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Tratamentul durerii la copilul cu cancer 

Maria Despina Baghiul, Romanţa Lupşa2 , Adriana Neghirlă3, Oana Mărginean 1 , 

Reka Balaszl, Nicoleta Hurubean' 

Durerea este o experienţă senzorială şi emoţională 
dezagreabilă, dată de o leziune tisulară veritabilă sau 
potenţială sau de o descriere cu termeni ce se referă la 
o asemenea leziune. Receptorii nociceptivi, căile de 
conducere şi mediatorii durerii apar din viaţa 
mtrauterină, astfel încât astăzi se admite că nou­
născutul, chiar şi prematurul simt durerea, existând 
doar o dizabilitate in a o exprima. Durerea la copilul cu 
cancer este determinată de cauze multiple: boală, tehnici 
invazive de diagnostic, tratamentul anticanceros, di­
verse proceduri dureroase efectuate in scop diagnostic 
sau terapeutic şi de cauze incidentale. Diagnosticarea şi 
cuantificarea durerii la copil este dificil de realizat; 
metodele folosite trebuie adaptate vârstei, dezvoltării 
intelectuale şi psihomotorii a copilului. Terapia durerii la 
copilul cu cancer este o urgenţă şi trebuie iniţiată 

precoce şi eficient. OMS propune o terapie in trepte a 
durerii, selectând cu grijă analgezicul, doza şi calea de 
administrare cea mai adecvată. Tratamentul 
medicamentos al durerii include analgezice periferice 
IAINS) şi centrale (opioide), anestezice şi adjuvante 
(psihotrope, glucocorticoizi, antispastice, vasodilatatoare 
s.a.). La fel de importantă este şi terapia 
nemedicamentoasă, psihosocială, care se adreseaza in 
egală măsură copiilor, familiilor şi personalului de 
ingrijire. Tratamentul eficient al durerii depinde şi de o 
bună colaborare intre medici şi asistente. Terapia durerii 
impune o abordare multidisciplinară, implicând medici 
din diverse specialităţi, farrnacişti, psihologi, 
kinetoterapeuţi şi o legislaţie adecvată. O bună 

coordonare a ingrijirilor multidisciplinare s-ar putea 
realiza pe baza unui ghid de terapie a durerii pentru 
pacienţii de orice vârstă. 
Cuvinte cheie: copil, cancer, durere 

D urerea este o experienfă senzorială ŞI 
emofională dezagreabilă, dată de o 
leziune tisulară veritabilă sau poten{ială 

sau de o descriere cu termem ce se referă la o 
asemenea leziune.1.2·3 

'Chnica Pediatne 1, Universitatea de Medicină 'i Farmacie 
Tirgu-Mureş 
'Cionoca de Oncologie-Rodiologie, Universitatea de Medicini 'i 
Farmocie Tirgu-Mureş 
'Policlinoca JudeteanA de Copii Tirgu·Mureş 
'Unoversotatel de Medicini 'i Farmocie Tirgu-Mure' 
Adresi pentru corespodenţ.i Maria Despina Baghiu, Clinica 
Pedoatne 1, Unoversotatea de Mediconi 'i Farmacie Tirgu-Mureş, 
str Gheorghe Mannescu, nr 39. 4300 Tărgu-Murr,; 

The pa in is a senzorial and unpleasant emotional experi­
ence, due to a real or potential tisular lesion or by a de­
scription oftherms that reports to such alesion. The noci­
ceptive receivers, the ways of conduction and the pain 
mediathors appears from intreutherin life, thus that today 
it is admited the newborn, even the prematurely bom child 
feels the pa in, exist ing only a disability in the way of ex­
pressing. It the pain to the child with cancer is established 
by manycauses: ilness, invasives techniques ofdiagnosis, 
anticancer treatment, miscellaneous painful procedures 
performed in diagnostic or therapeutic purpose and inci­
dental causes. The diagnosis and the cuantification of the 
pain to the child is very difficult to achieve; the methods 
used must be adjusted to the age and to the mtelectualand 
psyhomotordevelopment ofthe child. The treatment ofthe 
pain to the child with cancer is an urgency and must be ini­
tiate precociously and efficiently OMS proposed a gradual 
treatment of the pain, selecting carefuly the analgesic, the 
dose and the most adequate way of its administration. The 
medicamentos treatment of the pain includes the 
peripherical (AINS) and central (opioids) analgesics, the 
anestesics and the auxiliares (psihotropes, 
glucocorticosteroids, antispastics, vasodilatators, a.a.J. Im­
portant, as we/1 is the non-medicamentos treatment, psy­
chosocial, ment equaly for children, family and care per· 
sonnel. The efficient treatment ofthe pain depends also on 
the good colaboration between doctors and nurses. The 
treatment ofthe pa in impose a multidisciplinary approach­
ing, involving doctors from different specialities, chemists, 
psychologists, kinetotherapeuts and an adecuate legisla­
tion. A good coordonation of the multidisciplinary care 
could be acomplished on the base of a treatment guide of 
the pain for the patients of any age. 
Key words: child, cancer, pa in 

PARTICULARITĂŢI 
ANATOMOFIZIOLOGICE LA COPIL 

Receptorii nocicepuv1 cutana{i apar la 
embrion în ziua 35-a, pentru a se generaliza pe 
toate suprafe{ele cutanate şi mucoase până în a 
20-a săptămână de gesta{ie. 

Din a 6-a săptămana fibrele senzmve 
stabilesc sinapse interneuronale medulare în cor­
nul posterior. Organizarea în straruri !aminare, 
interconexiunea sinaptică şi prezenp neuro­
transmitătorilor sunt la maruritate din a 30-a 
săptămină de amenoree. Căile ascendente sunt 
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mielinizate între săptămân.ile 22-28 de gestaţie. 
Cortexul se dezvoltă din a 8-a săptămână şi 
sinapsele cu talamusul (perm.iţând percepţia 
corticală) sunt prezente din săptămânile 20-24 
de amenoree. 

Din punct de vedere metabolic, substanţa P 
(unul dintre neurotransmiţătorii durerii) apare din a 
12-16-a săptămână de gestaţie, sistemul endorfin.ic 
din a 15-a săptămână de gestaţie. Receptorii J.1 
(miu) morfm.ic.i sunt maturi din perioada fetală. 
Neurotransmitătorii din căile i.nh.ibitorii 
descendente n'u apar însă decât după naştere, iar 
enkefalinele doar în luna a IV-a posmatală, apărând 
de o imarur.itate relativă a sistemului de protecţie 
contra durerii. 

Maturitatea functională a cortexului există din a 
30-a săptămână de' amenoree, ceea ce explică 
prezenţa capacităţii vizuale şi auditive a 
premarurilor de la această vârstă. 

