1.9 

33,75 

Tabelul 11. Testul edemulu1 labei de şobolan indus prin Tabelul IV. Acţiunea antiinflamatoare a extractului bioactiv de 
ln)ectare intraplantarA de formol 1 %-Lot extract bioactiv de turbA 
turbA 

Nr. 
;obo­

lani 

Iniţial 

36 

28 

3 32 

4 29 

5 32 

6 36 

7 30 
8 30 

9 38 

tO 34 

Me- 32,5 .. 

dia .. 1,07 
ES 

Creşterea 

Volumul labei posterioara ln mm:t 

dupi dupi dupi dupi 

tari 

42 
36 

41 

39 
46 

40 
42 
45 

42 
41,7 ± 

1,73 

3 ore 

40 
32 

39 
35 

u 
41 

36 

39 
43 
38 

38,7 .. 

1,16 

5 are 

40 
46 
47 

46 
50 
46 
49 
u 
48 

45 
46,1 .. 

2.H 

7 ore 

43 

42 
43 
42 
50 
49 
42 
46 
50 
46 

45,5 .. 

2,32 

dupi 

24 ore 

41 

38 
40 

39 
46 
46 
41 

u 
46 
42 

42,3 s 
1,8 

inflamaţiei 1%1 28.30 19,08 41,85 40,00 30,16 

t P< 0,01 

administrare, dar şi în următoarele 5 şi respectiv 
7 ore (Tabelul II ). 

Fenilbutazona, substan~ă ant.iinflamatoare de 
referin~, produce efecte semnificative la 3, la 5 şi 
respectiv la 7 ore de la administrare (Tabelul III)-

Prin exprimarea procentuală a efectului 
anuinflamator s-a pus în evidenfă modul în care 
cele două substanfe, testate în paralel, au 
mfluenpt evolufia edemului labei de şobolan 
produsă de formoL 

Reprezentarea grafică a eviden~iat un efect 
maxim al aqiunii antiinflamatoare la 3 ore, care 

Timpul 

teslArii 

1 orA 

3 ore 

5 ore 

7 ore 

24 ore 

Acţiune antiinflamatoare (%) 

Extract bioactiv de turbA 

(20 mg/kg corp) 

12,38 

71,16 

43,57 

40,10 

23,44 

FenilbutazonA 

150 mg 1 kg corp) 

20,95 

69,30 

42,74 

33,64 

14,84 

diminuă la 5 ore şi respectiv la 7 ore de la 
adnumstrare în ambele ca.zun, dar perststă încă 
la 24 de ore (Figura 1}. 

F1gura 1. Reprezentarea graficA a acţiunii ant1inflamatoare a 
extractului bioactiv de turbA 120 mg/kg corpi comparatiV cu 
fenilbutazona (50 mg/kg corp). 

Prin corelarea acestui efect antiinflamator cu 
rezuhatele 
a.nalgezice 
presupune 

obţinute la determinarea aqiunii 
şi a efectului antipiretic,9 se poate 
că extractul bioactiv de turbă are o 
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aqiune în care intervm mecanisme complexe, la 
nivel central şi periferic. 

Este posibil ca extractul bioactiv de turbă., 
prin unii compuşi şi îndeosebi prin acizii humici, 
să mhibe cJclooxigenaza sau prostaglandin 
sintetaza, determinând scăderea biosintezei de 
prostaglandine, mecanism care este descris pentru 
multe substante antiinflamatoare nesteroidiene 
(de exemplu fenilbutazonă, indometacin, acid 
acetilsalicilic, etc.). 

CONCLUZII 
Extractul bioactiv de turbă are un efect 

antiinflamaror comparabil cu cel al fenilburazonei 
în primele 3-7 ore de la administrare, comparativ 
cu martorii netratati, în testarea inflamatiei labei 
de şobolan produsi de formol. ' 
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Stomatologie 

Implicaţiile imunologice ale 
leziunilor periapicale cronice 

Kovacs Dezideriu, Bocskay Ştefan 

Lucrarea prezintă datele cele mai noi din literatura 
de specialitate cu privire la aspectele imunologice 
ale patogenezei leziunilor periapicale cronice. Boala 
apare ca un răspuns la invazia bacteriană şi a 
toxinelor acestora în spaţiul periapical din direcţia 

canalului radicular al dinţilor :;;i la leziunile mecanice 
:;;i chimice din timpul tratamentelor endodontice. 
Prezenţa în leziunile periapicale cronice a 
limfocitelor, plasmocitelor, a macrofagelor, a 
leucocitelor polimorfonucleare. a celulelor gigante :;;i 
a mastocitelor, sugerează natura inflamatorie :;;i 
imunologică a acestei boli, cele două mecanisme 
fiind indivizibile. 
Cuvinte cheie: periapical, patogenie 

A panţ.ia lezmnilor periap1cale cromce se poate 
considera ca un răspuns normal de apărare a 
organismului faţă de invazia unor factori nocivi 
din direcţia apexului dintelui respectiv. Leziunea 
periapicală cronică (LPC), cunoscută de mai multe 
decenii si asrmilată în cele mai multe cazuri cu 
granulo1~ml periapical, are o patogenie complexă. 

Cercetări moderne datează din 1971 când 
Naidorf2 1 şi-a început cercetările cu privire la 
rolul reacţiilor imunologice în formarea LPC. 

În esenţă, unitatea periapicală normală 
constă dm cimenrul apexului rădăcini1, dm 
ligamentele periodontale şi osul alveolar. Cu 
excepţia cimentulUJ radicular, celelalte două 
componente sunt bogat vascularizate şi ca atare 
cu un potenţial crescut de apărare. 

Ca o consecinţă a necrozei pulpare, de cauză 
variată, canalul radicular al dmtelui înmagazinează 
microorganisme şi toxinele acestora şi ţesurul pul­
par denaturat.l8.l2·41 În funcţie de narura ŞI 
cantitatea acestor antigene ca şi de durata 
expunerii ţesuturilor periapicale, pot să apară o 
serie de modificări tisulare la acest nivel. Cercetări 
au fost întreprinse în scopul evidenţierii unor 
agenţi virali care ar putea avea rol în patogenia 
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The paper is a presentation of the /arest discoveries in 
the domain of the pathogenesis of the chronic peri­
apical /esions. The disease appears as an answer to 
the invasion of bacteria and their toxms from the di­
rection of the apex of the dental root to the mechani­
cal and chemico-toxic lesions during the rime of en­
dodontic treatment. The presence in the chronic peri­
aplcallesions of lymphocytes, plasma ce lis, macroph­
ages, polymorphonuclear leukocytes, giant cells and 
mast cells suggest the inflammatory and immuno­
logical nature of the disease, the two mechanisms be­
ing separated only for didactic purpose. 
Key words: periapical, pathogenesis 

LPC.6 Dintre factorii eciologici sunt prezenţi şi 
cei iatrogeni: instrumentarea incorectă a canalelor 
radicu Iare, medicamente si matenale folosite în 
tratamenrul endodontic. Este vorba de leziunile 
mecanice şi chimica-toxice asupra paradonţiului 
ap1cal.39 

Cercetările au demonstrat d ex1sta un 
mecanism comun de formare a parodontitei apicale 
cronice şi a parodoncitei marginale cronice.5 

În cazul unei cantităţi excesive de antigene sau 
când expunerea este de mai lungă durată, reacPile 
inflamatorii nespecifice şi reacţiile imunologice pot 
duce la distrucţii ale ţesururilor periapicale.H 

Prezenţa în LPC a limfocitelor, plasmocitelor, 
a celulelor macrofage, 14 a leucocitelor polimorfa­
nucleare, a celulelor gigante şi a mastocitelor 
pledează pentru narura inflamatorie11 şi 
imunologică a afeqiunii, 16 cele două mecanisme 
neputând fi despărţite decât în scop d1dacuc. 

Mediarorii nespecifici ai inflamaţiei care pot 
juca un rol în patogenia acestor leziuni sunt: 
aminele vasoactive, k.inmele, componentele 
complemenrului şi metaboliţ.ii acidului arachi­
dou.ic.29.l5·34 Prezenta diferitelor clase de ununo­
globuline şi de ceiule competente din punct de 
vedere imunologie sugerează faprul că reaqii 
imunolog1ce specifice participă de asemenea la 
in.i~ierea şi perperuarea acestor procese patologice.J 1 

În lucrarea de fa~ă vom încerca să prezentăm 
modul în care reacţia inflamatorie nespecifică 
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împreună cu reacţiile imunologice sunt în stare să 
producă apariţia leziunilor periapicale cronice. 

Mathiesen,l9 Perrini şi Fonzi24 au găsit 
numeroase mastocite în leziunile periapicale 
umane. Leziunile mecanice şi chimice din timpul 
tratamentului endodontic pot cauza degranularea 
mastocitelor din ţesutul periapical. Mastocitele, 
descărc~nd aminele v~s?~ctive în ţesut~! periapi­
cal, la randullor pot Iniţia un răspuns mflamator 
sau pot agrava un proces inflamator existent. 

Traumatismele asupra ţesuturilor periapicale 
cu ruptura vaselor sanguine pot activa căile 
intrinsece şi extrinsece ale sistemului de coagulare. 
Contactul factorului Hageman cu membrana pe 
bază de colagen, cu kalicreina, cu plasmina sau cu 
endotoxine aflate în ţesutul periapical poate activa 
sistemul kininei, ciclul de coagulare şi sistemul 
fibrinolitic. 

Fibrinopeptidele degajate din moleculele de 
fibnnogen, p_rodu~el~ d_e degradare ale fi_brine! 
pnn proteoliza f.bnne1 de către plasmmă ŞI 
kininele pot contribui la procesul inflamator şi 
cauzează semne ca tumefactia si durerea în 
leziunile periapicale. ' ' 

Mai mulţi cercetători au găsit componenta C3 
a complementului în leziUnile periapicale cronice 
umane. Activatorii sistemului complement sunt 
reprezentaţi de IgM şi IgG, bacteriile şi produsele 
secundare ale acestora, enzimele lizozomale din 
leucocitele PMN şi de factorii de coagulare. 
Majoritatea acestor activatori s-au găsit în ţesutul 
pulpar bolnav sau în leziunile periapicale. 
Activarea sistemului la nivelul ţesutului periapical 
poate contribui la rezorbţia osoasă atât pnn 
distrucţia d~rectă a osului cât şi prin inhibarea 
osteogenezeL 

Sistemul complement activat poate stimula 
metabolismul fosfolipidului şi cauzează eliberarea 
lipidelor din membrana celulară. În consecinţă, 
sistemul complementului activat poate produce 
o sursă pentru precursorul prostaglandinei, 
respectiv acidul arachidonic. 

Prostaglandinele au rol în modifică~il~ 
patologice asociate cu îmbolnăviri ale pulpe1 ŞI 
parodonfiului apical. 17

•
44 

Cercetări făcute de Torabinejadl7 au arătat 
prezenţa unei cantităţi semnificative de PGE2 în 
ţesutul periapical uman. . 

Prezenţa componentelor complementulut Şl o 
concentraţie înaltă a PGE

2 
în leziunile periapicale 

mdică faptul că activarea sistemului compleme~~ 
stimulează resorbţia osoasă prin creşterea formăm 
de PGE, şi inhibarea formării colagenului printr-un 
mecanism independent de PG Er . . 

În plus faţă de producerea med1atonlor 
inflamaţiei nespecifice, organismul gazdă are o 
mulţime de mecanisme de apărare care sunt 
dobândire prin interacţiunea specifică cu anugenele. 
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Această imunitate dobândită este rezultatul 
"învătării" de către celulele limfoide care au 
receptori specializaţi pentru depistarea materialelor 
străine. Sistemul imunitar constă din celule care 
controlează şi produc un număr de molecule care 
pot dirija la rândullor activitatea altor celule. 

Celulele care joacă un rol important în 
reacţiile imunologice sunt limfocitele. 15 Ele sunt 
împărţite în două clase importante: celulele B 
care poartă pe membranele lor celulare 
imunoglobulinele şi constituie sursa tuturor 
imunoglobulinelor solubile şi celulele T care 
necesită timusul pentru maturizare. Ele au pe 
suprafaţa lor un receptor pentru antigene. 

Celulele T sunt principalele celule reglatoare 
pentru imunitatea dobândită. Ele sunt de 
asemenea responsabile pentru o parte din 
mecanismele citotoxice şi produc polipeptide 
reglatoare numite limfokine.4l 

Reacţiile imunologice au fost clasificate în 
moduri d1ferite, dar cea mai folosită este 
clasificarea dată de Gell şi Coombs. 8 După aceşti 
autori există patru grupe importante de reacţii 
imunologice: 

-tipul I - reacţii anafilactice; 
-tipul II - reacţii citotoxice; 
-tipul III - reacţii ale complexelor antigen-

anucorp; 
-tipul IV- reacţii de hipersensibilitate întârziată; 
Schimbările patologice în pulpa dentară pot 

cauza acumularea a câtorva specii de bacterii,23 a 
toxinelor acestora şi a produşilor secundari în 
interiorul sistemului canalicular al rădăcinii. 11 

Multe studii au arătat că sistemul canalicular 
al rădăcinii poate figura ca o cale de sensibilizarea 
organismului.l5 Invazia macro şi micromolecule­
lor străine (antigene şi haptene) din sistemul 
canalicular atrage macrofagele fagocitare în zona 
periapicală. Aceste macrofage îndepărtează 
antigenele din zona periapicală şi le prezintă 
limfocitelor B şi T specifice situate în ganglionii 
limfatici regionali. Multe antigene, în majoritate 
proteine, interacţionează cu limfocitele şi 
stimulează răspunsul lor funcţional variat. 

Antigenele stimulează limfocitele B fie în 
mod direct, fie prin intermediul limfocitelor 
T, rezultând producerea variatelor clase de 
anticorpi. li 

După sensibilizarea iniţială, unul sau mat 
multe din răspunsurile imune pot să apară în 
ţesuturile periapicale umane, în funcţie de natura 
anticorpilor. 

Diferiţi factori interesaţi în producerea 
reactiei anafilactice sunt: anticorpii reageni (în 
prin~ipal IgE), alergen~ şi celu~e ca bazof~l~le _şi 
mas toci tele.' Numeroş1 cerceta ton au gasit . m 
leziunile periapicale uman_e . celule I'lasmauce 
conţinând IgE. Ca surse postbtle de anugene sunt 
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câteva specii de bacterii din canalul radicular al 
dinţilor bolnavi, produse bacteriene şi toxine, 
ţesuturi pulpare denaturate.l 2 

Numeroase masrocite au fost identificate în 
ţesutul periapical uman. 1

•
30 Prezenţa în ţesutul pe­

riapical a tuturor elementelor necesare pentru 
reacţia imunologică de tipul I indică faptul că 
aceasta poate să apară în această regiune. In plus, 
prezenţa acestor facton sugerează fapn.I că 
acutizările din cimpul tratamentelor endodontice 
sunt reacţii mediate de IgE. S-au găsit nivele 
ridicate de lgE în serul pacienţilor cu abcese 
periapicale acute. 

Tipul II de reacţie apare cind anticorpi.i lgG şi 
IgM se combmă cu determinantul alergenic de pe 
membrana celulară. În aceste reactii liza celulară 
este legată de complement sau de a.dticorp.2··' 

Numeroase clase de imunoglobuline au fost 
găsite în leziuniJe periapicale umaneY•20 În liza 
celulară dependentă de complement, interaqiunea 
dintre bacteria vie din canalul radicular si 
anticorpii prezenţi în ţesutul periapical poa~e 
rezulta în fixarea complemencului, atragerea 
leucocitelor PMN, eliberarea de enzime 
lizo~omale şi lezarea ţesutului periapical. 

In reaqii citotoxice dependente de anticorpi 
şi mediate de celule, bacteria vie dm canalul 
radicular poate adera la celula efectoare prin 
intermediul porţiunii FC a moleculei de IgG. 
Prezenţa moleculelor IgG, a celulelor ucigaşe, a 
leucocitelor PMN şi a macrofagelor, la fel ca şi a 
fragmentelor de complement în ţesutul periapical 
uman indică faptul că tipul II de reacţie poate să 
apară în această regiune.38 

În ţesuturile periapicale complexele imune se 
formează atunci când antigene extrinsece ca de 
exemplu bacteriile, produşii lor de metabolism 
sau toxinele lor interaccionează cu clasele de 
anticorpi IgG sau IgM. Aceste complexe se leagă 
de trombocite rezultând eliberarea aminelor vase­
active, creşterea permeabilităţii vasculare ŞI 
chemotaxia leucocitelor PMN. 

Fixarea complexelor imune de leucocite 
PMN poate duce la eliberarea enzimelor 
lizozomale şi sechele patologice ale depunerii 
complexelor imune în ţesuturile periapicale.32 

Rolul complexelor imune în schimbările 
patologice asociate la leziunile periapicale au fost 
arătate în experienţe pe animale şi prin determinări 
imunologice din ţesutul periapical. 10 Torabinejad a 
depoziut în canalul radicular al pisicii complexe 
imune prefonnate şi a demonstrat dezvoltarea 
rapidă a leziunilor periapicale caracterizate prin 
pierderi osoase şi de colagen şi acumularea a 
numeroase leucocite PMN. 

Rezultatele acestui experiment au fost 
confirmate de srudii făcute de Glover.9 După 
imunizarea pisicilor prin injeqii sub cu tanate de 
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antigen şi determinarea prezenţei anticorpilor din 
circulaţie faţă de antigen, au fost demonstrate 
doze mici din acesta prin canalul radicular. 
Examenele histologice şi radiologice au arătat 
dezvoltarea leziunilor periapicale asociate cu 
reacţii tisulare caracteristice reacţiei imunologice 
de tip Arthus. 

Torabinejad, folosind o tehnică de imuno­
fluorescenţă anticomplement, a obţinut semne 
privind prezenţa complexelor imune la 23 din cele 
25 biopsii periapicale. Cele două mostre negative 
au fost diagnosticate histologic ca ţesut cicatriceal 
periapical. În două investigaţii separate autorul a 
determinat cantitativ concentratia serică a 
complexelor imune circulante, variatele clase de 
imunoglobuline şi componenta C a complementu­
iui la pacienţii cu lezium periapicale cronice.33 ..l& 

Rezultatele au indicat faprul că complexele 
imune formate în LPC sunt sau minime sau sunt 
I..U11Îtate în interiorulleziunilor si nu intră în circulatia 
generală_ În contrast cu acesU: când s-a detem~at 
concentraţia complexelor imune în sângele crrculant 
la pacienţii cu abcese acute s-a obţinut o diferenţă 
semnificativă fari de lorul martor. 

In conduzie, cu toate că formarea 
complexelor imune este un mecanism protector 
pentru neu tralizarea şi eliminarea an tigenelor, 
acest fenomen poate iniţia sau perpetua 
dezvoltarea leziunilor periapicale.•0 

Reacţiile de tipul IV sau reacţiile imune medi­
ate celular sunt mediate fie prin citotoxicitatea 
directă sau prin eliberarea de limfokine, fie prin 
an1bele mecanisme. Celulele citotoxice includ 
celulele T şi celulele ucigaşe (killer cells). 14 

Stern28 a stabilit proporţia variatelor tipuri de 
celule inflamatorii în LPC. Srudiullor a arătat că 
macrofagele şi limfocitele constiruie 80% din 
aceste celule. 

Pollick su~ţine că poate diferenţia limfocitele 
B siT. Pe baza acestor studii Farber7 a efecruat un 
s~diu electronomicroscopic al compoziţiei 
celulare a leziunilor periapicale şi a pus în 
evidenţă numeroase celule T şi macrofage. 

Torabinejad a folosit o tehnică de 
imunoperoxidază indirectă pentru a demonstra 
prezenp şi concentraţia relativă a celulelor B şi T 
şi subpopulaţiile lor în aceste leziuni.H A arătat 
prezenţa a numeroase celule B, celule T 
supresoare şi T helper şi faprul că celulele T sunt 
mai numeroase decât cele B. De asemenea, a găsit 
numeroase macrofage în LPC. 

Aceste date experimentale cât şi altele21 au 
arătat prezenţa macrofagelor şi a celulelor T, 
localizarea unei canutăţJ semnificative pe PGE

2 
Şl 

OAF în leziunile periapicale umane, ceea ce 
indică faptul că reacţiile imunologice mediate de 
celule joacă un rol semnificativ în modificările 
patologice din ţesutul periapicaJ.l6 Se poate trage 
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concluzia că producf.ia prostagla.ndinelor este 
elementul cheie pentru distruqia osoasă în 
periodonţiul uman. 

Pe baza literaturii de specialitate se poate 
afirma că patogema leziunilor periapicale cronice 
este deosebit de complexă. Există o interrelaţie 
strânsă între reaqiile inflamatorii nespecifice şi 
complicatele reaqii imunologice, rezultatul final 
fiind distruqia limitată a ţesuturilor periapicale 
normale şi formarea bolii denumită parodontită 
apicală cronică. 
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Simpozionul interjudeţean privind monitorizarea şi 
evaluarea măsurilor de control al tuberculozei 

Târgu - Muref, 21-22 mai, 1998 

Gabriela Jimboreanu, Corina Mărginean 

În penoada 21-22 mai 1998 s-a desfă~rat la 
Târgu - Mureş simpozionul cu tema "Monitorizarea 
si evaluarea măsurilor de control al tuberculozei• 
~rganizat de Societatea Română de Pneumo­
ftiziologie, filiala Târgu - Mureş. 

Simpozionul s-a bucurat de o largă partiCipare 
fiind prezenţi atât medici pneumoftiziologi din 1 O 
judeţe ale ţării (Mureş, Bucuresti, Cluj, Braşov, 
Timiş, Galaţi, Constan~a, Alba, Hunedoara., 
Harghita) cât şi medici epidemiologi, microbiologi, 
internişri. De menţionat prezenţa televiziunii şi 
presei locale, atrase de subiectele de stringenră 
actualitate anuntare. 

Comunicăr'ile prezentate şi di.scur.llle, 
deosebit de animate, au abordat aspecte privmd 
evolutia endemiei de tuberculoză în România si în 
Jude~l Mureş în ultim.ii ani, obiecti~ele 
Programului de Control al Tuberculozei 
1997-2000 bazat pe strategia OMS, modalită~ile 
de realizare ale obiectivelor programului. S-a 
subliniat nivelul ridicat al endemiei din România, 
cu o incidentă a numărului de îmbolnăviri de 
1 07%ooo de · locuitori în 1996 cu crestere 
îngrijorătoare în ulti.mll ani (fa~ă 70%ooo în 1cJ90), 
ceea ce plasează România pe primul loc în Europa 
şi în primele 21 de fări din lume în ceea ce priveşte 
incidenta tuberculozei. Nivelul incidentei 
tubercu'lozei din Juderul Mureş, deşi const;nt 
situat sub nivelul valorilor medii pe facă (90%ooo 
în 1996), a cunoscut aceeaşi creştere după 1990. 

Dintre cauzele insucceselor înregistrate s-au 
remarcat noncomplianfa la tratanH.•nt a bolnavilor, 

ch1miorezistenp germenilor la bolnavii aflaţi 
în retratamem, lipsa administrării sub strictă 
supraveghere a tratamentului, deficienre în 
integrarea activităţilor anrituberculoase în 
reţeaua primară de medicină generală, deficitul 
aprovizionări.i cu medicamente, personal de 
specialitate şi număr de paturi insuficiente, lipsa 
unui sanatoriu în Jude~l Mureş. 

Programul Na~ional de Control al 
Tuberculozei 1997-2000 va avea ca strategie de 
bază programul DOTS (Directly Observed Treat­
ment short-course) adoptat de OMS, care este 
centrat pe integrarea efectivă, su~ervizată de 
specialişti, a depistării precoce, admmistrării sub 
directă observare a tratamentului si monHorizăru 
evolutiei bolnavilor în acuvua;ea curentă de 
asiste;lfă primară. Aplicarea strictă a programului 
va permite scăderea numărului de surse bacilifere 
contagioase şi a endemiei. 

Au fost prezentate lucrări de imeres privind 
analiza rezultatelor chimioterapiei, evoluţia 
bacteriologică şi radiologică a tuberculozei cu 
germeni chimiorezistenri sub tratamentul cu 
droguri de rezervă, îmbolnăvirile determinate de 
micobacteriile atipice. 

Discutiile au abordat si modalitătile de 
tratament ia bolnavii polichimi~rezistenţi u{ unităţi 
centralizate pe fară, înalt dotate tehnic ŞI CU 

specialişti, precum şi necesitatea acordării din partea 
tuturor cadrelor mediate şi a forurilor administra­
tive a une1 atenţ.ii sporite tuberculozei. problemă 
prioritară de sănătate publică. 



Tehnici chirurgicale 

Tratamentul endoscopic al stricturilor uretrale prin 
abord bifocal 

Cristi Catarig, Dorin Nicolescu, Bakos Ioan 

Stricturile uretrale indiferent de etiologie sunt astAzi 
rezolvate în mod primordial prin uretrotomie internă. 
in această lucrare ne propunem evaluarea unor 
variante tehnice endoscopice de excepţie folosite în 
tratamentul stricturilor uretrale dificile, stricturi care 
nu au putut fi rezolvate prin uretrotomie internă 

clasicii Variantele endoscopice prin Habord bifocal" 
(uretral şi vezicall sunt: introducerea anterogradă a 
sondei de ghidaj, injectarea de albastru de metilen 
suprapubian, forajul zonei infranşisabile pe Benique 
sau incizia ţesutului scleros prin transiluminare. La 
toţi aceşti bolnavi in prealabil s-a efectuat cistostomie 
de derivaţie. Studiul retrospectiv se bazează pe 
experienţa şi cazuistica Clinicii Urologice Tirgu - Mureş, 
din perioada 1983-1996. În această perioadă s-au 
practicat 68 uretrotomii interne prin abord bifocal la 
un număr de 52 bolnavi cu virste între 23 ;;i 76 ani. În 
majoritatea cazurilor a fost vorba de stricturi 
posttraumatice sau posturetroplastie. Rezultatele au 
fost interpretate prin prisma parametrilor urmăriţi: -
criterii subiective: IPSS L, - criterii obiective: ex de 
urină, urocultură, flux urinar mediu, reziduu vezical, 
radiologic (stric justificat). S-au obţinut rezultate 
favorabile in 38 cazuri (73%1 şi nefavorabile în 14 
cazuri (27%). În concluzie: -a bordul bifocal în stricturile 
uretrale este o metodă de excepţie care se aplică 
cazurilor la care uretrotomia internă nu este eficientă; -
se aplică numai la bolnavii care au o cistostomie 
preoperatorie; - bolnavii supuşi acestui procedeu au 
fost în general persoane tarate, virstnici; - acest 
procedeu nu exclude o ulterioară operaţie deschisă. 
Cuvinte cheie: uretră, strictură, abord bifocal 

tricrurile uretrale (SU), indiferent de etiologie, 
sunt astăzi rezolvate in mod primordial prin 
uretrotomie internă (UI). 10 

SU, mai ales cele iatrogene şi posttraumati~e, 
prin complicafiile lor imediate şi sechelele tardive 
pot ridica probleme diagnostice şi terapeutice 
deosebite. 16

•
17

•
19 

În această lucrare ne propunem evaluarea 
unor variante tehnice endoscopice de excepţie 
folosite in tratamentul SU dificile, stricruri care 
nu au putut fi rezolvate prin Ul clasică. 

Clinica Urologtcl, Universitatea de MedicinA şi Farmacie Tlrgu · Mureş 
Prtmit 1• red•qie: 11 04 1997 
Ms1 ~ CDiiiPOI..._ Cnlli c.ang, Oona Urologd. UIIIF T~ · M""" 

Urethrsl strictures (US) regsrdless of ethiology are 
todsy resolved by interna/ urethrotomy (UI). In this 
psper we evs/usted some exceptional vsrisnts of en­
doscopic techniques used in the trestment of diffi­
cult urethrsl strictures, thst csn not be done by c/ss­
sicsl interna/ urethrotomy (UI). The endoscopic vsri­
snts through MbifocalapproachM {urethraland vesi­
ca/) are: anterogrsde introduction of the guiding 
sonde, injection of blue metilen in the suprapubisn 
zone, drilling of infrsnsisable zone on Benique or in­
cision of scar tissue by transilluminstion. To a// 
these patients, first of a// derivation cystostomy wss 
done. The after study is based on experience snd cs­
suistic of the Clinic of Urology Târgu - Mure~ in 
1983-1996. In this period 68 IU were done to 52 pa­
tients aged 23 to 76 by bifocal approsch. The results 
were interpreted according to the parameters: - sub­
iective criteria: IPSS L; - objective criteria: urine ex­
aminstion, uroculture, urinsry medical flux, vesica/ 
residue, radiological. Favorable results were got in 
38 cases (78%) and unfsvorable in 14 (27%). The 
conclusions are: the bifocal spprosch in US is an ex­
ceptional method which applies to the cases to 
which /U is not efficient. It is applied only to those 
pstients which have a cystostomy. The patients gen­
erally were old an sick people. This procedure 
doesn't exclude an open surgery msde afterwardws. 
Key words: urethra, strictures, bifocal approach 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Studiul retrospectiv efectuat prezintă 

variantele endoscopice prin "abord bifocal" 
(uretral şi vezica!) folosite în tratamentul SU 
dificile. Aceste variante tehnice sunt: introducerea 
anterogradă a sondei de ghi~aj, inje~tarea d~ 
albastru de metilen suprapub1an, forajul zone1 
infranşisabile pe Benique şi incizia ţesutului 
scleros prin transiluminare. Menţionăm că tutror 
acestor bolnavi în prealabil li s-a efectuat 
cistostomie de derivaţie.' 9.22 . • . . 

Studiul se bazează pe expenenţa ŞI cazu1st1ca 
Clinicii Urologice din Târgu - Mureş in perioada 
1983-1996. 
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În această perioadă s-au practicat 68 Ul prin 
abord bifocalla un număr de 52 bolnavi. 

Intervalul de vârstă al bolnavilor a fost 
cuprins între 23 şi 76 ani. 

Majoritatea bolnavilor au fost supuşi anterior 
la mai multe Ul sau a fost vorba de SU 
posturetroplastie (Tabelul 1). 

Tabelul! 

Nr. bolnavi Nr. Ul % 

13 1 25,00 

16 2 30,77 

14 3 şi peste 26,92 

8 1 uretroplast1e 15,39 

1 2 uretropastii 1,92 

Total 52 100,00 

La cei 52 bolnavi s-au efectuat 68 sedinte de 
Ul prin abord bifocal. Acest lucru derivă' din 
faptul d în 14 cazuri (26,92%) prima şedmţă de 
uretrotomie a fost ineficientă, fiind urmată de 
altele cu rezultat final favorabil în 1 O cazuri sau 
soldate cu esec în 4 cazuri. 

Luând 'în discuţie etiologia SU supuse 
rezolvării prin abord bifocal, menţionăm că 
ponderea o depn SU posttraumatice: 25 (48,08%) 
şi iatrogene: 19 (36,53%) cazuri (Tabelul Il). 