Noc.ireceptorii sunt situaţi la nivelul tuturor 
ţesuturilor, excepţie făcând ţesutul hepatic, splen.ic, 
renal, osos, .iar din SNC, cortexul.• 

Dezvoltarea ulterioară în timpul copilăriei se 
face prin varietatea stimulilor percepuţi de sistemul 
senzorial. Aceasta este faza de plastic.itate, unde 
toate experienţele, dureroase sau nu, pot .influenţa 
structura finală a sistemului de percepţie a durerii la 
adult şi explică var.iaţ.i.ile interindividuale. 

Astăzi se admite că nou-născurul, chiar si 
premarurul, simt durerea; există doar o d.izabil.ita;e 
în a o expr.in1a, motiv pentru care trebuie să fim 
foarte abili în depistarea ei şi aplicarea unui 
tratament energic şi adecvat.5 

ETIOPATOGENIA DURERII 
Tipuri de durere după mecanismul producerii: 
- durere legată de excesul de stimuli noc.iceptiv.i 

(de tip somatie); 
- durere neuropauca de tip sunpauc 

(nevralg.ia, d.isestez.ia, hiperalg.ia, hiperestezia, 
allod.in.ia, cauzalg.ia) (de dezaferentare); 

- durere psiliogenă (Tabelul 1). 
Durerea somatică poate fi acută sau croruca 

(recurentă). Durerea recurentă (cronică) este mai 
greu de evidenţiat datorită schimbării atitudinii 
copilului faţă de durere. Repetarea ep.isoadelor 
dureroase poate fi la originea unei modilicăr.i chiar a 
tipului durerii (plastic.itatea centrală) şi poate adesea 
să modilice reprezentarea ei cl.in.ică de către copil. 

Durerea neuropatică există la copil chiar mai 
frecvent decât s-a considerat în trecut. Este mai 
greu de diagnosticat, mai ales la copilul m.ic si 
handicapat, datorită lipsei unui vocabular adecva~. 
Diagnosticul se pune printr-un examen neurologic 
complex şi a testului terapeutic pozitiv la 
antiepileptice sau .im.ipramină. 

Durerea psiliogenă poate fi d.iagnosticată 
numai după excluderea unor cauze organice şi în 
prezenţa unei s.in1ptomatologii psiliopatolog.ice 
asociate. 3•5•6•

7 

TIPURI DE DURERE LA COPILUL CU 
CANCER 
La copilul cu cancer durerea poate fi 

determinată de boală sau de diversele proceduri 
efectuate în scop diagnostic sau terapeutic. 

Principalele tipuri de durere la copilul cu cancer 
sunt: 

1.Determ.inată de boală: 
- rumori osoase 
- tumori ale părţilor moi 
- rumori viscerale 
- tumori SNC sau SNP (.inclusiv durerea prin 

compresia măduvei spinării) 
2.Determ.inată de tratamentul anticanceros: 
- postoperatorie 
- postirad.iere - dermatită 
- gastr.ita - prin vărsături repetate 
- cefalee- după puncţie lombară 
- corticoterap.ie - .induce modilicăr.i osoase 
- neuropatia- .inclusiv "phantom linlb pa.inft şi 

neuropatia .inclusă med.icamentos 
- .infectii 
- leziu~ ale mucoaselor 
- mucoz.ita 
2.Determ.inată de proceduri : 
- "fmger pr.ick• 
- puncţie venoasă 
- .infectie 
- puncpe lombară 
- puncţ.ie medulară 
3.1nc.identale: 
- traumă 

- dureri obişnuite (comune) ale cop.i.ilor. 
Privind spre diversitatea principalelor surse de 

durere, constatăm că adesea copiii nu beneficiază 
de un tratament adecvat durerii. 

Tabelul 1. Caractere comparative ale durerii somatice şi neuropat1ce 

Durere somaticA 
Stimul nociceptiv de obicei evident 
Bine localizate; sau dac.!! sunt viscerale, cu arie de proiecţie 
cutanat.!l 
Similare cu alte experienţe dureroase 
Amel1orate de medicaţie antalgic.!l ;;1 narcot1c.!l 

Durere neuropatic.!l 
Stimul nociceptiv neevident 
Adesea prost localizat.!! 

Neobişnuite 

Slab/parţ1al ameloorate de antalgice ŞI narcotoce 



Tratamentul durerii la copilul cu cancer 

Numeroasele proceduri necesare pentru 
diagnosticul şi tratamentul bolii canceroase la 
copil includ injeqii, puncţii venoase, medulare, 
lombare, surse majore de durere şi stress la 
copil care sunt percepute adesea ca fiind mai 
rele decât boala în sine. Protocoalele recente de 
tratament ale leucemiei, de exemplu, reclamă 
aproximativ 20 de puncţii lombare şi medulare. 
Pentru cele două proceduri Zelter şi Le Baron's 
apreciază o rată a durerii de 3,9-5, respectiv 
4,4-5, alfi autori raportând cifre asemănătoare.8 

Dacă un copil a avut o procedură dureroasă, 
memoria acestei experienfe îi va cauza anxietate 
asupra procedurii sau subsecvenfelor procedurii, 
în viitor. Această anxietate poate influenp 
creşterea percepfiei dureroase a copilului în 
cursul procedurilor de mai târziu. Toate aceste 
date demonstrează necesitatea analgeziei 
adecvate în cazul procedurilor dureroase. O 
analgezie inifială adecvată face copilul mai puţin 
anxios şi manevrele următoare mai pufin 
stresante. Analgezia inifială inadecvată la copilul 
mic face ca la următoarele manevre analgezia să 
fie mai pufin eficientă, chiar dacă anestezicul a 
fost corespunzător administrar.1·12 

TERAPIA DURERII 
Terapia durerii trebuie să ~ceapă cu 

examenul fizic general complet Şl atent al 
copilului, în vederea determinării cauzei primare 
de durere şi evaluării cauzelor secundare (de 
mediu şi interne), urmat de elaborarea unui plan 
terapeutic specific al bolii de bază, adifionat cu 
analgezice şi alte terapii adjuvante, aplicarea 
riguroasă a acesrui plan însoţită de o evaluare 
regulată a copilului şi revizuirea planului la nevoie. 

Mirul lipsei durerilor la copil a dus la 
su bdiagnosticarea şi tratarea insuficientă a aces­
teia, fapt demonstrat de datele contradictorii 
raportate în literarura de specialitate, precum şi 
de informafiile reduse sau absente privind acest 
subiect, în principalele tratate de pediatrie. 

Terapia durerii impune o abordare 
multidisplinară, implicând medici din diverse 
specialităfi, farmacişti, psihologi, kinetoterapeufi 
şi o legislafie adecvată. 