Tabelul li 

Etiologie Nr. bolnavi % 

Posttraumat1ce 25 48,08 

latrogene 19 36,53 

lnflamatorii 8 15,39 

Total 52 100,00 

Pe lângă SU posttraumatice se observă un 
număr crescut de SU iatrogene, datorat în princi­
pal extinderii veniginoase a operaţiilor 
transuretrale pentru afeqiuni ale prostatei sau 
vezicii urinare.20.2 1 Rezolvarea prin abord bifocal 
s-a impus datorită existenţei unor stricturi dificile, 
a orificiilor pseudouretrale, a stricturilor 
infranşisabile sau a uretrei obliterate complet. 
Localizarea acestora a fost în majoritatea cazurilor 
la nivelul uretrei bulbare si membranoase. 1 ~.21 

Variantele endoscopi~e pnn ,.abord bifocalu 
(uretral şi vezical) folosite în rezolvarea SU 
dificile au fost: introducerea anterogradă a sondei 
de ghidaj, injectarea de albastru de metilen 
su prapubian, forajul zonei infranşisabile pe 
Benique şi incizia ţesutului scleros prin 
transilurninare (Tabelul III). 

La toate cazurile la care s-au pucticat aceste 
tipuri de intervenţii în prealabil s-a efectuat 

Cristi Catarig. Donn Nicolescu. Bakos Ioan 

cistostornie 
clasică. 1 •9 • 11 

Tabelul III 

VariantA tehnicA 

de derivaţie 

Sonda de ghida) anterograd 

lnjectare de albastru de metilen 

suprapubian 

ForaJ de Ben~que 

lnciz1a ţesutului se le ros prin 

transilummare 

Total 

percu tanată sau 

Nr. % 

13 25.00 

9 17,30 

16 30,77 

14 26,93 

!12 100,00 

În caz de 1mpas, nu s-a renuntat la 
uretrotomie, ci s-a trecut la înlocui~ea şi 
completarea procedeului prin abord bifocal, fie!" 
aceeasi sedintă, fie în alta efectuată ulterior." In 
9 c~~ri ~izualizarea mai multor orificii 
pseudouretrale şi imposibilitatea depistării celui 
real cu cateterul uretral a impus injectarea de 
albstru de metilen suprapubian. Colorantul 
ajunge în uretră în momentul evacuării prin 
comunicarea reală care va fi depistată optic. Ulte­
rior se introduce cateterul uretral si se efectuează 
uretrotonua cu incizie la ora 12. 19 ' 

O situaţie deosebită au reprezentat-o cei 43 
bolnavi cu SU posttraumatice, stricturi recidivate 
după uretroplastie sau iatrogene şi care au 
dezvoltat zone întinse de fibroză cicatriceală 
periuretrală, stricturi fără lumen sau calusuri 
fibroase stenozante. Si în aceste cazuri s-a efectuat 
UI prin abord bifocal. 

În 13 cazuri s-a reuşit catetensmul anterograd 
al uretrei introducind prin orificiul de 
cistostomie cistoscopul în vezică sau uretrotomul 
optic în uretra posterioară până la nivelul 
stricturii. Acest abord permite cateterismul 
anterograd, la vedere, a uretrei cu o sondă uretrală 
introdusă prin cistoscop sau uretrotom. După 
depăşirea stricturii sonda ajunsă în uretra 
anterioară este identificată cu ajutorul 
uretrotomului introdus retrograd şi care 
seqionează ghidat strictura uretrală. 1 •9• 12• 16 

La 30 bolnavi cu ruptură de uretră, deplasarea 
bonturilor uretrale sau dezvoltarea calusurilor 
fibroscleroase, lumenul uretral era complet 
obstruat, motiv pentru care ŞI lD aceste cazuri 
abordul bifocal a fost salutar. S-au folosit 2 
modalităti: 

1. T~ansiluminarea diafragmului scleros cu 
ajutorul ureteroscopului introdus în uretra 
posterioară prin orificiul preexistent de 
cistostomie - diafanoscopia. Uretrotomul optic se 
introduce până la strictură şi, suprimând sursa de 
lumină a uretrotomului se identifică prin 
diafr:tgmul scleros lumina ureteroscopului, 
incizând progresiv până cind uretrotomul 
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pătrunde în uretra postenoară. 1 •9·u· 15.23 Acest 
procedeu a fost folosit în 14 cazuri. 

2. O altă modalitate de rezolvare prin abord 
bifocal, folosită în 16 cazuri, a constat în 
introducerea unui dilatator Benique prin orificiul 
de cistostomie până la nivelul stricturii. Cu 
uretrotomul optic se vizualizează centrul zonei 
care proemină în lumenul uretrei sănătoase şi se 
sesizează optic mişcările vârfului Benique-ului. 
La acest nivel se practică incizii repetate, pas cu 
pas ale ţesutului fibros, până când vârful Benique­
ului menţinut în tensiune apare la nivelul zonei 
incizate. Ţesutul scleros se incizează apoi la ora 12 
până când uretrotomul poate pătrunde uşor în 
veztcă, retrăgându-se simultan şi dilatatorul 
Benique. 11

•
12

•
15

•
17 Pacienţii trataţi, pe lângă 

particularitatea stricturilor, au fost în majoritatea 
cazurilor vârstnici şi cu tare organice asociate 
(cardiace, pulmonare, hepatice etc.). Anestezia 
folosită a fost una de conducere alternând 
preferinţele, de la caz la caz, Între cea rahidiană şi 
peridurală. În nici un caz nu s-a apelat la anestezie 
locală sau sedanalgie, folosite însă cu succes în 
stricturile simple.6 

Bolnavilor care au prezentat infecţii urinare li 
s-a administrat o antibioterapie ţintită, începută 
preoperator şi continuată după scoaterea sondei 
până la sterilizarea urinii.1° Ţinând cont de 
particularităţile acestor SU, postoperator sonda 
uretrovezicală Foley (16 Ch sau 18 Ch) a fost 
menţinută pentru o perioadă de 3 săptămâni în 
scop de modelare şi vindecare locală. 3• 18 

REZULTATE 
Pentru urmărirea eficienţei UI prin abord bi­

focal s-au luat în considerare criterii subiective si 
criterii obiective.2.22 ' 

1. Criteriile subiective: scor simptomatic 
(IPSS) şi calitatea vieţii (L). Rezultatele au fost con­
siderate bune când s-a obtinut ameliorarea scorului 
simptomatic şi s-a îmbunătăţit calitatea vieţii. 

2. Criteriile obiective: examen de urină, ura­
cultură, flux urinar mediu, reziduu vezica! 
determinat ecografie, ecografia uretrei, radiologic 
(strict justificat).2·17.22 

Investigaţia urodinamică a fost considerată cu 
rezultat bun când bolnavul a prezentat un flux 
urinar mediu de cel puţin 10 mi/sec. 

În cadrul examinării ecografice rezultatul a 
fost considerat bun când nu a existat reziduu 
vezica! sau acesta a fost neglijabil. Explorarea 
radiologică, urografia cu clişeu miqional şi 
uretrocistografia retrogradă s-au efectuat numai la 
cazurile care au fost rezolvate cu dificultate şi la 
care exista suspiciunea unei recidive. 

Urmărirea bolnavilor postoperator s-a făcut 
prin controale periodice efectuate la intervale de 
1,3,6,12 luni şi apoi anual. 22 

Rezultatele au fost bune în 38 cazuri (73%) si 
nefavorabile în 14 cazuri (27%) (Tabelul IV). · 

Tabelul IV 

Rezultat Nr. % 

Bun 38 73,00 
Rău 14 27,00 
Total 52 100,00 

S-a observat că rezultate nefavorabile s-au 
obţinut în cazul stricturilor posttraumatice sau cu 
recidive după uretroplastie, iar cele favorabile în 
cazul stricturilor de etiologie iatrogenă_l 7.2 1 În 
funcţie de lungimea stricturii, rezultate 
comparativ bune s-au obţinut după uretrotomie 
efectuată pentru stricturi scurte (0,5 - 1 cm). 
Rezultatele au fost rele la cei cu deplasări ale 
bonturilor uretrale, cu stricturi lungi situate la 
nivelul segmentelor bulbar şi membranos ale 
uretrei. 2.21 

DISCUTII 
SU, indiferent de etiologie, sunt astazt 

rezolvate în mod primar prin UI, o intervenţie 
minim agresivă, precisă şi cu ~n coeficient de 
fiabilitate crescut faţă de uretroplastie.9

•10•11 ·17,2l 

SU, mai ales cele posttraumatice, sunt consecinţa 
ţesutului fibroscleros cicatricial care se dezvoltă în 
focarul traumatic în urma vindecării leziunilor. În 
acest ţesut apariţia rapidă a restricturării după 
uretroplastie este destul de frecventă. 1 • 12• 13•15.2 1 

O situaţie deosebită o reprezintă cazurile cu 
SU posttraumatice, stricturi recidivate după 
uretroplastie sau iatrogene şi care au dezvoltat 
zone de fibroză cicatriceală periuretrală sau 
calusuri fibroase. În aceste situatii dificile se 
impune cu precădere folosirea varia~telor tehnice 
particulare de rezolvare a SU prin "abord bifocal" 
(sonda de ghidaj anterograd, injectare de albastru 
de metilen suprapubian, foraj de Benique, incizia 
ţesutului scleros prin transiluminare). De alegerea 
judicioasă a uneia dintre ele sau de combinarea lor 
depinde obţinerea rezultatelor favorabile.9

•
11

•
17

•
19·n 

O alternativă relativ recentă este liza tesutului 
fibros cicatriceal prin utilizarea lase~lui sau 
aplicarea unor proteze uretrale "wall-stent". 
Utilizarea laserului în tratamentul SU are avantaj 
teoretic asupra cuţitului rece al uretrotomului 
prin faptul că produce o traumă mică local, re­
duce modificările inflamatorii, fiind şi un 
procedeu virtual nesângerând ce permite un con­
trol excelent al tăierii printr-o vizualizare liberă, 
fără sângerare.7

•
11 

Avantajele folosirii stenturilor uretrale 
rezultă din faptul că sunt uşor de fixat şi 
îndepărtat, fiind şi economice. Aceste caracteristici 
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au impus folosirea lo~ la pac~enţi cu _st~i~turi 
uretrale indiferent de euolog1e Şl caractensuc1. 

CONCLUZII 
-abordul bifocal în SU este o metodă de 

excepţie care se aplică cazurilor la care UI nu este 
eficientă; 

-se aplică numai la bolnavi care au o 
cistostomie preoperatorie; 

-bolnavii supuşi acestui procedeu sunt în 
general persoane tarate, vâ_rsmici; . . _ 

-nu se exclude o ultenoară operape desch1sa. 
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Tehnici chirurgicale 

Strategia noastră operatorie in litiaza vezicală 

Ladislau Schwartz, Dorin Nicolescu 

Tratamentul litiazei vezicale ridică o serie de 
probleme de strategie operatorie. in Clinica 
Urologică din Târgu-Mure;;, intr-o perioadă de 10 ani 
(1985-1994) autorii au efectuat 1243 de intervenţii 
pentru litiază vezicală. Concluziile lucrării sunt: 1. 
Litiaza vezicală poate fi rezolvată astăzi in peste 90% 
din cazuri pe cale endoscopică. 2. Afecţiunile 
aparatului urinar inferior, fie cauze ale litiazei 
vezicale, fie independente de ea, pot fi rezolvate de 
asemenea pe cale endoscopică, in mod concomitent 
sau succesiv. 3. Cistolitotomia îşi păstrează locul 
bine definit in arsenalul terapeutic a litiazei vezicale 
(9,5% din cazuistica noastră). 
Cuvinte cheie: vezică, litiază, tratament, strategie 

C el mai vechi calcul vezica! a fost descoperit în 
pelvisul unei mumii egiptene la El Amara. El a 
fost distrus apoximativ 7000 de ani mai târziu, în 
timpul bombardamentului Muzeului Spitalului 
din Middlesex, unde mai putea fi admirat în anul 
1941. Această scurtă anecdotă demonstrează 
vechimea acestei boli şi progresul tehnic realizat 
în tratamentul său. 1 

Litiaza vezicală este în majoritatea cazurilor 
un semn "reflex" al unui dezechilibru nutriţional 
la copil, al unei staze urinare cauzate de un 
obstacol subvezical la bărbat şi/sau a prezenţei 
unui corp străin intravezicalla femei. 

Dacă "litiaza organică" poate fi influenţată 
profilactic şi terapeutic prin metode 
nonchirurgicale, "litiaza de organ" prin multitudinea 
afecţiunilor care concură la apariţia ei ridică o 
serie de probleme de strategie operatorie atât în 
vederea rezolvării litiazei propriu-zise cât şi_ ~ 
afecfiunilor coexistente. Parametrii morfologtct 
(numărul, mărimea, compoziţia chimi~ă). at 
calculilor precum şi gravitatea afe~ţtuml~r 
asociate pot fi tot atâtea elemente hotăratoare m 
alegerea modalităţii optime de rezolvare a lor. 

Clinica Urolog1cl. Universi1:1t11 de MedicinA si Farmac1e Tlrgu- Mureş 
Primit la redaClie: 03 03.t997 . 

1 Adreu penlru corespondenJI: Schwanz Ladislau. Clin1ca Urologlc . 
'300TArgu-Mure~ sir Gh Marinescu nr. 1. RomAnia 

The treatment of the bladder lithiasis raises a lot of 
problems regarding the operating strategy. In the 
Clinic of Urology of Tsrgu-Mureş, România, in a pe­
riod of 10 Years (1985-1994) the authors performed 
1243 operations of bladder lithiasis. The conclusions 
of this paper are: 1. The bladder lithyasis can bere­
solved today in more than 90% of the situations by 
endoscopic approach. 2. The diseases concerning 
the lower urinary tract, found in the situations 
above, can be also resolved by endoscopic proce­
dura, at the same or in a /ater occasion. 3. The open 
surgery has a very we/1 defined indication (9,5% of 
our patients were resolved by this procedure). 
Key words: bladder, lithiasis, treatment, strategy 

MATERIAL ŞI METODĂ 
În perioada 1985-1994 (10 ani) în Clinica 

Urologică din Târgu-Mureş au fost efectuate 1243 
tratamente pentru litiază vezicală. Repartiţia pe 
sexe este net favorabilă sexului masculin: 1215 
(97,74%) cazuri faţă de 28 (2,26%) la femei. 
Explicaţia acestui fenomen rezidă în etiopatogen!a 
litiazei vezicale, dominată net de obstrucpa 
subvezicală la bărbaţi şi existenţa unui corp străin 
la femei (mult mai rar alte cauze) (Tabelul I şi II). 

Tabelul! 

Etiologia litiazei vezicale la bărbaţi N % 

Secundară 

Adenom de prostată 826 68 

Strictură ureterală 146 12 

Cancer de prostată 73 6 

Sceloză de col 85 7 

Vezică neurogenă 12 

Primitivi 

Boală litiazică 73 6 

Tot a 1 1215 100 

Din totalul de 1243 de litiaze vezicale s-au 
practicat 1126 litotrifii ':ezicale_. (transuretrale, 
suprapubiene) şi 1 ~7 ctstohtotom!t (Tabel~I_III). 

Trebuie menttonat faptul ca toate ltuazele 
vezicale la femei 'au fost rezolvate prin litotri~ie 
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Tabelul 11 

Etiologia litiazei vezi cale la femei 

Operaţi• ginecologice 

Operaţia cnarianA 

Histerectomie subtotaiA 

Colpopenneorafie 

Alte cauze 

StricturA ureteraiA 

Tumori vezica IA 

BoalA litiaz•cll 

Prolaps uterin 

Cistorectocel 

Tot a 1 

Tabelul III 

N 

7 

4 

2 

3 

4 

3 

4 

28 

Modalitatea de tratament a litiazei vez1cale N 

Litotnţii vezica le 

Transuretrale 

Suprapub1ene 

Extracorporeale 

Cistolitotomi• 

Tot a 1 

1069 

57 

o 
117 

1243 

25 

14 

7 

11 

14 

11 

3 
14 

100 

"' 
86 

4,5 

o 
9,5 

100 

transuretrală.'·8 În funqie de etiologie, la 20/28 
bolnave s-au practicat următoarele mtervenţii 
endoscopice în aceeaşi şedinţă: 

- extragerea firului nerezorbabil, 13 bolnave 
- uretrotomie Otis, 3 bolnave 
- TUR.V, 4 bolnave 

Opera!i1le asociate pentru afeqiunile 
cauzatoare ale litiazei vezicale la bărbati s-au 
efectu ar la un număr de 1130/1215 'cazuri, 
excepţie făcând doar cei cu boala litiazică la care 
ulterior s-a instituit profilaxia prin regim 
alimentar sau/si medicamentos al recidivei 
calculoase, respectiv cei suferinzi de vezică 
neurogenă. lntervenpile asociate au fost executate 
fie în aceeaşi şedinţă cu ablaţia calculilor, fie într-o 
şedinţă ulterioară, respectând aceeaşi cale de 
abord cu cea a liuaze1 sau trecând în sedinta a 
doua la o cale mai puţin agresivi pe~tru 
rezolvarea bolii asociate. (Tabelele IV, V, VI şi VII) 

Tehmc1le de litotnţie vezicală (transurerulă 
sau suprapubiană) folosire în Clinica Urologică 
Târgu-Mureş sunt următoarele: lirotripa mecanică 
Punch, lirotriţia mecanică clasică Hendricksori, 
litotriţia electrohidraulică2 şi litotripa cu 
ultrasunete. Cu toate că există posibiliratea,4 nu 
s-a efectuat nici o litotritie vezicală 
extracorporeală deoarece în opinia ~oastră este o 
metodă mult prea costisitoare.' La aproape 90% 
din cazuri am utilizat litotri!ia mecanică Punch ca 

Ladislau Schwartz, Dorin Nicolescu 

Tabelul IV 

Adenom de prostatA + ht•az.!l vez1caiA 

Şedinţa 1 Şedinţa 11 
826/ 1215 cazun 

N % 

Utotriţie TUR.P 235 28 

L1totriţie + TUR.P /ITUP 482 58 

Cistohtotomie + enucleere 82 10 

Cistolitotomie TUR.P /ITUP 27 4 

Tot a 1 

Tabelul V 

StricturA ureter aiA+ litiazA vez1caiA 

Şedinţa 1 Şedinţa 11 

U retrotomie + htotriţJe 

U retrotomie Litotriţie 

Litotriţie suprapubiană Uretrotomie 

Tot a 1 

Tabelul VI 

Cancer de prostaU + litiazA vezicalll 

Şedinţa 1 Şedinţa 11 

Litotriţie + deblocare col 

826 100 

146/1215 cazuri 

N % 

49 33,5 

66 45,2 

31 21,3 

146 100 

73/1215 cazuri 

N "' 
47 64,3 

Litotriţie suprapub•anA Deblocare col 26 35,7 

Tot a 1 

Tabelul VII 

SclerozA de col+ litiazA vezicaiA 

Şedinţa 1 

Sfincterotom•e interna+ litotriţie 

73 100 

85/ 1215 cazun 

Şedinţa 11 N 

85 39 

monoterapie, iar în 10% din cazuri în combinaţie 
cu una dmtre celelalte rehmci enumerate. 

DISCUŢII 
Tratamentul litiazei vezicale urmăreşte un 

scop dublu: ablaţia calculilor şi rezolvarea 
concomitentă sau succesivă a afectiunilor uretro­
vezJcale, fie cauze ale litiazei ve~icale (stricturi, 
adenom sau cancer de prostată, scleroză de col, 
corp străin inrravezical, etc.), fie independente 
(tumoare vezicală).6 • 7 În consecinţă, în stabilirea 
strategiei operatorii trebuie luate în considerare 
atât o serie de elemente defmuorii pentru liuaza 
vez1cală, cât şi date cât mai complete în legătură cu 
bolile asociate. In acest sens, prin metodele 
invesugatorii mugistice încercăm întotdeauna să 
aflăm în preoperator cât mai multe date în 
legătură cu presupusa compoziţie chimică a 
calculilor, elementul principal care le determină 
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duritatea, precum ~i despre numărul, dimensiunile, 
forma şi suprafafa lor (neregulată, rugoasă, 
netedă, etc.). Prin aceleaşi metode investigatorii 
imagistîce (urografîe i.v. cu clişeu mîqional şi 
postrniqional, cistografie de umplere şi cu clişeu 
miqîonal, ecografie suprapubiană sau/şi 
transrectală, etc.) ne orientăm asupra permeabî­
lîtătîî uretrei, calibrului ei, dimensiunile adeno­
muiui, evenruala coexistenţă a tumorilor vezîcale 
sau prezenţa corpilor străint intravezîcali. În 
posesia rururor acestor date se conturează 
strategia operatorie. Decizia finală va ţine cont 
bîneînfeles şi de starea generală a bolnavului, 
evenrualele tare organice asociate, în aşa fel încât 
intervenţia să fie minim agresivă, de durată scurtă 
si cu eficientă maximă. 
· Pe baza' experienţei proprii, subliniem faptul 
că în Clinica Urologică Târgu-Mureş peste 90% 
din totalul liriazelor vezicale se rezolvă prin 
litotritie vezicală,6• 7•8 iar dintre metodele de 
litorriiie care ne stau la dispoziţie, lirouiţia 
mecanică Punch5 întruneşte toate criteriile pentru 
o litotritie corectă., rapidă, eficientă si putin 
costisito~re. Ea poate fi utilizată în peste 9o% din 
cazuri ca monoterapie, iar în rest în combmafie cu 
celelalte tehnici endoscopice. 

Litotrit.ia vezicală are însă si contraindicatii 
(fabelul VIII). 

Tabelul VIII 

Contraindicaţii ale litotriţie1 vezicale 

LitiazA vezicaiA multiplA cu calculi man şi duri 

LitiazA vezi calA+ Adenom de prestatii volum1nos 

Libazil vez1calil + S~re febrilA CinfecţJe urinarA. adenomitil) 

I..JbazA vezicaiA + Tumo.are vez1caiA inoperabiiA transuretral 

În toate aceste siruaţii indicăm cisrolitotomia, 
efectuată singular sau în combinaţie cu alte 
inrc.>rvenţii, în raport cu maladia asocia.tă. .. 

În sfâqit, subliniem faprul că toate wterven!Jile 
care au vizat tratamentul lit.iazei vezicale le-am 
efectuat în anestezie peridurală sau rahidiană, acest 
tip de anestezie oferind confort . m~im_ ~rât 
chirurgulu~ cât şi pacientului, având nscun nunune 
pentru paCient. 
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CONCLUZII 
Astăzi, tratamentul de eleqie al litiazei 

vezicale, indiferent de etiopatogenia ei, este 
litotriţ.ia vezicală, efectuată fie pe cale transuretrală, 
suprapubiană sau extracorporeală. În statistica 
proprie acest tip de tratament s-a putut efecrua în 
90,5% dm cazuri. 

Tratamentul bolilor aparatului urinar inferior, 
fie cauze, fie independente de liriaza vezicală este 
tot endoscopic, acesta putându-se efectua ori 
concomitent cu litiaza vezicală, ori într-o şedinţă 
ulterioară. 

Cistolitoronua, efectuată singular sau în 
combinaţie cu alte intervenţii în raport cu maladia 
asociată, îşi păstrează locul bine definit în 
arsenalul terapeutic allitiazei vezicale, procentual 
sub 10% din cazuistica proprie. 
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Prezentare de caz 

Teratom mediastinal 

Alexandru Boţianu 1 , Mircea Buruian3
, Petre Boţianul, Alexandrina loniţă 2, Anca Sin•, 

Ion Pribac5, Vasile Damianl, Dan Cozmal, Gabriela Jimboreanu 5, 

Corina Mărginean 5, Corina Popovici 6, Ion llca 1, Marcel Hârbu 1 

Teratomul mediastinal sau chistul dermoid al 
mediastinului este o formaţiune ce derivă din toate 
cele 3 foiţe embrionare. Se mai numeşte disembriom 
heteroplastic. Reprezintă aproximativ 10-18% din 
toate tumorile mediastinului. Ele se dezvoltă din 
organe şi ţesuturi care nu au omolog local în 
mediastin. Marea lor majoritate (90-95%) sunt 
benigne. Autorii prezintă cazul bolnavei 8.1., 46 ani, 
internată prin transfer de la Clinica de Pneumoftiziologie 
pentru dureri la nivelul hemitoracelui drept şi 

dispnee, accentuate în decubit, tuse iritativă, 

transpiraţii nocturne, febră, astenie. Examenul radio­
logic arată o opacitate ovalară inomogenă parahilară 
dreaptă, cu dimensiuni de 7x8 cm, bine delimitată, de 
intensitate subcostală, nedetaşabilă de umbra 
cardiacă. Examenul CT evidenţiază o tumoră in 
mediastinul anterior şi mijlociu ce conţine atât 
densităţi specifice ţesutului grăsos cât şi calcificări 
care vin în contact intim cu vasele mari adiacente. 
Pleurezie. S-a intervenit chirurgical prin toracotomie 
postere-laterală dreaptă standard, practicându-se 
extirparea formaţiunii cu vindecarea bolnavei. 
Cuvinte cheie: teratom mediastinal, tratament 
chirurgical. 

T.ratomul mediastinal sau chistul dermoid 
mediastinal este o disembrioplazie heteroplastică 
situata de obicei în mediastinul anterior si inferior. 
Mai rar, poate fi întâlnit şi în etajul supe~ior. 

Clasificarea modernă a tumorilor mediastinale 
este următoarea 1 .2: 
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TArgu-Mureş 
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The mediastinal tera toma or dermoid cyst of the me­
diastinum is a tumor derived from ali the 3-embriona/ 
layers. It is also ca/led a heteroplastic disembryoma. 
It accounts for approximately 10-18% of al/ mediasti­
nal tumors. It consists of tissues and organs that 
ha ve no homologies in mediastinum. Their large ma­
jorities (90-95%) are benign. The authors report the 
case of patient 81, 46 years old, admitted for right 
thoracic pain, dyspneea increased in recumbent posi­
tion, irritative cough, nocturnal sweating, fever. as­
thenia, patient transferred from the 
Pneumophtisiologic Clinic. Chest x-rays show: right 
parahilary inhomogeneous oval opacity with the size 
7XB cm, we/1 separated, of a subcostal intensity, 
unseparable from the cardiac shadow. CT examina­
tion shows a tumor lying in the anterior middle medi­
astinum, with tomodensitometric values of the fat tis­
sue as we/1 as calcifications, in an intimate contact 
with the adjacent big vessels. Pleura/ effusion. The 
patient underwent surgical treatment by a standard 
right posterolateral thoracotom y tu mor extirpation 
being perlormed. Fu// recovery. 
Key words: mediastinal tera toma, surgica/ treatment 

Compartiment Compartiment Şanf 
anterior visceral paravertebral 

Tim om Chist enterogen Neurinom-
Schwanom 

Tumoră cu celule Limlom Neurolibrom 
germinale 
Limlom Chist pleuropericardic Schwanom 

malign 
Limlangiom Granulom mediastinal Ganglioneurom 
Hemangiom Hamartom limloid Ganglioneuro-

blastom 
Lipom Chist mezotelial Neuroblastom 
Fibrom Chist neuroenteric Paragangliom 
Fibrosarcom Paragangliom Feocromocitom 
Chist timic Feocromocitom Fibrosarcom 
Chist dermoid Chist al duetului Limlom 

toracic 
Adenom 
paratiroidian 
Tiroidă ectopică 
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Prima descriere datează din anul 181 O si îi 
aparţine lui Rubino de Parma. Cea mai completă 
analiză a acestor formaţiuni, pe 360 de cazuri 
studiate, a fost făcută de către Coury în teza sa de 
doctorat în anul 1945. Termenul de "teratom me­
diastinal" este destul de larg. Denumirea de chist 
dermoid este considerată improprie pentru că 
formatiunea contine în structura sa elemente din 
toate ~ele trei foi.te embrionare: mezoderm, ecto­
derm si endoder~. Alte denumiri sunt: teratom 
embri~nar, tumoră teratoidă. Cea mai corectă 
denumire, de "disembriom heteroplastic" îi 
aparţine lui Coury. În limbajul clinic curent se 
utilizează mai frecvent termenul de chist dermoid. 

Teoriile patogenice nu reuşesc să explice 
toate problemele ridicate de aceste formaţiuni. 
Principalele teorii sunt următoarele3 : 

1. Teoria malformaţiei (Schumberger) din 
organele vecine (esofag, tiroidă, timus, aparat respira­
tor) explică prezenţa în chistul dermoid a epite!iului 
cilindric cuc~ vi~ratili ş.i a cpite!iului pavimentos .. 

2. Teona btgermmală (Geoffroy de Samt 
Hilaire) susţine că doi feţi gemeni se dezvoltă 
megal, unul incluzându-1 pe celălalt. Chistul der­
moid este rclicvatul embrionar al foetusului inclus. 
Cazul pe care îl prezentăm susţine această ipoteză 
prin aspectul său de "rulaj de foetus pietrificat". 

3. Teoria incluziunii (Verneuil) susţine o 
mclavare cutanată a embrionului, din care o parte 
rămâne pentru a zace în spate, în timp ce 
dezvoltarea fetală ar fi inclavată în sânul altor 
tesuturi si ar duce la formarea unui chist. Este o 
~eorie m~i veche (1852) care nu mai este acceptată 
în această formulare initială. 

4. Teoria monoger~inală are două variante: 
-teoria blastomerică (Roux, Bennet, Willms, 

Lecine) explică complexitatea disembrioplazică, 
dar nu poate explica sediul mediastinal şi structura 
tridermică. 

-teoria partogenezei gonadoblastice. Celulele 
gonadoblastice sunt celule de reproducere 
primitivă care iau naştere Între mezoderm şi ecto­
derm şi migrează pe cale vasculară după care se 
fixează pe faţa profundă a viitorului epiteliu 
germinativ. Unele dispar, altele se fixează accidental 
în capilare unde proliferează dând naştere la 
disembrioame. Sediul mediastinal anterior al 
chiStelor dermoide s-ar explica prin complexitatea 
vasculară a mediastinulut în etapa fetală. Deşi este 
cea mai larg acceptată în zilele noastre, nici. această 
teorie nu poate r~spun~.e la toate în~rebănle puse 
de aceste disembnoplazn heteroplasuce. . . 

Anatomia patologică. Chistul dermmd medi­
astinal are macroscoptc un aspect chisuc; în 90-95% 
din cazun sunt benigne4

• Cele maltgne infiltrează 
structurile mediastinale şi generează sindromul me~ 
diastinal. Majoritatea sunt univeziculare, rareon 
sunt multivezJCulare. Peretele intenor este tapetat cu 
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celule epiderm~ce. Conţinutul este reprezentat de se­
bum, fire de păr, cartilagii, dinţi, maxilare, membre, 
glande mamare, glande endocrine, substanţă 
cerebrală. Cu cât ţesutul este mai imatur, cu atât 
posibilitatea de degenerare malignă este mai crescută. 