Tratantenrul eficient al durerii depinde şi de 
o bună colaborare între medici, asistente şi 

3 

pacienfi. Medicii şi asistentele trebuie să fie bine 
instruifi în ceea ce priveşte diagnosticarea 
durerii şi terapia acesteia, tratamenrul efectelor 
secundare şi utilizarea medicafiei adjuvante. 
Pacienrul trebuie educat să raporteze durerea şi 
de asemenea să folosească medicafia prescrisă 
pentru tratamenrul durerii. Pentru raportarea 
durerii de către pacient, atât medicii, cât şi asis­
tentele trebuie să-i câştige încrederea acestuia, 
iar pacienrul să fie Întrebat cel pufin de două ori 
pe zi dacă prezintă dureri, răspunsurile fiind 
notate pe foaia de monitorizare a funcţiilor 
vitale.1·13 

În evaluarea durerii la copii cu cancer 
trebuie să se fină cont că aceşti copii pot avea o 
oarecare "experienţă" dureroasă, dar pe care 
uneori nu o pot exprima. Intensitatea durerii la 
copil poate fi cuantificată utilizând diverse 
scoruri, dar în general scalele cantitativ 
numerice sunt considerate universale, 
corespunzând diverselor culturi. Cuantificarea 
durerii permite elaborarea unor strategii 
terapeutice adecvate diferitelor trepte (grade) de 
durere. 

Terapia psihosocială consutu1e o parte 
integrantă a tratamentului durerii la copil şi 
implică tratament suponiv, comportamental, 
fizic, cognitiv, care trebuie să se adreseze în 
egală măsură şi familiei_l,J,l4,1~.16,17,18 

Asociafia internaţională pentru studiul 
durerii recomandă pentru copiii cu cancer un 
tratament non medicamentos pentru 
combaterea durerii (Tabelul Il). 

Acest tratament se poate aplica fără 
interdictie în orice fază de evolutie a cancerului. 

Util,izarea terap1e1 non-'medicamentoase 
poate ajuta copilul să înfeleagă ceea ce i se 
întâmplă şi să-i combată anxietatea. Aceste 
terap~i care utilizează tehnici ca: distractia, 
atenpa, imaginaţia, relaxarea, terapie 
comportamentală şi terapie de grup, se adresează 
atât pacienfilor, cât şi fantiliilor acestora şi 
personalului de îngrijire.l.2,J,6,1J,l4,l~.l6,17,18 

Pentru depăşirea tuturor acestor obstacole 
în tratamentul durerii la copilul cu cancer, 
Societatea Americană de Oncologie a elaborat 
un ghid de tratament al durerii pentru pacienfii de 
orice vârstă. Acest ghid pernute tratantentul de 

Tabelul 11. Ghid non-med1camentos pentru combaterea durerii 

Metode suport1ve 
Familia sA fie centratA pe 
ingriJirea copilului 
Informarea copilului 
Empatie 
Posibi htatea de a alege 
Jocul 

Metode cognitive 
Distracţie 

MuzicA 
Film 
HipnozA 

Metode comportamentale 
Exerciţii de respiraţie 
Relaxare 

Metode fizice 
Atingere 
CAldurA sau gheaţl! local 
Stimulare electrocA a nervilor 
periferici (TENS) 
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Tabelul III. Antiinflamatorii nesteroidiene 

Familii chimice D.C.I. Denumiri Doza la copil Efecte secundare ha· 
comerciale matologico Obs. 

Ac. ace ti lsalici lic Aspirină 50-100 mgil<gc/li po Antiagregant plachotar 
Difluorfenil salicilat Diflunisal Nu se recomandă sub Ag ranulocitoză, trom. 

Fluniget 18 ani bocitopenie, anemie ha· 
molitici, creşte toxicitatea 

Salicilaţi metotrexatului 
Ac. salicilat lizină Aspegic,Delgosic, 50- 100 mgil<gc/ zi po, 

As pisoi im,iv 
Benorilat Benorilat, Bonoral 100-200 mgJI<g/zi In 4 Risc de singe rare mic 

priza 

Fenacetini Fenacetin 3 x 250 mg/li Anemie. methemoglobinemte 
P-Aminofenolul > 12 ani 

Paracetamol Eferalgan, Panadol, 20- 40 mgil<gc/li po, ir Hepatotoxic 
Ben-u-ron 

lbuprofon Marcofen, 
Nurofen,Paduden, 
Advii.Fenalgic 

Acizi arilalifatici Flurbiprofen Fiu rbiprofen. 

(acizi Froben 

arilpropionici şi 
acizi arilacetici) 

Kotoprofen Ketoprofen, Grud1s 

Fenoprofen Fonoprofen 
Acid Surgam 
Tiaprofenic 
Naproxen Naproxen. 

Naprosyne 
Diclofenac Diclofenac. 

Voltaren 

rutină al durerii, profesionalism în prescrierea 
analgezicelor opio1ae şi neopioide, precum şi o 
bună coordonare a în~rijirilor mulridisciplinare. 

La baza folosirii analgezicelor srau patru 
concepte cheie: "by rhe ladder" (în trepte), "by 
rhe clock" (după orar), "by appropriare roure" în 
funcţie de calea cea mai adecvată), "by rhe child" 
(în funcţie de caz). 

Abordarea în trepte porneşte de la premiza 
că medicul ar putea să manipuleze bine câteva 
droguri. Medicafia trebuie să fie adecvată, cât 
mai simplă, pe calea cea mai eficientă şi mai J?Ufin 
dureroasă. Alegerea celei mai bune caJ de 
administrare trebuie să rină cont de: severitatea 
durerii, tipul durerii, efi~acirarea medicamenrului, 
intervalul dintre doze. 1

•
13 

Grupele mari de medicamente folosire în 
terapia durerii por fi clasificare în: 

- analgezice - periferice - AINS 
- centrale - opioide 

- adjuvante - psihorrope - anridepresive 

- anesrezice. 

- neuroleprice 
- anriepileprice 
- antiinflamarorii sreroide -

glucocorricoizi 
- altele - antispasrice, 

vasodilararoare şi altele 

25 m gil<gc/li po Leucopenie, agranulocitozi, 
anemie 

150-200 mg/li po > 16 Agranulocitozi. 
ani trom bocitopen ie, aplazie 

medulari 

50 mg/zi > 6 ani Contraindtcat o ZI inainte ŞI 
după metotrexat 

10 mgil<gc/li 

10 mgJI<gc/li Leucopenie, anemie 

2-3 mgil<g/li leucopenie. neutropenîe 

Terapia analgezică în rrepre, în cancer, 
după OMS, 1986: 

!.Durere uşoară- AINS ± adjuvanr 
II.Durere medie - opiaceu uşor ± adjuvanr 
IIIDurere puternici- opiaceu puternic± adjuvanr 
Analgezicele periferice, reprezentare de AINS, 

au un mecanism de actiune comun, inhibiria 
cascadei acidului arahidoni~ si blocarea formării de 
prosraglandine prin inhibi~a cidooxigenazei şi 
lipooxigenazei. Un mare număr de analgezice 
periferice (AINS) au şi o acţiune analgezică 
centrală, evidenţiată arâr medular, pe aferenfele fine, 
câr şi la nivel cerebral, pe substanfa cenuşie 
periapeductală, dar nu prin mecanism opioid.1.6·9

•
11

•
12 

Paraceran1olul esre utilizat cel mai frecvent la 
copil pentru combaterea durerii având efecte 
secundare minime şi constituie printa alegere dintre 
AINS. Derivaţii de pirazol şi anină precum şi cei 
pirazolidonici sunt contraindicaţi în terapia durerii 
la copilul cu cancer pentru efectele secundare cu 
răsunet hematologie (rrombociropenie, agranulociroză, 
anemie, efect cancerigen) (Tabelul III). 

Analgezicele centrale sunt reprezentare de 
opioide. Opiaceele cresc roleranfa la durere 
(analgezie), produc sedare, scad suferinfa dureroasă 
(anxiolicice) şi dau euforie. 
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Tabelul IV. Ghid de utilizare a opioidelor 

Opiotd Doza start iv/se 
copil < 50 kg* 

T,12 scurtcodetnă Nu se recomandA 

Oxycodone Nu se utilizează 
Pethidine 0,75mg/kgc la 3- 4 h (nu se 

recomandă) 

MorfinA Bolus: O,O!Hl, 1 mg/ kg iv, se 
PEV:0,03mg/kgc/h 

Hydromorfon 0,015mg/kgc la 2-4 h. 
Oxymorfon 0,02mg/kgc la 2 - 4 h 
Fentanyl PEV: 0,5-2J.Lg/kg/h 
T112 /ung controled- Nu se utilizează 
released morphine 
Methadonă O, 1 mg/kg iv,sc la 4-8 h 

Doza ratio 
parenteral/oral 

1:1,5 

Nu se utilizează 
1:4 

1:3 

1:5 
Nu se recomandA 
Nu se recomandă 
Nu se utilizeazA 

1:2 

Doza start p.o. 
Copil < 50 kg* 

0,5 • 1mg/kgc 
la 3-4 h 
0,2mg/kgc la 3-4h 
1 - 1,5 mg/kgc la 3-4 h (nu 
se reco-mandă) 

O, 1 5mg/kgc la 4 h 
-+0,3mg/kgc la 4 h 
0,06 mg/kgc la 3-4 h. 
Nu se recomandA 
Nu se recomandă 
0,6 mg/kgc la 8 h 
0,9mg/kgc la 12 h 
0,2mg/kgc la 4-8 h 

t.., 

2,5-3 

2-3 
3 

2,5-3 

2-3 
1,5 
3 

12-50 

*Doza uzualA de strat este cea mai des utilizatA ca dozA standard, dar nu se bazeazA intotdeauna pe echivalentul analgeztc 
(ex: doza de start pentru hydromorphon poate fi de 2 mg in ciuda P/0 ratio de 1:5). Pentru copii sub vArsta de 6 luni, doza 

start trebuie sA fie 1/4 - 1/3 din doza sugeratA ~i indicatA ca eficientA) 

Doza corectă de opiacee este cea care 
determină o ameliorare adecvată a durerii cu 
efecte secundare nunm1e (acceptabile). Doza 
opiaceelor care amdiorează efectiv durerea 
copilului variază în funcţie de caz şi, la acelaşi 
copil, de momenrul administrării (ora). 

Morfina este opioidul de primă alegere inclus 
în "WHO's Model List of Essential Drugs·. 
Alternativele sunt hidromorfonul, metadona şi 
fentanylul (Tabelul IV). 

Pethidina nu este indicată pentru utilizarea 
cromca, deoarece T 112 este lung şi există 
posibilitatea acumulării metaboliţilor toxici. 

Perfuzia endovenoasă continuă cu fentanyl 
la 100 mg/ oră este aproximativ echivalentă 
analgezic cu pev morfină de 2,5mg/oră. 1 • 11 •12 

Metadona este considerată foarte utilă în 
tratamenrul durerii ca opioid de linia a doua sau a 
treia. Uneori, potenţialul antalgic ridicat şi 
răspunsul imprevizibil al pacienţilor la această 
medicaţie se datorează lipsei de experien~ă a 
clinicianulu~ de aceea se recomandă ca arunci când 
utilizăm metadona pentru prima dată să fie 
consultare referin~ele bibliografice şi să se apeleze la 
ajutorul unui coleg cu experien~ă. Metadona este un 
opioid agonist sintetic cu absorbţie bună în 
administrare orală si rectală. Administrarea 
subcutanată determină iritaţie locală. Nu se cunosc 
metaboliţi activi. Durata de acţiune prelungită 
impune administrarea la intervale mai mari de timp 
şi costuri mai scăzute decât pentru alte opioide. 

Datele clinice publicate au condus la 
următoarele concluzii: 

1.Metadona folosită în tratamentul durerii 
cronice este de zece ori mai puternică decât 
morfina, deşi tabelele de echivalen~ă arată în 
general, metadonă: morfină ratio de 1:1 sau 1:2. 

2.La pacienţii care necesită mărirea dozelor 
de opioide pentru un control adecvat al durerii sau 
la care apar semnele de toxicitate ale opioidelor se 
impune schimbarea acestora cu metadonă. 

3.Metadona trebuie utilizată cu eXtremă 
precauţie datorită răspunsului idiosincrazic 
individualizat (detemtinat de absorbţie, acumulare, 
eliminare). 

O metodă precaută de rotaţie la metadonă, în 
decurs de o săptămână, ar putea fi: 

- ziua 1: Reducerea cu 30% a do zei totale 
de opioid pe 24 de ore. Aceasta este înlocuită cu 
metadonă calculată după ratia 10:1 comparativ 
cu doza echivalentă de morfină (metadona se 
administrează în doza de 1/10 din doza 
echivalentă de morfină). Administrarea se face 
regulat, după orar, la interval de 8 ore. Pacien~ii 
vor fi supraveghea~i şi monitoriza~i, deoarece 
vor fi confuzi. 

- ziua 2: Opioidul iniţial se reduce cu încă 
30% si metadona se creste cu 10-30%, în functie 
de rispunsul pacienruiui la analgezice. D~că 
pacienrul nu tolerează conversia la metadonă, 
trebuie consultat un specialist în terapia durerii. 
Dacă pacienrul este somnolent sau apare depresia 
respiratorie, doza de metadonă nu va fi crescută, 
iar opioidul ini~ial va fi redus cu încă 30%. 

- ziua 3: Dacă pacienrul nu este sedat (acuitate 
mentală) şi respiraţia nu este compromisă, opioidul 
initial se adntinistrează discontinuu, iar doza de 
m~tadonă se creşte cu 0-30% în funcţie de 
necesităţi. 