Tabloul clinic. Desi sunt malformatii 
congenitale, teratoamele m~diastinale se manifes~ă 
clinic tardiv, în adolescentă sau la vârsta adultă. Au 
o evoluţie foane lentă, de' obicei fără complicaţii, şi 
sunt descoperite de obicei întâmplător. Semnele 
clinice sunt sărace şi apar odată cu creşterea 
formaţiunii şi instalarea unor complicaţii: 
supuraţie, perforaţie, degenerescentă malignă•. 
Durerea toracică este retrosternală, intercostală 
sau eptgastrică şi se accentuează sau apare numai în 
dccub1t. Este explicată prin compresiunea locală şi 
poate îmbrăca numai aspectul unei senzaţii de 
tensiune intratoracică. Poate deveni atroce atunci 
când chistul fisurează. Dispneea este rară şi apare 
numai în formele voluminoase cu sediul hilar. Se 
accentuează în decubit si la efort5

. Tusea este 
constantă şi poate fi însoţită de expectoraţie cu fire 
de păr în chistele care au aderat, au supurat şi au 
fistulizat în plămân. Sindromul mediastinal 
complet este întâlnit rareori. Poate fi prezent 
sindromul de venă cavă (edemul "în pelerină" cu 
circulaţie colaterală) şi dispnee marcată, inegalitate 
a pulsului radial la membrele superioare, sindromul 
Claude-Bernard-Horner, disfonia, paralizia de 
nerv recurent. În formele degenerate malign 
semnele de compresiune apar mai precoce şi au o 
evoluţie mai rapidă. 

Complicaţiile cele mat frecvente sunt: 
supuraţia, perforaţia în mediastin, în cavitatea 
pleurală, pericardică, în bronşii şi în esofag. Ul­
tima este extrem de rară pentru că formaţiunea se 
localizează excepţional în mediastinul posterior•>. 

Examenul clinic este foarte sărac. La copii se 
poate observa o bombare a peretelui toracic cu 
matitate sau submatitate. 

Examenul radiologic arată o opacitate unică, 
unilaterală, mai frecventă pe dreapta (foarte rar 
simetrică în ambele regiuni parasternale), 
inomogenă, de intensitate supracostală, situată în 
mediastinul anterior, nedetasabilă de umbra 
cardiacă, de formă ovoidă, uneo'ri boselată. Alteori 
are forma de "picătură" şi pare atârnată de un 
pedicul superior4

•6• Forma rotunjită arată un chist 
sub tensiune. Pot fi observate calcificări 
intrachistice sau imagini intens opace date de dinţi, 
maxilare sau tesut osos. Densitatea este oricum mai 
mare decât ~ umbrei cardiace. Formatiunea este 
imobilă şi nu este modiftcată de' mişcările 
respiratorii sau de poziţie, ceea ce permite 
diagnosticul diferenţia! radiologic faţă de chistelc 
pleuro-pericardice. Pe radiografia de profil se roate 
observa semnul nivelului hidrolipidic a lui 
Phemister": prezenţa unei linii care separă net două 
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zone lichidiene cu densită~i radiologice învecinate, 
date de lichidul seros în partea inferioară şi de 
substan~a sebacee, grăsoasă, care se adună în partea 
superioară. Complica~iile de upul pleurez1ei, 
pericarditei, pneumoniei, pot masca radiologic 
forma~iunea, care devine însă evidentă după 
tratamentul cu antibiotice. Degenerescen~a sau 
supura~ia este sugerată de creşterea rapidă a tumorii 
de la un examen la altul. 

Med.iastinografia gazoasă detaşează chisrul de 
structurile vecine. Combinată cu tomografia, 
evidenţiază mai bine aspectul intratumoral heterogen. 

Kimografia eviden~iază faptul că tumora nu 
este sincronă cu bătăile cordulu1, ceea ce permite 
diagnosticul diferenţia! cu anevrismele cordului şi 
vaselor mari, cu tu morile cardio-pericardice4

•
8

• 

Traheobronhoscopia indică stenoze şi 
compresiune extrinsecă marcată pe trahee şi 
bronşiile primitive. Poate induce în eroare, 
sugerând un aspect de inoperabilitate în absen~a 
reală a unei tumori maligne. Evidenţiază de 
asemenea fistulele chisto-bronşice, dacă acestea 
s-au produs şi permite extracţia unor fire de păr, 
asigurând un diagnostic ferm. 

Puncţia chistului poate fi patognomonică 
dacă aduce sebum sau fire de păr. De obicei nu se 
practică de teama puncţionării unui chist h1datic4

•
7

• 

Presiunea venoasă centrală este crescută în 
sindromul de venă cavă superioară. 

Tomografia computerizată arată raporturile 
exacte ale formatiunii cu cordul, vasele mari, 
esofagul şi bronşiile mari, precum şi densitatea 
elementelor continute de chist9

• 

Diagnostictll diferenţia! se face cu rumorile 
timice (sediu mai cranial), guşi endotoracice, chistele 
pleuro-pericardice (sediu de elecţie în unghiul 
cardio-frcnic ), li poame mediastinale, fibroame, 
rumori diafragmatice cu dezvoltare intratoracică, 
hernii diafragmatice, chiste hidatice mediastinale 
sau pulmonare, rumori maligne hilare sau parahilare, 
sarcoame, seminoame, chiste bronhogenetice, 
anevrisme vasculare periferice. Pentru chisrul der­
moid pledează starea generală bună a bolnavului şi 
prezen~a calcificărilorB. 

Tratamentul este exclusiv chirurgical şi poate 
îmbrăca un caracter de urgenţă în caz de supura~ie şi 
perfora~ie în organele vecine•. Calea de acces este 
toracotomia postero-laterală sau sternotomia 
mediană. Toracotomia bilaterală cu sternotomie 
transversală are indicatii restrânse la tumorile cu 
evolu~ie simetrică dreapta-stânga. Şcoala română de 
chirurgie toracică a demonstrat că se pot opera prin 
toracotomie postero-laterală chiar şi tumori care 
herniază mult de cealaltă parte a liniei mediane•. 
Timpii operatori sunt următorii: deschiderea 
cavită~ii şi aspirarea con~inurului; deterjarea 
mecamcă a cavită~ii şi extirparea cât mai întinsă a 
pereţilor săi. Disecţia se execută la nivelul peretelui 
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chistului, lăsându-se pe loc colerete sau pastile din 
acesta, acolo unde există pericol de lezare a cord ului, 
traheei, venei cave, ceea ce constituie regula obişnuită 
a chirurgiei rumorilor mediastinale. Extirparea 
incompletă duce la recidivă. Probleme dificile tehnic 
pun rumorile voluminoase şi cele malignizate şi 
supurate. Rezultatele postoperatorii sunt bune în 
peste 90% din cazuri. Decesele apar după 
reintervenţii repetate la bolnavii cu recidivă malignă4•7 • 

Prezentăm cazul bolnavei B.l., 46 de ani, 
internată în Clinica Chirurgicală Il din Târgu­
Mureş în ziua de 28.08.1997 (F.0.1461) prin trans­
fer de la Clinica Ftiziologică cu diagnosticul de 
"Tumoră mediastinală dreaptă. Chist dermoid". 
Bolnava prezintă de aproximativ 18 luni ini~ial o 
senzaţie de jenă toracică, apoi dureri la nivelul 

Figura 1. Radiografie toracică PA preoperator 

Figura 2. Radiografie toracic.i profil drept preoperator 
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hemitoracelui drept însoţite de dispnee nocturnă 
(în decubit), transpiratii nocturne, astenie. Cu 
două săptămâni înaintea internării durerile se 
localizează retrosternal si cresc în intensitate. 
Examenul fizic ev1denÎ:iază raluri sibilante 
diseminare bilateral. Radiografiile standard 
(Figurile 1, 2) şi tomografia clasică (Figurile 3,4) 
evidenţiază o opacitate ovalară parahilară dreaptă 

Figura 5. CT toracic preoperator 
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cu un diametru de 8 cm, bine delimitată, 
inomogenă, nedetaşabilă sub ecran de umbra 
cardiacă. Examenul computer-tomografie (Nr. 
4880/1997, Conf. dr. Mircea Buruian) (Figura 5): 
"Explorarea C.T. toraco-mediastino-pulmonară 
pune în evidenţă o formaţiune tu morală situată în 
mediastinul antero-superior, excentrică spre 
dreapta, cu un diametru axial maxim de 5 cm, ce 

Figura 4. Tomografie standard preoperator 
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conţine în interior atât densităţi specifice ţesutului 
grăsos cât şi calcificări, elemente specifice pentru 
chistele dermoide. Formati unea descrisă vine în con­
tact intim cu vasele ~ari adiacente. Cantitate 
minimă de lichid pleura!, bilaterală". Bronhoscopia: 
aspect normal. Probele respiratorii: CV= 2640/3670 
(71 %), VEMS= 2475/3010 (82%). Ecografia arată o 
discretă hepatomegalie. Celelalte examinăn sunt în 
limite normale. 

Se intervine chirurgical în ziua de 06. 09. 1997 
în anestezie generală I.O.T.. 

Protocol operator nr. 937/1997 (Figurile 6, 7, 8, 
9, 10, 11): "Toracotomie posterolaterală dreaptă 
prelungită anterior. Se găseşte o formaţiune 
voluminoasă cu un diametru de aproximativ 8 cm, 
situată deasupra cordului, în mediastinul mijlociu şi 
anterior, care comprimă vena cavă superioară şi 
pediculul pulmonar drept. Pleurezie sero-citrină în 
cantitate de 650 mi care se aspiră. Se prepară extra­
capsular formaţiunea, eliberând-o de pericard, de 
vena cavă superioară şi de faţa posterioară a 
sternului, pe cea mai mare parte a circumferinţei ei. 
Pentru a exclude un eventual chist hidatic, se 
puncţionează formaţiunea, extrăgându-se conţinut 
grăsos lichefiat. Se deschide formaţiunea cu 
electrocauterul cranio-caudal şi se evacuează 3 
formatiuni tumorale volummoase ce contin resturi 
embri~nare: păr, dinţi, cartilagii. Se rezec'ă peretele 
chistului până la limita peretelui cardiac şi a venei 
cave. Se practică hemostază minuţioasă pe tranşa de 
rezecţie. Se spală repetat cavitatea chistului dermoid 
cu apă oxigenată, apoi se completează rezecţia 
chistului. Cavitatea restantă se plombează cu lobul 
mediu. Drenaj dublu aspirativ toracic Mathey­
Evrest. Se închide peretele în planuri anatomice. 
Pansament." Evoluţia postoperatorie e bună, cu 

Figura 12 Radiografie toracică PA la 6 luni postoperator 
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excepţia unei pleurezii intrascizurale datorată 
probabil iritaţiei chimice produse de conţinutul 
chistului, care se resoarbe după 3 săptămâni de 
tratament cu antibiotice, antiinflamatorii si cortizon. 
Pacienta e reîncadrată în muncă. (Figurii~ 12, 13) 

Am dorit să prezentăm acest caz datorită 
rarităţii sale. 

Figura 13. Radiografie toracică profil drept la 6 luni 
postoperator 
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Fig.6. Puncţia formaţiunii exclude un eventual chist 
hidatic mediastinal. Se observă caracterul 

compresiv, sub tensiune al chistului. 

Fig.8. Se prelungeşte cranial incizia peretelui 
chistului pentru a se putea extrage al doilea 

fragment embrionar voluminos 

Fig .1 O. Piesele operatorii. 

Fig.7. După deschiderea chistului cu 
electrocau1erul conţinutul embrionar hemiază 

datorită tensiunii. 

Fig. 9. Electrorezecţia peretelui chistului 

Fig.11. Detaliu, se observă relicvatele embrionare: 
dinţi, păr, cartilagii 





Recenzie de carte 

Atlas in culori de chirurgie digestivă 

Prof. Claudio Cordiano şi Prof. George Nardi 

A apărut la Ednura PICCIN NUOVA 
LIBRARIA S.p.A., Padova, Italia, în limba 
franceză, "Atlasul în culori de chirurgie 
digestivă" sub redacţia prof. CLAUOIO 
CORDIANO, Şeful Clinicii Chirurgicale nr. 
III din cadrul Şcolii de Specializare în Chirurgia 
de Urgenţă şi Medicina de Urgenţă, "Borgo 
Trento", Verona, Italia şi a prof. GEORGE 
NAROI din Clinica de Chirurgie 
Massachussets General Hospital, Boston, SUA. 

Lucrarea este elaborată în două volume, 
cuprinzând 896 pagini şi peste 3000 de figuri, 
sub redacţia unor personalităţi de prim rang ale 
chirurgiei digestive de pe toate continentele. 
Respectând ordinea clasică a capitolelor unei 
cărţi de chirurgie digestivă, lucrarea porneşte de 
la un vast material bibliografic, dar mai ales de 
la observaţia clinică şi experienţa chirurgicală 
proprie a fiecăruia dintre autori, recunoscuţi ca 
o autoritate în chirurgia acelui segment digestiv. 
Om text ŞI Imagistica prezentată se impune de 
la prima lectură o tradiţie chirurgicală de 
excepţie, bazată pe o cazuistică proprie 
impresionantă pentru fiecare capitol. Fiecare 
subiect este actualizat în context cu progresul 
tehnic chirurgical, dar şi cu dezvoltarea 
cunoştinţelor de fiziopatologie, a perfecţionării 
mijloacelor tehnice de explorare endoscopice, de 
radiologie intervenţională, tomografie 
computerizată, rezonanţă magnetică nucleară, 
noile posibilităţi de terapeutică medicală. 
Fiecare tip de operaţie porneşte de la noţiuni de 
anatomie chirurgicală prezentate în scheme în 
culori, asociate fiziologiei şi tehnicii operatorii. 
Timpii operatori sunt ilustraţi amănunţit în 
fotografii color intraoperatorii de o acurateţe şi 
prospeţime a i~aginii care_ cll:c~reşte A cititorul. 
Gestul chirurgical este JUStificat m textul 
adiacent prin impactul său asupra elementelor 
de fiziopatologie. Fiecare operaţie este ins?ţit~ 
de imagistica corespunzătoare pr~o~erwatone ŞI 
de controlul postoperator, care ms1sta asupra 
elementelor de recuperare funcţională obţmute 
pnn aerul chirurg1cal. S-au realizat astfel 
adevărate modele log1ce ce dezvoltă 
rationamentul chtrurg1cal, strâns legate de 
di~ersele situaţu întâlnite in pracucă. 

Instrumentele chirurgicale speciale pentru fiecare 
operaţie sunt prezentate într-un subcapitol separat. 