- zilele 4-7: Doza de opioid rămasă se 
conveneste la metadonă, calculând zilnic câte 
10% du; doza pe 24 ore. Dacă apare depresie 
respiratorie, se administrează de urgenţă Naloxon 
subcutanat. 
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Reacţiile adverse ale opioidelor nu sunt 
raportare voluntar de copil de cele mai multe 
ori, de aceea ei trebuie întrebaţi direct (întrebări 
specifice). Dacă efectele secundare persistă, în 
ciuda rraramenrului adecvat, trebuie folosit un 
alt opioid, astfel încât să obţinem efectele 
secundare cele mai bine tolerate. Este bine ca 
roate efecrel~ secundare să fie anticipare Şl 
tratare energ1c. 

Reacţiile secundare ale opioidelor sunt: 
- constipaţia (pacienrul trebuie bine hidrarar, 

pentru a preveni deshidrararea scaunului şi 
menţinerea perisralrismului intestina!; se por 
administra laxarive) 

- greţuri Şl vărsăruri - (anriemetice ca 
fenoriazine sau meroclopramida) 

- sedarea şi confuzia mentală (srimulante ale 
SNC cum ar fi cafeina, dexrroamferamine, 
pemoline şi merilfenidar) 

- depresia respirarorie (se administrează 
naloxone, pacienţii se monitorizează şi se repetă 
doza la nevoie) 

- altele: gură uscată, rerenţie urinară, prurit, 
mioclonii, disforie, euforie, rulburări de somn, 
disfunctii sexuale, secrerie inadecvară a 
hormo~ului antidiureric. ' 

Rotaţia opioidelor: Creşterea dozei de 
opioid este limitată datorită apariţiei efectelor 
toxice (halucinaţii, confuzie, hiperalgezie, 
mio~lonus, sedare şi greţuri). 19• 20.21,22.23 

In aceste cazuri, pentru controlul durerii se 
impune rotaţia opioidelor, ţinând cont de dozele 
echianalgezice.24 .l~.26•27.l8 Meradona este mult 
mai eficientă decât s-a crezut, doza 
echianalgezică pu rând fi de 5 - 1 O ori mai mare 
decât cea cotată până acum la meradonă: 
morfină rario 1:1, pentru administrarea orală. 

Adiţionarea nu este o problemă la copilul cu 
cancer care primeşte opioide pentru controlul 
durerii. 

Căi de administrare ale opioidelor: 
administrarea per os este în general cea mai 
convenabilă şi mai ieftină. Calea rectală este de 
asemenea eficientă şi ieftină pentru 
administrarea opioidelor, este indicată la 
pacienţii care acuză greţuri şi varsaruri; este 
inadecvară pentru pacienţii cu diaree, leziuni 
ano-rectale, mucoziră, rrombociropenie, 
neu rropenie sau pentru pacienţii care preferă 
altă cale de adminisrrare.•-~.n.u.D 

Medicaţia adjuvanră este reprezentată de: 
- Conicosreroizii au efecte anriinflamarorii, 

antiemetice şi prin stimularea aperirului ar putea fi 
benefici în traramenrul anorexiei si casexiei, reduc 
edemul cerebral şi spinal şi ~nt 'esenpali ca 
tratament de urgenţă în sindromul de hipertensiune 
intracraniană şi de compresie spinală. 

Conicosreroizii por fi administraţi în cimpul 
crizelor dureroase. Administrarea cronică creste 
riscul de depresie, agitape, sângerare, diab~r, 
hipotrofie musculară, infecpi şi sindrom Cushing. 

- Anticonvulsivanrele se folosesc pentru 
rraramenrul durerii neuroparice, în special cu 
caracter lancinant şi de arsură (Rivorril), pentru 
efectele amnezianre (Hypnovel) şi miorelaxanre. 
Unele medicamente se folosesc cu precauţie în 
timpul rraramentelor aplazianre (chimiorerapie, 
radioterapie). 

- Anridepresivele, în special anridepresivele 
triciclice se folosesc în rraramenrul durerii 
neuropatice. Ele au efecte analgezice proprii dar şi 
porenţează capacitatea analgezică a opioidelor. Ele 
au efecte secundare ancicolinergice care se por 
adiţiona la efectele secundare ale opioidelor. Dozele 
antalgice sum superioare celor folosire la adul\i 
(amitriprilina 1mg/kgclzi). 

- Neurolepcicele, în special methotrimeprazine, 
sum utilizare în tratamenrul durerii cronice. 
Methorrimeprazine reglează mocilitarea tracrului 
digestiv perrurbară de opioide, conscipapa intratabilă 
şi alte efecte secundare care por limita dozele de 
opioid; are de asemenea efecte anciemecice şi 
anxiolicice. Dacă se administrează rapid intravenos 
poate cauza hipotensiune anerială şi sedare. 

- Hidroxizinul este un anxioliric mediu, 
sedativ şi antihisran1inic (H1) care se foloseşte în 
rraramenrul durerii la pacienţii anxioşi. Prin 
activitatea anriliisraminică are de asemenea 
proprietăţi antipruriginoase şi anriemerice. 

- Psihosrimulanrele por fi folosire pentru 
reducerea sedării induse de opioide; nu au efect 
când se reduc dozele de opioid. 

- Anesrezicele locale pot fi utilizare în 
rratamenrul durerii neuroparice sau în scop 
anestezic înainte de puncţiile venoase, puncţiile 
lombare, puncţiile medulare, puncţionarea unei 
fisrule de hemodializă, în intervenţiile de mică 
chirurgie. Uneori ele nu por suprima singure 
senzaţia dureroasă, dar ameliorează angoasa 
legată de gestul în sine. Crema analgezică Emla, 
aplicată pe pielea sanaroasă realizează o 
anestezie de 5 mm profunzime în 90 
mi nu te.•.l.~.6.7·9 • 11 • 12·u 

Obstacolele din controlul durerii la copilul 
cu cancer sunt: 

-frica nefondară de adirionare, conduce 
medicul spre adminisrrar~a analgezicelor 
opioide doar ca ultimă soluţie, copilul primind 
analgezice porente doar în cazurile cu dureri se­
vere canceroase; 

-greşira înţelegere a farmacocinericii opiaceelor 
la copil poate conduce la utilizarea de doze 
inadecvare, la intervale de cimp necorespunzătoare 
şi pe căi de administrare ineficiente; 
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-lipsa cunoştinţelor despre natura percepţiei 
durerii şi a bolii de către copil ar putea duce la o 
evaluare insuficientă a factorilor ce contribuie la 
producerea durerii ŞI în consecinţă la un 
tratament inadecvat; 

-lipsa informaţiilor despre tehnici simple 
comportamentale, cognitive, suportive, care pot 
reduce durerea privează medicii, copiii şi 
părinţii de beneficiile acestora. 1 ·~· 13 

Recomandările OMS pentru controlul 
durerii la copilul cu cancer: 

!.Durerea severă la copilul cu cancer este o 
urgenţă şi trebuie tratată eficient. 

2.Abordarea multidisciplinară oferă posibilitatea 
utilizării tratarnentelor paliative complexe. 

!.Tehnicile cognitive, comportamentale, 
fizice şi suportive pot fi asociate cu tratamentele 
analgezice medicamentoase. 

2.Durerea şi eficienţa analgezicelor trebuie 
să fie monitorizare la intervale regulate pe tot 
parcursul tratamentului. 

3.Când este posibil, cauza durerii trebuie să 
fie identificată si tratamentul cauza! să fie initiat 
imediat. ' · 

4.Procedurile dureroase trebuie tratate 
energic. 

S.Terapia în trepte a durerii propusă de 
OMS trebuie să fie aplicată la fiecare copil cu 
dureri severe, selectând cu grijă analgezicul, 
doza si calea de administrare cea mai adecvată. 

6.Administrarea pe cale orală a 
analgezicelor trebuie să fie utilizată ori de câte 
ori este posibil. 

?.Percepţia greşită privind adiţia opioidelor 
şi abuzul de droguri trebuie corectată. Teama de 
adiţie la pacienţii care primesc analgezice 
opioide pentru ameliorarea durerii este o 
problemă care trebuie discutată. 

8.Doza adecvată de opioide este doza care 
ameliorează efectiv durerea. 

9.Doza adecvată de analgezic trebuie să fie 
dată după orar, la intervale regulate, nu "la 
cerere". 

lO.Pentru a asigura odihna copilului în timpul 
nopţii se va asigura o doză suficientă de analgetic. 

11.0 doză suficientă de analgezic trebuie 
dată şi copiilor care dorm toată noaptea. 

12.Când opioidele se pot reduce sau se 
întrerup trebuie făcut un sevraj pentru a evita 
apariţia durerilor puternice sau a fenomenelor 
de abstinentă. 

13.Îngrijirea paliativă a copiilor ante finem, 
cu cancer, trebuie să fie parte integrantă a unei 
abordări care se adresează simptomelor fizice, 
psihice, necesităţilor culturale şi spirituale. Ar 
trebui să fie posibil să acordăm orice îngrijire, 
acestor copii, acasă, dacă ei doresc. 

7 
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Imagistica prin rezonanţă magnetică În scleroza 
multiplă şi În nevrita optică 

Rodica Bălaşa 

Vizualizarea modificărilor substanţei albe este de o 
importanţă incontestabilă în bolile neurologice, astfel încât 
imagistica prin rezonanţă magnetică (IRM) a devenit o 
examinare standard. IRM a schimbat fundamental 
evaluarea clinică a bolnavilor cu scleroză multiplă (SM). 
Este acceptat faptul că sensibilitatea IRM faţă de Iezi unile 
din SM depăşeşte atât examenul clinic, cât şi alte metode 
de imagistică, cum ar fi examenul computer-tomografie. 
Această calitate de bază a IRM este în concordanţă cu 
studiile care au arătat o evidenţiere semnificativă a 
leziunilor de SM ale nervului optic la bolnavii 
asimptomatici, cât şi leziuni neaşteptate. IRM nu este 
specifică pentru diagnosticul de SM, însă poate fi inclusă 
împreună cu examenul clinic şi cu datele de laborator in 
stabilirea diagnosticului. IRM a SM reflectă în general 
aspectele histologice. lnflamaţia acută apare ca o zonă 
rotundă cu semnal de hiperintensitate în secvenţele T 2• În 
secvenţele T,, glioza induce hipointensitate ("găuri 

negre"). Accentuarea prin gadolinum şi chiar efect de 
masă semnificativ pot fi observate în timpul fazei acute. 
Cuvinte cheie: rezonanţă magnetică, boală demielinizantă, 
scleroza multiplă, nevrita optică, măduva spinării 

Scleroza multiplă (SM) este o afeqiune 
auroimună inflamatoare demielinizamă 
multifocală primară a sistemului nervos 

central (SNC) inclusă de factori din mediul ex­
tern, încă necunoscu~i, la adul~i tineri susceptibili 
din punct de vedere genetic.83 

Nevrita optică (NO) poate constitui o 
afecţiune de sine stătătoare sau poate reprezenta 
debutul SM la peste 20% din bolnavi, mai ales la 
cei sub 30 de ani, ambele forme având o 
etiopatogenie comună cu cea a SM.1•3 

Imagistica prin rezonan~ă magnetică (IRM) 
este o metodă neinvazivă de canografiere a 
structurii interne a SNC. Această metodă si-a 
dovedit deosebita eficientă în evidemi~rea 
majorităţii leziunilor din SM.89 ' 

Clin1ca Neurolog~ei, Universitatea de Medicină şi Farmac1e Tirgu­
Mureş 
Adresi pentru corespondenţă Rodica Bălaşa, Clinica Neurologică, 
Universitatea de Medicină şi Farmac1e Tărgu-Mureş. Str.Gheorghe 
Marinescu. Nr 38 

The visualization of disorders ofthe cerebral whi/e matter 
is unquestionable o ne of the major are as in neurological 
diseases where magnetic resonance imaging (MRIJ has 
become the standard examination. MRI has fundamen­
tally changed the clinica/ evaluation of patients with mul­
tiple sclerosis (MS). It has become generally accepted 
that the sensitivity of MRI to MS lesions far exceeds that 
ofthe clinica/ examination as wellas any other imaging 
modality, i.e., computer-tomography scanning. This basic 
fact is in agreement with studies that have shown signifi­
cant pathologic evidence ofMS in optic nerves of asymp­
tomatic patients and reports of unexpectedly MS lesions. 
It is evidently accepted that MRI is not specific for the di­
agnosis of MS. For these reasons, MRI data cannot be the 
sole criterion for diagnosis of MS, but must be included 
with clinicaland laboratory findings to establish diagno­
sis. The MRI of MS generally reflects the histologic find­
ings. Acute inflammation appears as a rounded area of 
high signal intensity on T

2
-weighted sequences. In T,­

weighted sequences, gliosis induces hypointensity 
(Mblack hole•). Gadolinum enhancement and even signifi­
cant mass effect may be seen du ring acute phase. 
Keywords: magnetic resonance imaging, demyelinating 
disease, multiple sclerosis, optic neuritis, spin al cord 

LEZIUNILE FUNDAMENTALE ÎN 
SCLEROZA MULTIPLĂ 
-Bariera hematoencefalică (BHE). 