Principalele capitole abordează esofagectomia 
cu reconstructie utilizând stomacul: 
esofagogastrosto~ie retrosternală şi pretoracică 
(K. Nabeya şi K. Nakayama); esofagomiotomia 
pentru achalazie (F. Henry Ellis jr); 
faringogastrostomia după disecţie manuală 
esofagiană (H. Akiyama şi M. Tsurumaru); 
înlocuirea esofagului cu un tub gastric inversat 
(0. Gavriliu); anastomoza în Y Roux în 
prevenţia refluxului biliar (R. Earlam); 
tratamentul chirurgical al cancerului epidermoid 
esofagian: rezecţii curative şi paliative (C. 
Cordiano, G. Fracastoro şi C. Pistorelli); 
devascularizarea esofagogastrică şi transsecţiunea 
esofagiană (A. Parrachia, E. Ancona şi G. 
Battaglia); esofagoplastia colică (H. Richelme, 
A. Bourgeon, C. Ferrari şi A. Candau); fixarea 
posterioară şi calibrajul sfincterian - tehnica Hill 
(L. O. Hill şi C. O. Mercer); maladia de reflux 
esofag1an: tehnica reparatorie Nissen-Rossetti 
(M. Rossetti şi G. Mattarelli); esofagoplastia 
(A. Raia şi R. Arab Fadul); cancerul de cardie: 
transplantul jejunal interpus după gastrectomie 
totală radicală (N. Sakakibara şi K. Ogawa); 
gastrectomia subtotală cu limfadenectomie 
lărgită (0. Jinnai); gastrectomia totală cu 
splenopancreatectomie pentru cancer gastric (T. 
Kajitani şi K. Takagi); anastomoza modificată in 
beta cu jejunostomie după gastrectomie totală 
(K. Nabeya); vagotomia selectivă proximală U­
Borges d' Almeida); rezecţia gastro-duodenală 
(P Valdoni); scurt-circuit gastric pentru obezitate (W. O. 
Griffen); proctocolectomia şi ileostomia (N. D. 
Kock şi L. Hulten); rezecţia abdomino­
perineală pentru cancer reetal cu iradiere 
preoperatorie prin (CU) accelerator linear (C. E. 
Welch şi L. L. Gunderson); miotomia sigmoidia.nă 
(M. Reilly); rezeqia anterioară a rectului cu 
autosutură cu ac EEA (G. Fegiz); înălţare cu 
anastomoză colorectală extraanală pentru can­
cer rectal (S. Tagliacozzo); tehnica endoanală de 
anastomoză colo-rectală joasă: operaţia Parks 
(Alan Parks şi G. Rosa); rezeqia abdominosacrată 
pentru cancer al părţii medii a rectului (K. Eng 
şi S. A. Localio}; rezeqia tubulară a colonului şi 



rectului (F. P. Gall); proctocolectomia urmată de 
anastomoză ileo-anală cu rezetvor în "]" (R. W. 
Beart); tehnică de splenectomie şi evidare 
ganglionară pentru clasificarea maladiei Hodgkin 
(R. M. Zollinger, E. W. Martin); rezecţii hepatice 
minore şi majore (R. A. Malt); tratamentul 
chirurgical al chistelor hidatice (F. Saidi); 
hepatectomie dreaptă (G. B. Ong); transplantul 
hepatic (A. Guglielmi şi T. E. Starzl); derivaţia 
mezentericocavă (W. V McDermott); metodă 
selectivă de decompresiune a varicelor 
esofagiene prin deriva~e coronarocavă (K. 
lnokuchi); deriva~e splenorectală selectivă distală 
(W. D. Warren şi J. M. Henderson); anostomoză 
ponocavă (G. Pezzuoli şi G. P. Spina); 
hepatectomie stângă prin tehnica ligaturii 
vasculare intraparenchimatoase (Ton That Tung); 
chirurgia stenozelor benigne de căi biliare 
extrahepatice (M. Knight şi Lord Smith de 
Marlow); hepaticojejunostomie Q. L. Madden); 

pa_pilosfincteroplastie (L. Barraya s1 ]. 
Afemanno); duodenopancreatectomie (G. L. 
Nardi); pancreatectom1e lărgită de la stânga la 
dreapt~ .U. Mura_t, .!'1· Huten); dublă_ hep~to­
portO-JeJunostomie m Y P.entru atrez1e D1hară 
(M. Kasai); pancreato-chisto-duodenostomie 
externă latero-laterală U- L. Madden); rezectia 
convergentei canalelor biliare pentru 
colangwcârcinom (L. H. Blumgart); Wirsungo­
pancreato-jejunostomie (L. F. Hollender, C. 
Meyer şi ]. Bahni.J:Ii); sf!ncterop!ast.ie 
transduodenală (G. L. Nard!); maladia ocluzivă a 
trunchiului celiac si arterelor mezenterice (M. 
E. De~akey şi C. H. McCollum). . . 

Pnn problemele de tehnică chirurgicală 
abordate si mai ales prin maniera de prezentare în 
care elementul didactic se împleteşte cu o 
adevărată artă a imaginilor intraoperatorii, cele 
două volume constituie un moment de vârf al 
literaturii chirurgicale şi o adevărată încântare 
pentru cel ce le parcurge. 

Conf. dr. Alexandru Boţianu 



Prezentare de caz 

Observaţii privind 

tratamentul unui caz de hemangiom 

Anca-Victoria Doboş 1 , Ovidiu Buţiu 1 
, George Simu 2

, Ionel Nina3
, Călin Doboş• 

Ang1oamele faciale sunt tumori cutanate vasculare 
care cauzează hemoragii ;;i infecţii, iar în cazul 
localizării faciale aduc grave prejudicii estetice. 
Prezentăm cazul unui angiom plan tratat utilizând nu 
laser cu C0

2 
cu o putere de 4-8 W. Postoperator nu 

au existat hemoragii, infecţii, edeme. Rezultatele 
sunt convingătoare pentru superioritatea metodei 
faţă de cele clasice. 
Cuvinte cheie: anginom facial, laser cu C0

2 

A ngioamele fuiale sunt nunori cutanate benigne 
formate prin hiperplazia tesurului vascular, care 
datorită naturii lor predispun la hemoragii 
importante sau suprainfeqii iar în cazul localizării 
în sfera cervico - facială aduc grave prejudicii 
estetice. 1.Z 

Se descriu unnătoarele forme clinice mai frecvente: 
- plane sau "în pată de vin" sunt superficiale, 

pielea işi păstrează caracterele de relief şi 
plloznate ca şi ~esu turile normale din jur; sunt 
rezistente la tratament; 

- tuberoase care îmbracă aspect de rumoare; 
apar la naştere şi pot involua sau pot evolua spre 
cre~tere progresivă alteruând cu perioade de 
statronare. 

' În tratantenrul angioamelor s-a urmărit criteriul 
estetic, satisfăcut deplin de terapia laser.4 

Laserul cu C0
2

, supranumit şi "bisturiu op­
tic" permite focalizarea fasciculului pe o suprafa~ă 
foarte mică (câpva microni) cu obfinerea unuJ 
efect foarte fm de incizie la o adâncime de 0,2 - 0,6 mm, 
asociat cu o foarte bună hemostază în linia de 
mnzJe. 

Tesurul poate fi şi vaporizat, vaporizarea 
ficu;du -se la o temperatură de 100°C. Se ştie că 
aceasta este temperatura de fierbere a apei. Celula 
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Facial angiomas are benign vascular skin tumours. 
which cause 'bleeding and infections. because of 
their consistence, snd when located on face bring 
aesthetic impairments. We treated a case of plan an­
gioma, vaporising the tumour using a co2 laser with 
a power of 4-8 W. No bleeding, infection or 
postoperator oedema has been remarked. These ex­
cellent results convinced us thst this therapy is supe­
rior to classic bleeding methods. 
Key words: facial angiomas, C0

2 
laser 

încălzită brusc la această temperatură face 
"explozie"- se vaporizează. 

O altă aplica~ie o reprezintă obfiuerea 
hipertermiei prin care temperatura unui ~esut viu 
e crescută la 40°C sau chiar mai mult prin 
defocalizarea fasciculului laser.5 

PREZENTAREA CAZULUI 
Am utilizat un laser chirurgical cu gaz, C02 , 

având o lungime de undă de 10600 nm şi o putere 
ce varia între 4 şi 8 W. Timpul de expunere variază 
pentru fiecare caz în parte, mărimea acestuia 
determinind gradul de progresie în profunzime. 

Am urmărit evolutia unui caz al unui tânăr de 
16 ani care s-a prez~ntat cu un angiom plan 
dispus ca un placard de culoare roz la nivelul 
regmmlor wfraorbitală, z•gomatică Şl gt>mană 
dreaptă. În copilărie a fost mai redus ca 
dimensiuni, ulterior crt>scând; bolnavul s-a 
prezentat datorită prejudiciului estetic. Nu a 
relatat hemoragii sau suprainfeqi..i în antecedente. 
A fost supus tratamentului cu laser focalizat, la o 
putere de 4 W, de la o distanfă de 10 cm de ~intă, 
ceea ce a avut ca efect o usoară mărire a 
diametrului spotu!Ul luminos şi,' cel maJ Impor­
tant, o scădere a temperaturii dezvoltată de 
fascicul. Timpul de expunere extrem de scurt, 1 O 
milisecunde, a evitat arderea tegumentului 
determinind însă coagularea proteinelor 
intravasculare. Acest tratament s-a aplicat în 
şedin!e succesive, pe porţiuni, ajungând la un 
număr total de trei şedin~e. situate la intervale de 7 
zile. În final aJll ob~inut o crustă uscată şi 
cicatrizare perfectă după 35 de zile (necesar ruru­
overului epidermic). 
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Figura 1. Anginom plan al r"giunii infraorbitaiA. zigomaticA !li 
genianA dreaptA 

DISCUŢII ŞI CONCLUZII 
Am acordat atentie deosebită cazului 

prezentat, cunoscând r~zisten~a la tratament a 
angiomului plan.2 În acelaşi timp localizarea 
facială 1mpunea necesitatea obpnerii unor 
rezultate estetice irepropbile, obiectiv realizat 
prin utilizarea laserului cu CO:z.. 

Laserul chirurgical prezmtă o sene de 
avantaje fa~ă de tehnicile clasice: 

- Un pnm avantaJ este dat de lipsa totală a 
hemoragiilor în aplicarea hipertermiei ŞI 
hemoragu minime în momentul vaporizării. 

- L1psa edemului şi a durerii postoperatorii, 
precum şi riscul scăzut de infeqie (prin lipsa 
hemoragi1lor şi a unui instrumentar intermediar -
fasciculul fiind aplicat de la distan~ă) scutesc 
bolnavul de tratament ulterior. 

- Este uşor de acceptat de pacient pentru că 
nu necesită internare şi nici absenteism 
profesional. 

- La toate acestea se adaugă rezultatele estetice 
deosebite, care ne îndreptăţesc să considerăm această 
terapie o perspectivă de viitor. 

Figura 2. Acelaşi caz dupA tratamentul cu Laser CO, 

Aşadar, impactul economica - social al 
metodei ŞI perfonnanţele ei terapeutice fac ca 
metoda să fie din ce în ce mai mult folosită în 
practica medicală. 

BIBLIOGRAFIE 

Corrom AL - Dnmaw-Venm1logie. Ed Medicală, 
Bucureşt~ 1993; 382 
FoRSEA O, PoPI30J R, PoPESCU CM - Compendiu de 
dermaLologie fl venerologie, Ed Tehnică Bucureşti, 1996; 312 
VuLCAN P - HJSwpawlog~a bolilor de piele, Ed Medicală, 
Bucureşt~ 1959; 238 
ABERGEI. RP, DAVID LM, TREll.S MA - LAser CosmetJc 
Surgery. A revleW of our experience. Am J Cosm<:t Surg, 
1990; 3:147·153 
ATSUMI K . Low power wer applic..wcn in MediOTie and 
Surgery. Surgical and Medical Lasers, 1989; 2, 50 



1 storia medicinii 

Grigore Alexandru Benetato 

Aurel Cojocaru 

Autorul face o succintă trecere in revistă a activităţii 
didactico-;;tiinţifice a lui Grigore Benetato (1905-
19721. fiziolog ilustru, întemeietor de l>Coală. continu­
ator al operei lui 1 Athanasiu, N Paulescu, D 
Danielopolu ;oi 1 Niţescu Este menţionată ambianţa in 
care Grigore Benetato s-a format ca om de ;;tiinţă, 

inclusiv activitatea sa in laboratoarele lui OF 
Meyerhof, laureat Nobel (19221. Sunt consemnate 
principalele sale contribuţii la dezvoltarea fiziologiei 
contemporane: studiul rolului funcţional al 
corticosuprarenalei in reacţia de adaptare, cercetările 
asupra mediaţiei chimice, elaborarea variantei 
române;;ti a metodei "capului izolat" (C Heymans, J 
Bouckaert, 19391, studiul acţiunii nervos-centrale a 
hormonilor, polipeptidelor şi aminelor biologic active, 
cercetările asupra mecanismelor nespecifice ale 
reacţiei de apărare, purificarea cromatografică a 
fagocitostimulinelor ;oi imunoglobulinelor, studiile 
sistematice de ergonomie. Savantul român a creat 
printr-un efort susţinut de patru decenii o remarcabilă 
;;coală naţională de fiziologie, de factură europeană. 
Cuvinte cheie: istoria medicinii, fiziologie, Grigore 
Benetato 

The author presents a brief review of Grigore 
Benetato's didactic and scientific work, a brilliant 
physiologist. founder of a school, disciple of 
1 Athanasiu, N Pau/eseu, D Danielopolu and 1 
Niţescu. The environment in which Grigore Benetato 
was trained as a man of science is mentioned, as 
we/1 as his activity in the Meyerhof's laboratories, a 
Nobel Prize /aureate. His main contributions to the 
development of the contemporary physiology are 
registered: the study of the functional ro le of the ad­
renal cortex in the adaptation reaction; the re­
searches concerning the chemica/ mediation; the 
elaborat ion of the Romanian vers ion of the 'isolated 
head' method (C Heymans, J Bouckaert, 1939); the 
central nervous action of the hormones, polypep­
tides and the biologically active amines; the re­
searches on nonspecific mechanisms of the defense 
reaction; the chromatographic purification of the 
phagocytostimulins and immunoglobulins; system­
atic studies on the ergonomics. The Romanian scien­
tist created, by an unfailing effort for four decades. a 
remarkable national school of physiology of Euro­
pean structure. 
Key words: history of medicine. physiology, Grigore 
Benetato. 

"Scientia nihil aliud est quam veritatis imago" - Francis Bacon 

"Notre medecine repose sur la physiologie experimentale: 

medici ne experimentale" - CI aude Bernard 

a un sfert de secol de la trecerea sa în lumea 
umbrelor, personalitatea lui Grigore Benetato 
(1905-1972) se detaşează cu pregnan~ă din lumea 
ştiinţifică a vremii sale. În Bucureştiul acelui timp, 
halucinant şi grotesc ca un decor kafkian, Într-o zi 
strălucind de un soare nepăsător la tragediile 
umane, câţiva dintre admiratorii săi asistam 
neputincioşi în fa~a corpului neînsufleţit al celui 
care fusese în via~ă una din stelele de pnmă 
magnitudine ale fiziologiei româneşti. Îmi 
reveneau atunci obsedant în minte versurile 
argheziene: 

o1sciphne de Istoria medic1nii, Universitatea de Medic1nl şi Farmacie 
T6rgu- Muroş 
Primit le redecJie: 07.04.1997 . . . . . 
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medicinii, UMF Ttrgu · Mureş. str Gh Meunescu nr 38 

"În şirul vieţii noastre întreg, se face seară, 
O seară fără sunet, nici vânt, nici amintiri. 
Ieri a plecat o barcă, azi alte bărci plecară, 
Convoi de goluri strîmpte, pe undele sub~iri ". 

Plecase, într-adevăr. Dar cine era cel pe care 
Charon îl trecuse peste apele Aheronului şi ce 
operă lăsase în urma lui? Cu regretul de a nu fi 
văzut la trecerea aproape a unui decemu de la 
Revoluţia Română din 1989 o ediţie completă şi 
adnotată a operelor sale (să f1 apărut totuşi şi nu 
ştiu?), mi-aş îngădui creionarea trăsăturilor 
omului şi operei sale. 

Savant de vocaţie europeană, om de 
remarcabilă cultură, dotat cu inteligenţă 
scânteietoare, sensibilitate şi rafinament, Grigore 
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Grigore Alexandru Benetato 
(1905- 1972) 

Benetato, a fost un demn continuator al 
operei marilor săi înaintaşi: Ioan Athanasiu, 
Nicolae C Paulescu, Daniel Danielopolu, Ion I 
Ni tescu.l.5, •. 7,s,9,IO,II 

' S-a născut la Chisinău. Absolvent al 
Facultăţii de Medicmă din' Cluj (1929), lucrează 
la catedra de biochimie, apoi la catedra de 
fiziologie din capttala spirituală a Transilvaniei 
sub conducerea profesorului 1 Niţescu. 