Destrămarea BHE este prima anomalie care 
apare din punct de vedere imagistic la începutul 
unui puseu de SM. Lezarea BHE este un 
eveniment inevitabil pentru apariţia de noi 
leziuni atât în SM cu pusee şi remisiuni (SMPR), 
cât şi în SM secundar progresivă (SMPS). 
Ruperea BHE permite trecerea gadolinum-ului 
(Gd) în SNC. Durata afectării permeabilităţii 
BHE este în medie de 4 săptămâni.I5,J6,40,5o, 5J,58,97 

-Inflamaţia. Secundar lezării BHE apar 
fenomene inflamatorii, mai ales perivasculare, în 
SNC. Inflamaţia poate fi văzută în imaginile 
ponderate T (timpul de relaxare ~ransversală 
spin-spin) sub forma unor pete albe. In leziunile 
active semnalul se intensifică după administrare 
de Gd, în timp ce în leziunile cronice inactive 
{sechelare) semnalele rămân neschin1bate. O 
leziune nouă (activă) creşte, în general, în 
dimensiuni, într-un interval de timp variabil 
după care scade în mărime, se stabilizează şi 
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lasă o zonă mai mică de hipersemnal T, ceea ce 
reprezintă demielinizarea reziduală.8.l2.~ 

-Demielinizarea. Lipidele sunt aşa de bine 
legate în structura moleculară a mielinei încât au 
un semnal IRM foarte slab. Alungirea T 2 
certifică existenta demielinizării. Se consideră că 
şi hipointensita~ea de pe imaginile ponderate T 1 
(timpul de relaxare longitudinală spin-refea) 
certifică demielinizarea. 8,22,43.78,92 

-Glioza. Ca răspuns la demielinizarea din 
SM, astrocitele proliferează şi dau naştere 
gliozei. Aceasta este în general restrânsă ariei de 
demielinizare. Rareori glioza depăşeşte 
suprafap plăcii de demielinizare. Semnalul T

1 
este mult mai sensibil decât Tr Astfel, în 
secvenfele ponderate TI' glioza determină 
hipointensitate T

1
, pe imagine apărând "găurile 

negre". Leziunile anatomopatologice cu care se 
corelează direct aceste aspecte IRM sunt 
hipocelularitatea, absenfa mielinei axonale 
însofită de astrocitoză şi glioza reactivă. La 
bolnavii cu SM primar progresivă gradul de 
hipointensitate pe imaginile ponderate T

1 
s-a 

corelat semnificativ cu procentajul axonilor 
rămaşi, astfel că, cu cât leziunile sunt mai 
hipointense (de culoare mai închisă), cu atât 
gradul de invaliditate este mai mare. La 
pacienfii cu SMPR nu s-a putut face o corelafie 
între schimbarea în intensitate a "găurilor 
negre" şi. "scala extinsă a stării de invaliditate" 
(EDSS). In forma de SMSP s-a găsit o corelafie 
între intensitatea leziunilor legate de "găurile 
negre" şi disparifia remisiei simptomatologiei 
clinice. Aspectele de "găuri negre" apar foarte 
rar în trunchiul cerebral (TC) şi măduva spinării 
(MS), aspect explicabil prin diferenfa de 
structură anatomică a substantei albe din aceste 
zone cu cea din creier. În aces~e zone, fibrele au 
o distribuţie paralelă. Când apare demielinizarea 
şi pierderea axonală din leziunile cronice, 
fesutul nervos se contractă şi împiedică 
acumularea interstifială de apă şi respectiv 
formarea "găurilor negre" în T/·6·1°~.109 

Pierderea axonală. Pierderea axonală 
reprezintă leziunea cea mai severă din cadrul 
SM. Deşi majoritatea axonilor sunt în general 
crupfi de procesul patologic, un număr redus de 
axoni aflafi în interiorul plăcilor de 
demielinizare sau în aval de acestea, mor prin 
fenomenul de degenerescenfă walleriană.45.7°·86 

În concluzie: a) hipersemnalul observat pe 
secvenfele ponderate în T,~ poate traduce situafii 
histologice extrem de d1ferite (edem vasogen, 
infiltrat celular); b) hipersemnalul rezidual se 
datorează unei zone de demielinizare sechelară, 
de glioză sau chiar de degenerescenfă axonală; 
c) hipersemnalul intensificat secundar injectării 

Rodica BAiaşa 

de Gd se datorează rupem BHE datorată 
inflamafiei acute a endoteliului venulelor, 
mediată imunologie; d) hipersemnalul în T 
(găurile negre) reprezintă atât demielinizare, câ~ 
mai ales glioză importantă. 

Tabelul 1. Relaţia lAM - modificAri patolog1ce specifice dm SM 

Tehnoca lAM 
Intensificare dupA 
administrare de contrast Gd) 
Lez1uno T2 noi 
MArirea Iezi uni lor T2 

Leziuni T2 stabile. reziduale 

"GAurile negre" T1 

IRM A CREIERULUI 

ModificAn patolog1ce in SM 
Ruperea BHE 

lnflamaţ1e 

Creşterea inflamaţiei 

Probabil o acumulare a 
modificArilor patologice. 
Oemielinizare permanentA ŞI 
pierdere axonaiA 

-Leziunile [ocale. Leziunile cerebrale ale 
SM sunt bine vizualizate pe secvenfele 
ponderate în Tr Acestea apar sub forma unor 
hipersemnale multifocale, în general fiind mul­
tiple, bilaterale, asimetrice şi de dimensiuni 
diferite.~·89 

Numărul leziunilor focale este inconstant 
1ar mărimea lor variază de la leziuni 
nedecelabile cu ochiul liber până la mai mulfi 
centimetri. Cel mai frecvent măsoară de la 
2-6 mm până la 2,5 cm. Marginile lor pot fi bine 
sau imprecis delimitate. Utilizarea de secţiuni 
milimetrice pune mai bine în evidenfă leziunile 
mici care nu se văd pe secţiunile standard.14.l4•28 

Forma leziunilor variază: punctiforme, 
polilobate, rotunjite. Forma ovoidă de-a lungul 
venelor subependimare cu diantetrul mare per­
pendicular pe axa ventriculilor laterali, ar fi 
relativ specifică pentru SM. Leziunile sunt 
uneori confluente si nu exercită efect de masă 
asupra structurilor' adiacente deşi unele leziuni 
mari au o prezentare pseudotumorală. Semnalul 
dat de leziunile mici este în general omogen 
pentru ochiul liber, dar este heterogen pentru 
leziunile mari care au un semnal T

2 
mai intens 

în centru decât la periferie. 17•19·H 

Sediul cel mai frecvent al leziunilor este 
substanfa albă periventriculară, în particular în 
apropierea corpurilor ventriculilor laterali. 
Aceste leziuni sunt considerate ca 
patognomonice dacă apar la pacienfi tineri, dacă 
sunt voluminoase şi/sau asimetrice. Corpul 
calos este frecvent sediul leziunilor care sunt 
puse în evidenfă pe seqiunile transversale, dând 
aspectul de "creastă de coco(. La 93% a 
cazurilor de SM se găsesc la IRM leziuni în 
corpul calos. Aceste leziuni pot produce o 
atrofie importantă a corpului calos ducând în 



lmagistoca prin rezonanţă magnetică in scleroza multiplă şi in nevrita optică ,, 
40-50% la deteriorări ale functiilor mintale 
superioare. Se descriu, pe lângă' leziunile din 
corpul calos, plăci de demielinizare în corona ra­
diata, insulă şi hipocamp. 7