Îşi perfectează, între cele două războaie 
mondiale, cunoştinţele de biochimie şi fiziologie 
în laboratoarele profesorilor P Rona, B Zondek, 
R Mangold şi cu deosebire ale lui OF Meyerhof 
de la Universitatea din Ktel, laureat al Premiului 
Nobel (1929) pentru descoperirea relaţiei dintre 
consumul de oxigen şi metabolismul acidului lac­
tic în muschi. 

În 19.37 este ales profesor titular şi director al 
Institutului de Fiziologie din Cluj pe care îl con­
duce până în 1958 când este chemat la Bucureşti 
ca şef al Catedrei de fiziologie a Institutului de 
Medicină şi Farmacie (actuala Universitate de 
Medicină şi Farmacie "Carol Davila") şi direc­
tor al Institutului de Fiziologie normală ŞI 
patologică "Daniel Danielopolu". 

Grzgore Benetato a fost unul dintre marii 
didaqi ai vremii sale. Înalta ţinută ştiinţifică a 
prelegerilor, spontaneitatea şi verva lor 
cuceritoare, au făcut din cursurile sale de 

Aurel Cojocaru 

fiziologie un model al genului. Activitatea sa 
ştiinţifică se regăseşte în lucrările publicate în ţară 
si străinătate 12 si a fost consemnată în tratate, 
~anuale, monografii şi rapoarte ştiinţifice dintre 
care menţionăm: "Elemente de fiziologie 
medicală" (1934) în colaborare cu Gh. Popovici, 
"Problemele fiziologiei moderne în discuţia 
Congresului Internaţional de Fiziologie din 
Leningrad" (1935), "Transfuzia de sânge 
conservat" (1942), "Tratat elementar de 
fiziologie" ( 1948), "Mecanisme dereglare conico­
viscerale" (1957), "Elemente de fiziologie normală 
şi patologică" (1962), "Metode bioradiotelemetrice 
în medicină" (1971). 2•13 •14·H,I6.l 7 

Preocupat de mecanismele de coordonare şi 
integrare care reglementează activitatea diverselor 
structuri morfologice în vederea îndeplinirii 
functiilor cardinale si mentinerii homeostaziei, 
scria' în 1964 în revista "Fiziologia normală şi 
patologică": "Termenul de homeostazie introdus 
în fiziologie în urmă cu 30 de ani de către Walter 
Cannon, dezvoltând concepţia lui Claude Ber­
nard despre stabilitatea mediului intern, în 
concepţia fiziologiei de astăzi cuprinde totalitatea 
mecanismelor care reglează funqiile cardinale, 
vegetative şi de relaţie, menţinând organismul în 
stare de echilibru funqional adică în stare de 
sănătate". 

Cercetările efectuate de G.A. Benetato şi 
colab. la Institutul de Fiziologie din Cluj încă 
din 1935, continuare la Institutul "Daniel 
Danielopolu" din Bucureşti şi publicate în 
"Comptes Rendues de la Societe de 
Biologie"(1935), "Clujul medical" (1936, 1938), 
"Bulletin de la Societe de Chimie Biologique" 
(193 7), "J ournal de Physiologie et Pathologie 
Generale" (1939), au adus contnbuţii importante 
pentru înţelegerea rolului funqional al 
corticosuprarenalei în reacţia de adaptare. 

La animalele suprarenalectomizate GA 
Benetato constată diminuarea potasiului tisular. 
Aceeaşi constatare este valabilă pentru ţesuturile 
animalelor senile, variaţiile potasiului muscular 
fiind în raport cu excitabilitatea muşchilor la 
animalele nou născute şi adulte, ceea ce pledează 
pentru rolul pe care acest ion îl are în menţinerea 
edificiului coloidal şi a capacităţii funqionale a 
tesuturilor. Procesul de denaturare reversibilă a 
proteinelor din nervti animalelor normale şi 
suprarenalectomizate a fost studiat în raport 
cu modificările survenite în excitabilitatea şi 
conductibilitatea fibrelor nervoase. 

Studiind rolul hormonilor corticosuprarenah 
în menţinerea integrităţii structurale şi funqionale 
a proteinelor din organe, GA Benetato a adus 
argumente pentru procesul de transconformaţie a 
macromoleculelor proteice în cursul excitaţiei, 
devansând ideile epocii. 
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Într-adevăr cercetările ulterioare au 
confirmat că ~rocesul de transconfo~mafie a 
proteinelor, esen~ial în procesul_ d_e excttape, se 
traduce prin devierea pH-ulu1 I~oelectnc ?e 
latura alcalină, modificarea putem de rotape, 
dezionizarea descărcarea şi insolubilitatea 
proteinelor ' din sistemele excit~bile,_ prin 
modificarea structurilor secundare ŞI ter~1are ale 
macromoleculelor proteice, cu deplierea acest~xa 
şi exteriorizarea grupărilor carbox1hce, am1mc_e, 
oxidrilice si sulfhidrice mascate care devm 
accesibile ~etodelor biochimice şi biofizice de 
investigatie. 11

•
19

•
20 

În a~ea vreme îmi incredintase, fiind încă la 
Cluj, studiul puterii tampon' ~ nervului. în 
msuficienţa corticosuprarenală. Ex1gent, orgolios, 
constient de eruditia si forta sa creatoare, era 
one~t: am fost surprin~ să vid citat acest studiu 
făcut sub conducerea sa Într-o lucrare pe care a 
publicat-o în "Studii si cercetări de fiziologie" 
(1959, pag. 286). . 

A cercetat încă din 1935 mediatorii chimiei a1 
influxului nervos, la scurt timp după ce Otto 
Loewi si Henry H Dale au introdus noţiunile de 
"subst~tă transmitătoare", respectiv de "transmisie 
chimică.; J fiind ~ereu racordat, la numai cei 30 
de ani ;i săi, la cele mai recente descoperiri 
stiintifice ale vremii. 
' A demonstrat cu N Munteanu în 1936 şi 1941 
existenta unui mecamsm colinergic în centrii 
hipotal~mici şi în sinapsele bulbare21

_ ş_i ~ 
evidentiat rolul modulator al serotomneJ ŞI 
histaminei în activitatea centrilor encefalici, cu 
mult înainte de caracterizarea structurală a 
sinapselor modulatoareY . 

Curiozitatea sa ardentă, interesul mamfestat 
pentru înţelegerea mecanismelor de integrare ~ 
funcţiilor I-au condus la perfeqionarea metode! 
"capului izolat"(C Heymans şi J Bouckaert, 
Ergebnisse der Pysiologie,. 193:) ima~inată de 
fiziologul belgian de la Umvemtatea dm Gand, 
Corneille Jean Fran~ois Heymans (1882-1968), 
laureat al Premiului Nobel (1938) pentru punerea 
în evidentă a rolului mecanismelor sinusale şi 
aortice în ~eglarea respiraţiei. . " . 

Vananta românească a metodei capului 
izolat" cu măduva spinării păstrată5·2l elaborată de 
Grigore Benetato, Cornel Oprişiu şi Ion Baciu ·s-a 
bucurat de o amplă rezonanţă la cel de al XX-lea 
Congres lnter~a~ional ~e Fiziologie (Bruxelles, 
1956) al căru1 preşedinte de onoare a fost 
profesorul Heymans însuşi. Cu această mc;todă 
precum şi prin proced~ul de perfuz1e ~ 
encefalului izolat au studiat GA Benetato ŞI 

· Ideea une• secţiuni uansversale la nivelul cele• de a doua vertebre 
cervicale şi 1 Introducerii unui m•nşon pneumatic i-1 fost suger•ll de 
acad Ion Baciu, pe atunci 119461 asistent al profesorulu1l• 

197 

colaboratorii sa1 actiunea nervos-centrală a 
hormonilor (tiroxina, 'adrenalina), polipeptidelor 
(angiotensina, bradikinina) şi aminelor biologic ac­
tive (histamina). 

În studiul variatii/ar concentratiei calciului 
sanguin a adus dove~i concludente 'pentru rolul 
sistemului nervos central în reglarea secreţiei 
paratiroidelor ( 1954-1964 ). Excitarea electrică a 
regiunii hipotalamice la câini cu tetanie 
paratireoprivă cronică determină creşterea mo~erată 
a calcemiei si acumularea mucoprotemelor 
plasmatice, pl~dând pentru existenţa unui 
mecanism extraparatiroidian de mobilizare a 
calciului, acţionând direct asupra oaselor (1962). 

A demonstrat actiunea tiroxinei si a 
angiotensinei asupra se::reţzei de aldostero~ .. A 
relevat actiunea sensibilizantă a adrenalmez 
asupra cen~rilor organov~getativi superio~i (1_?52) 
si a dovedit că ea se exercită asupra formapunu re­
~iculate din bulb si mezencefal (1957) punând în 
evidentă actiunea' antagonistă a adrenalinei şi a 
clorpr~mazinei asupra centrilor vasomotori. 25 

A pledat cu argumente expenmentale pentru 
rolul neurosecretiei în biochzmismul funcţional al 
creierului şi în procesul de activitate bioelectrică 
corticală. 

Încă din 1955, utilizând metoda diatermo­
electrică Rein a demostrat unele particularităţi ale 
circulatiei cerebrale, independenţa relativă a 
vasom~tricitătii cefalice de reactiile vasomotorii . . 
generale.22 

A aprofundat studiul proceselor _imuno~ 
biologice pe care le-a abordat din perspectiva unei 
modernităţi surprinzătoare. A dei"?onstra~ c~ 
I Baciu, L Vlad, I Florescu, L Şovă.tlescu ŞI alţi 
colaboratori rolul hipotalamusului în activarc;a 
sistemului fagocitar mobil şi sesil şi în reacpa 
anamnestică (1944-1955) şi a iniţiat o metodă 
practică de investigare a nivelului func~iona! a~ 
centrilor diencefalici prin proba leucocJtozei ŞI 
fagocitozei provocate. . . 

Originala teză "Rolul sistemul~! nervos cen­
tral în reactia fagocitară" cu care emmentul om de 
stiintă ro~ân acad. Ion Baciu şi-a promovat 
doct~rarul "magna cum laude" în anii tinereţii 
Domniei Sale a fost elaborată sub conducerea 
profesorului Grigore Benetato (1946). _Abi~ în 
zilele noastre, oamenii de ştiinţă amencam au 
descoperit priontatea mondială a cercetărilor 
savanulor români: cititorul va putea gas1 m 
prim~! număr al Revistei america~e. de 
neuroimunologie tableta solicitată academJcJanu­
lui Ion Baciu de redactorul şef al publicaţiei 
asupra acestor cercetări princeps ~e şcoli~ 
româneşti de fiziologie privind rolul Sistemului 
nervos central în reglarea proceselor 
imunobiologice. Cercetările lui GA Benetato 
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asupra neuroimunomodulării sunt continuare şi 
astăzi cu inegalabil succes de acad. Ion Baciu.s.26 

Împreună cu 1 Baciu, Şt Secăreanu, 
A Cojocaru şi alţi colaboratori, savantul român a 
demonstrat eliberarea în cursul reactiei 
imunobiologice nespecifice a substanţe.lor 
fagocitostimulatoare în sângele eferent al măduvei 
osoase (1962) pe care le identifică cu alfa - şi 
betaglobulinele serice, purificându-le prin 
cromatografie pe schimbători de ioni derivaţi ai 
celulozei. 12 G A Benetato a adus de asemenea 
contributii valoroase la studiul encefalomielitelor 
alergice ~xperimentale. 

A iniţiat la Cluj şi Bucureşti, începând cu 
sfârşitul primei jumătăţi a secolului nostru, 
cercetări de fiziologia muncii. Unele din articolele 
sale din 1936, incriminatoare prin conţinutul lor, 
asupra alimentaţiei ţăranului din Munţii 
Apuseni27.28 precum şi monografiile: "Efortul 
fizic în lumina cercetărilor de laborator"29 şi 
"Problema alimentaţiei pentru individ şi 
colectivitate"30 au constituit puncte de plecare în 
cercetările sale de ergonomie dezvoltate de elevii 
si colaboratorii săi. A studiat cheltuielile 
~nergetice la diferite categorii de muncitori 
(agricultori, muncitori siderurgişti, tăietori de 
lemne, lucrători din industria porţelanului etc.), a 
pus bazele cercetării mecanismelor de adaptare în 
activităţi speciale ca munca în hiperbarism 
(scafandri), hipobarism (personal navigant), 
automatizare (transportul Diesel-feroviar) şi a 
abordat unele aspecte ale medicinii cosmice.22 

Grigore Benetato a fost membru al mai 
multor societăti stiintifice: Academia Română 
(Academia RPR' re;pectiv Academia RSR), 
Societatea de Fiziologie a USSM, Societatea 
Naţională de Medicină Purkinje, Uniunea 
Internaţională a Ştiinţelor Fiziologice, Academia 
Internaţională de Astronautică, Societatea 
Europeană de Biochimie Farmacologică, 
Societatea de Chimie Biologică, Societatea 
Internaţională de Farmacologie etc. 

A creat o remarcabilă şcoală de fiziologie 
normală şi patologică având la Cluj şi Bucureşti 
printre colaboratorii săi apropiaţi, ilustre 
personalităţi ale fiziologiei româneşti actuale, ele 
însele la rândullor şefi de şcoală: acad Ion Baciu 
(Cluj-Napoca), acad 1 Haulică (laşi), prof P 
Derevenco (Cluj-Napoca), prof V Neştianu 
(Craiova), prof P Groza (Bucureşti), dr cioc M 
Uluitu (Bucureşti). 

A avut la Cluj şi Bucureşti un număr 
Impresionant de colaboraton pe care n-am să-i 
enumăr aici; ei pot fi găsiţi în lucrările ştiinţifice 
publicate de maestru. Cu timpul, unii dintre 
colaboratorii săi au fost promovaţi profesori 
sau conferenţiari în învăţământul universitar 

Au rei Cojocaru 

românesc: M Cucuianu, B Cuparencu, M 
Dorofteiu, L Gozariu, L Grosu, Viorica 
Miulescu, R Oprean, Eva Rosenfeld, V Şoltuz, 
I Sovrea, M Telia, C Toader, L Tomus, V 
Va~ilescu, A Cojocaru et al. ' 

Discipolii săi au imprimat o concepţie 
fiziologică modernă la disciplinele medicale pe 
care le-au condus (fiziologie, fizică medicală, 
biofizică, farmacologie, biochimie clinică, 
fiziopatologie, endocrinologie, chirurgie generală, 
chirurgie oro-maxilo-facială) în importante centre 
universitare româneşti: Bucureşti, Cluj, laşi, 
Târgu - Mureş, Craiova, Sibiu. 1-a avut de 
asemenea colaboratori pe profesorii D Michail 
(oftalmologie), C Oprişiu (chirurgie buco­
maxilo-facială), Şt Secăreanu (chimie medicală) şi 
altii. Unii dintre numerosii săi colaboratori au 
părăsit lumea noastră efe~eră şi contradictorie, 
lăsând în inimile celor care i-au cunoscut 
amintirea neştearsă a unor împătimiţi ai ştiinţei. 

Grigore Benetato a creat o mare şcoală 
naţională de fiziologie şi a fost sufletul viu şi 
dinamizator al acestei scoli. Din aceste 
considerente e regretabil să ~onstaţi că şi atunci 
când Europa era divizată de aparent ireductibile 
rivalităţi, ca şi astăzi, sub auspiciile integrării 
euro-atlantice, eminenţi iatroistoriografi şi istorici 
ai stiintei contemporani31

•32•
33

•
34

•
3s·36

•
37..l8 din centre 

univer;it~re ale unor tări de veche traditie 
ştiinţifică şi cultură pe car'e România le stimează şi 
pe care illo tempore, GA Benetato le-a fascinat 
prin erudiţia, inteligenţa şi iroma sa redutabilă, se 
complac într-o subtilă amnezie când este vorba de 
personalitatea acestui remarcabil om de stunţă 
român, care a fost în acelaşi timp un mare 
european. Sperăm ca Într-o z1 să putem reciti 
opera sa, editată de Academia Română sau poate 
de o altă prestigioasă instituţie similară a ţării, 
într-o versiune engleză sau franceză, în beneficiul 
nu numai al cultuni noastre, dar si al celei 
universale. ' 

Grigore Benetato a fost, în felul său, un sa­
vant unic. Şi va rămâne astfel, ad vztam 
aeternam, de o verticalitate şi rigoare ştiinţifică 
exemplare în peisajul ştiinţei contemporane. 
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1 storia medicinii 

Sub specie aeternitatis 

Aurel Cojocaru 

Autorul face o succintă trecere în revistă a activitătii 
ştiinţifice a academicianului Gheorghe Brătesc~. 
prilejuită de împlinirea de către marele 
iatroistoriograf român a 75 de ani de existenţă şi 

aproape a jumătate de secol de activitate creatoare. 
Se fac referiri la contribuţiile revelatoare ale 
Domniei Sale la istoria medicinii române şi 

universale. Sunt menţionate cele mai importante 
texte memorialistice din autori români şi culegerile 
de studii şi cercetări medico-istorice. Este subliniată 
influenţa benefică şi stimulatoare a Domniei Sale 
asupra învătământului universitar românesc de 
istoria medicinii. 
Cuvinte cheie: istoria medicinii, iatroistorigorafi 
români, Gheorghe Brătescu 

O ride câte ori am sim~it nevoia de a găsi un 
punct de sprijin, o certitudine, în contorsionata 
istorie a medicinii, supusă influen~elor de tot 
felul, l-am recitit, printre al~i eminen~i 
iatroistoriografi, pe Gheorghe Brătescu. Şi aceasta 
din anii tmere~ii, când unii dintre noi, copleşi~i de 
responsabilitatea ce ne revenea ca ucenici ai celm 
care a fost Grigore Benetato, ne duceam obosiţi, 
după ce laboratorul ne devorase energiile, la 
Institutul de istoria medicinii, unde trona aulic si 
ceremonios diSttnsa figură a lui Valeriu Lucia~ 
Bologa. Acolo te abandonai unui alt gen de 
lectură care-ti încălzea sufletul si aflai că 
fiziologia, ori~ât de scumpă inimii ~oastre, era 
numai o parte a "artei de a vindeca" a cărei istorie 
mulumilenară se pierdea într-o negură deasă, 
nedesluşită pentru noi, partizani rezoluţi şi 
ireductibili ai "metodei experimentale". Aşa l-am 
cunoscut prin intermediul scrierilor sale pe 
iatroistoriograful Gheorghe Brătescu. 

Istoria medicinii si farmaciei românesti a 
secolului XX nu p~ate fi concepută ·fără 
acuvnatea prestigioasă a acestui savant, mai pu~in­
cunoscută studentilor, medicilor si farmacistilor 
din această zonă g~ografică a ~ării. ' ' 

Disciplina de Istoria medicinii, stomatologiei şi farmaciei, 
Universitatea de Medicina şi Farmacie TArgu - Mureş 
Primit la redac1ie: 24 04 1997 
Adresa pentru corespondenJI: A Cojocaru. Disciplina de Istoria 
medicinii, stomatologiei şi farmaciei, UMF Tirgu- Mureş, 

str Gh Mar in eseu nr 38 

The author writes a brief review of the scientific 
work of the scientist Gheorghe Brătescu, on the oc­
casion of this year's commemoration of 75 years of 
existence and a/most half a century of creative work 
of the great historian. References are made to his 
contributions to the Romanian and universal medi­
cine. The most important memoirs texts from Roma­
nian authors and different studies as we/1 as medical 
and historical researches are mentioned . The ben­
eficia/ influence of his work on the Romanian 
Universitary Education for medical history especially 
is also mentioned. 
Key words: history of medicine, romanian medicine 
historians, Gheorghe Brătescu 

Academicianul Gheorghe Brătescu s-a 
născut la 16 iunie 1922 la Vălenii de Munte. A 
studiat la Colegiul Naţional "Sf. Sava" pe care 
1-a absolvit în 1941. Urmează cursurile 
Facultătii de Medicină din Bucuresti si obtine 
titlul d~ doctor în 1949. · ' ' 

Presedinte al Societătii de istoria medicinii­
Filiala Bucureşti între ani'i 1977 şi 1986, membru 
titular al Academiei de Ştiinţe Medicale din 1991, 
academicianul Gheorghe Brătescu şi-a consacrat 
viata studiului istoriei medicimi universale si 
ev~lu~iei propriei noastre medicim publicând 'o 
suită de monografii de cel mai stringem interes 
ştiin~ific, traduceri adnotate din operele unor 
auton celebri, texte memorialistice ale unor 
medici româm precum şi 12 culegeri de studii ŞI 
cercetăn med1co-istorice.1.2·3•

4 A reprezentat iatro­
IStonografia românească la memorabile congrese 
imernaţionale.5 •6 Este citat în lucrări ştiinţifice, 
manuale şi cursuri universitare'·1•

9
•10 redactate de 

autori români si străini. 
Activitate~ sa ştiin~ifică este indisolubil legată 

de Centrul de Organizare a Ocrotirii Sănătă~ii şi 
de Institutul de Igienă şi Sănătate Publică din 
Bucuresti. 

lnt~resul său pentru medicina universală s-a 
concretizat în lucrări cum sunt: "Hipocratismul 
de-a lungul secolelor" ( 1968), cu o tratare 
exhaustivă a subiectului şi o impresionantă 
dedica~ie: "În amintirea tătălui meu, medic 
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hipocratic de ţară", "Miracolul grec _în ~edici~ă: 
hipocratismul" (1992) sau "Freud ŞI psthanaiiza 
în România" (1994 ). 11 A publicat lucrări de 
sinteză: "Etica medicală" (1969) sau "O istorie a 
medicinii" (1975), destinată marelui public, 
semnată N. Vătămanu si G Brătescu. 12·1J 

A scris o "Schiţă 'de istorie a istoriografiei 
medicale", despre "Medicina primitivilor" ~i 
"Medicina chineză" în tratatul de "lstona 
medicinii universale" apărut în 1970 sub îngrijirea 
lui VL Bologa, fiind unul dintre redactori (CI 
Bercuş, G Brătescu, N Vătămanu) şi a redactat în 
colaborare un excelent "Dicţionar cronologic de 
medicină şi farmacie" (1975). 14 • 1 ~ 

A dat expresie preocupării sale statornice 
pentru medicina românească în lucrări cum sunt: 
"Istoria ocrotirii sănătătii muncitorilor din 
România" ( 1957), "Sănătatea Bucureştilor 1862-
1944" (1970), "Tinereţea lui Carol Davila" (1979), 
"Grija pentru sănătate. Primele tipături de interes 
medical în limba română" (1988), "Pasteurianismul 
în România" (1996). 16

•
17

•
18

•
19 

Acad. Gheorghe Brătescu este unul dintre 
redactorii excelentului tratat de "Istoria medicinei 
româneşti" apărut în 1972, sub redacţia lui VL 
Bologa, G Brătescu, B Duţescu şi Şt M Mileu, 
lucrare atât de necesară, despre care acad Şt M 
Mileu scria în "Cuvânt înainte":"lstoricii 
medicinei româneşti s-au devotat cu competenţă 
şi patriotism acestei opere. S-a reuşit astf~l să _s~ 
elimine riscul unei tratări "provinciale" a IStonet 
medicinei noastre". Într-adevăr, au colaborat la 
această monumentală lucrare prestigioşi 
iatroistorici si istorici ai farmaciei din toate 
provinciile ro~âneşti: Gabriel Barbu, Constantin 
l Bercuş, Gheorghe Brătescu, Benone Duţescu, 
Ion F Georgescu, Nicolae Marcu, Ştefan Marius 
Mileu, Constantin Săndulescu, Nicolae Vătămanu 
(Bucureşti); Valeriu Lucian Bologa, Ion Horaţiu 
Crişan, Samuel lzsak (Cluj); Constantin 
Romanescu (laşi); Atila Stoiacovici (Timişoara); 
Iosif Spielmann (Târgu Mureş); Arnold Huttmann 
(Brasov), ulterior profesor la Universitatea din 
Aachen). Academicianul Gheorghe Brătescu a 
scris pentru acest tratat cea mai mare parte _din 
capitolul VI: " Sănătatea publică după Ururea 
principatelor·, "Medtcu în războiul de independenţă", 
"Ştiinţa medicală după Unirea principatelor", 
"Organizarea .~ani~ară î~tre 1885:191~:. 
"Afirmarea ştiinţei med1cale romaneşu , 
"Preocupări de medicină socială" (în colaborare 
cu A.Stoiacovici) şi "Serviciul sanitar în războiul 
din 1916-1918".5 

Datorită străduinţei Domniei Sale au devenit 
accesibile publicului românesc operele lui Ibn 
Sina (Avicenna), Claude ~ernard,_ Rene Desca~es, 
Julien Offroy de la Mettne et~. dm c_are_a publicat 
traduceri comentate. Statornica sa JUb1re pentru 
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trecutul medicinii noastre 1-a determinat să 
publice însemnările memorialistice ale lui Zaharia 
Petrescu, Gheorghe Marinescu, Francisc Rainer, 
Iuliu Moldovan et al. 

Traducerea din limba franceză ( 1958) a 
capodoperei lui Claude Bernard: "lntroduction â 
1' etude de la medecine experimentale" (Paris, 
1865), însoţită de un studm introductiv fără egal, 
de pertinente note explicative şi indice de nume, 
reprezintă un model al genului, relevând 
incontestabilul talent scriitoricesc al Domniei Sale. 

Cu o intuitie remarcabilă, în studiul său 
introductiv, academicianul Gheorghe Brătescu 
recunoscând în savantul francez "un mare 
deschizător de drumuri" scrie: "Ciaude Bernard 
face parte din categoria atât de restrânsă a 
savanţilor care n-au cunoscut propriu-zis 
înfrângerea în activitatea de cercetare ştiinţifică. 
Atunci când ipoteza iniţială se dovedea 
neîntemeiată, ilustrul fiziolog ştia să tragă toate 
concluziile din asemenea nereuşite şi să-şi 
orienteze investigaţiile în direcţia rodnică. 
Eroarea însăşi are laturile ei pozitive pentru cel 
înzestrat cu spirit critic". 21 Această aserţiune a 
marelui nostru iatroistoriograf îşi păstrează şi 
astăzi nealterată valabilitatea, după trecerea 
aproape a patru decenii de când a fost formulată. 

La a 75-a aniversare a Domniei Sale, 
academicianul Gheorghe Brătescu rămâne pentru 
noi toti un model autentic de tinereţe şi 
spiritua'Iitate, de temperanţă şi mo?estie. Aş vrea 
ca anii ce vin să ducă la realizarea tuturor 
proiectelor Domniei Sale de viitor. . . 

Mă uit la volumele pe care le-a sens ŞI care 
stau, tăcute, în rafturile bibliotecii mele. Se 
întinde un arc peste timp şi am sentimentul că 
peste secole, când cineva, aici pe meleagurile 
noastre străbune sau în alt colt de lume, va face o 
sinteză a iatroistoriografiei ro~âneşti, opera acad. 
Gheorghe Brătescu îşi va păstra sub specie 
aeternitatis inestimabila ei valoare. 

2 

3 

4 
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In memorzam 

In memoriam 

Aşa cum a trăit: discret, fără srriden!e, fără a incomoda, 
dedicat muncii, cinstei familiei şi societă!ii, a părăsit via!a în 
data de 2 Martie t 997 cel ce a fost Conf. dr. Nuszl Ladislau 
la vârsta de 59 de ani. 

Coleg de o deosebuă delicatefe, organizat în muncă, de 
o probitate ireproşabilă, devotat specialităfii pe care o 
practica, cadru didactic mult apreciat, cercetător meticulos, 
iubit de bolnavi şi de personal, a lăsat în urma sa sincere 
regrete. 

Dumnezeu să-I odihnească în pace. 

Şeful Clinicii Dermatologice 
din Târgu - Mureş 

Prof. dr. Bufiu V Ovidiu 



In memorzam 

În memoria dr. Fugulyan Grigore, 

medic primar oftalmolog 

În ziua de 27 martie 1996 a încetat din viată 
dr. Fugulyan Grigore, unul dintre cei mai bu~i 
medici primari oftalmologi din Târgu - Mureş. 
S-a născut la 20 ianuarie 1920 în Ungaria. 
Gimnaziul l-a terminat la Cluj unde din 1933 a 
fost crescut de către mătuşa sa, dr. Fugulyin 
Katalin, renumit medic oftaLnolog. 

A fost student la Facultatea de Medicină din 
Cluj până în 1944 după aceea şi-a continuat studiile 
la Budapesta şi apoi în Halle unde în 1945, după 
absolvire, a primit diploma de doctor-medic. 

Re întors în România s-a instalat la Târgu - Mureş 
unde în 1947 a depus din nou jurământul lui 
Hipocrate. A făcut parte din prima promoţie de 
medici ai Facultălii de Medicină din Târgu - Mureş. 

Şi-a început cariera universitară în 1946 ca 
preparator la Clinica de OftaLnologie din Târgu -
Mureş. Din 1949 a fost asistent universitar până în 
1964. În perioada 1953-59 a fost directorul Şcolii 
Tehmce Sanitare. A obţinut gradul de medic 
primar în 1959, iar cel de Doctor în ştiinţe 
medicale în 1967. 

Din 1964 până în 1983 când a fost pensionat 
si-a desfăsurat activitatea medicală în Policlinica 
Judeţeană,din Târgu- Mureş. 

Numărul lucrărilor ştiinţifice depăşeşte 160. 
Domeniul pe care l-a studiat mai mult a fost 
glaucomul. A demonstrat cu observaţii clinice şi 
studii experimentale că şi procesele pulmonare au 
rol în creşterea tensiunii oculare. A introdus la 
Clinica de Oftalmologie din Târgu - Mureş 
tratamentul cu glicerol în glaucom. Lucrările sale 

au apărut în Revista Medicală, OftaLnologie, 
Szemeszet, etc, iar extrase din lucrări şi în 
publicaţii din străinătate. 

A colaborat la redactarea de cursuri 
universitare în domeniul oftalmologiei împreună 
cu prof. V. Săbădeanu, dr. Szeremi, dr. Henter 
Kalmin, scriind despre analizatorul optic şi 
despre bolile cristalinului. 

În 1989 a publicat împreună cu prof. Fodor F. 
volumul intitulat ,.Îmbătrânirea ochilor". 

A fost membru al Societăţii Europene de 
Glaucom, al Societălii Ungare de Oftalmologie, a 
participat la congrese în ţară şi în străinătate. A 
publicat numeroase articole pe diverse teme în 
Dolgozo No, Uj Elet, în ultimii ani şi în ziarul lo­
cal Nepujsig. 

La Târgu - Mureş, cunoştinţele sale au fost 
apreciate mai ales de bolnavii pe care i-a consultat 
s1 tratat. 
' Până în august 1995 a lucrat la Policlinica cu 
Plată din Târgu - Mureş când, după o zi de 
muncă, boala instalată brusc l-a împiedicat în 
continuarea activitătii medicale. 

Să ne aducem ~linte de el cu pioşenie pentru 
că şi-a consacrat întreaga lui viaţă pentru binele 
bolnavilor şi al familiei sale. 

Dr. Fugulyan Katalin, 
Târgu- Mures 

10. 08. 1996 
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