•
10•44•106 

Prin examinări IRM amănuntite s-a arătat că 
apariţia noilor leziuni are loc s~uhan în zone 
anatomice distanţate, fapt care întăreşte ipoteza că 
SM apare în urma unui stimul cu acţiune generală şi 
nu după un "trigger" local. De subliniat faptul că 
după un puseu în care a avut loc ruptura BHE şi 
demielinizarea, poate urma o fază de distrucţie 
axonală chiar în absenţa vreunui episod inflanutor 
acur.tOl 

Leziunile din TC sunt greu de vizualizat datorită 
dintensiuni lor mici, existenţei arrefactelor create de 
ventriculii III si IV si a contrastului relativ scăzut. 
Acestea sunt iocaliz~te în cea mai mare parte în 
planşeu! ventriculului al IV-lea şi la periferia TC. Un 
aspect 1RM sugestiv al pentru SM cuprinde plăci de 
hipersenmal în trigonul ventriculului rv, în punte, în 
mezencefal sau în pedunculii cerebelari. Sediul 
plăcilor de demielinizare esre în punte (12%), 
mezencefal (8%), enlisfere cerebelare (4%) şi bulb 
(1 %). Zonele de hipersemnal depăşesc linia mediană 
fiind situate cel mai frecvent în regiunea 
periapeducrală. Sediul şi intensitatea leziunilor din 
TC se corelează destul de bine cu examenul clinic 
neurologic. S-a demonstrat că prezenţa leziunilor 
infratenroriale în cazurile de SM posibilă se corelează 
direct cu progresia către SM sigură.24 .25· 104 ·107 

Odată cu ucilizarea largă a IRM în um1ărirea 
pacienţilor cu SM, s-a constatat că frecvenţa de 
apariţie a leziunilor de hipersenmal în secţiunile T2 
depăşeşte cu muh frecvenţa puseelor clinice. De 
asentenea, leziunile native vizibile pe secvenţele 
ponderate T

2
, reprezintă plăci de denuelinizare atât 

active, cât şi inactive, fără a se putea diferenţia 
Iezi unile noi. Se consideră că unul din markerii IRM ai 
denuellllizării pemtanente şi a leziunilor gliotice este 
confluenţa zonelor de hipersenmal. Deşi plăcile din 
SM sunt localizate tipic în substanţa albă, frecvent 
apare şi lezarea substanţei cenuşii. Atrofia globală 
poate fi evidenţiată împreună cu depuner~ de fier în 
cantităţi crescute în ganglionii bazali. In ariile cu 
evoluţie îndelungată apar zone de hiposemnal T) în 
ganglionii bazali, cu deosebire în nudeii lenticular1. În 
plăcile cronice pot apărea cavităţi dllscice care pun 
serioase probleme de diagnoscic.«.56 

S-a demonstrat că numărul zonelor de 
dernielinizare subdinică observate la examenul IRM 
la rudele de gradul 1 ale pacienţilor cu SM esre cu 
13% mai mare decât în populaţia generală. Dintre 
fraţii genteni ai bolnavilor cu SM, cei monozigoţi au de 
1,5 ori mai multe lezimu denuellllizanre fără răsunet 
clinic decât gemenii dizigoţi.26•74 · 103 

-Leziunile non-focale. Frecvent, în substanţa 
albă a centrilor semiovali şi a lobilor occipitali se 

pot observa leziuni care apar sub forma unor 
hipersenmale pe imaginile ponderate în T

2 
cu 

margini slab delimitate şi fără să fie acompaniate 
de vreun efect de masă sau de priza de contrast. 
S-a descris hipersemnalul difuz al 
lepromeningelui la unele cazuri de SM.20·45 

-Leziunile invizibile. S-a demonstrat că 
substanţa albă având un aspect normal pe IRM-ul 
convenţional, poate prezenta anomalii la exan1enul 
histologic şi biochimie. Este posibil ca aceste 
anomalii ale substanţei albe, zise "nucroscopice" 
sau "invizibile", să contribuie la handicapul 
funcţional. Se poate considera că aceste modificări 
nedecelabile la un examen IRM de rutină fac parte 
dintr-un proces continuu de transformare 
patologică a substanţei albe, de la o structură 
normală la clasicele structuri patologice. Acestea 
trec prin leziuni "invizibile" în leziuni de 
"hipersenmal slab" şi sunt difuz răspândire în 
SNC. De subliniat faptul că examenele IRM cu 
aparate de 4T sunt mult mai sensibile decât cele 
efectuate cu aparate de 1,5T, mai ales în decelarea 
microleziunilor periventriculare.4·51 

-Leziunile active. Compromiterea integrităţii 
BHE este un proces fiziopatologie în SM. 
Ucilizarea agenţilor de contrast cu proprietăţi 
paramagnetice permite identificarea regiunilor 
unde BHE este ruptă, fiind o caracteristică a 
leziunilor active de SM.9·13 

Utilizarea Gd în examinarea IRM permite 
creşterea sensibilităţii pentru detectarea plăcilor 
active. Această substanţă injectată intravenos 
măsoară activitatea bolii. Gd este util în 
demonstrarea modificărilor edematoase în 
stadiile timpurii ale puseului de SM. Măsurarea 
automată a volumului tuturor leziunilor al căror 
hipersemnal se intensifică după administrarea de 
Gd permite o cuantificare rapidă în vederea 
urmăririi eficacitătii tratantentului SM. 
Existenţa leziunilor ~1 căror semnal creşte după 
administrarea de Gd poate preceda debutul 
simptomelor clinice şi în mod uzual durează 
între 2 şi 6 săptămâni_D,14,5l,65,68,9J 

Urmărirea activităţii SM prin numărarea 
leziunilor de hipersenmal după injectarea de Gd a 
decelat o evoluţie de 1 O ori mai rapidă decât 
numărul puseelor clinice. Orice leziune nou 
apărută se încarcă cu Gd. S-a observat că priza 
de Gd este diferită în cazul plăcilor nou apărute, 
unde hipersemnalul se intensifică omogen, faţă de 
cele vechi care redevin active si care îsi măresc 
dimensiunea, caz în care Gd 'se fixea~ă parţial 
inomogen sub forma unui inel care ar corespunde 
cu edemul inflamator recent apărut. De 
asemenea, cu ajutorul Gd s-a arătat că formele 
benigne de SM au un număr mult mai redus de 
plăci active decât formele de SMPR.a,55,tot 
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Recent, s-au încercat diferite metode pentru 
creşterea sensibilităţii IRM cu injectare de Gd. 
S-a sugerat folosirea unei doze de Gd de 0,3 
mmol!kg faţă de cea convenţională de 0,1 
mmol!kg. Aproximativ cu 80% mai multe 
leziuni active pot fi decelate prin injectarea unei 
doze triple de Gd, fapt ce sugerează că natura 
parogenică a unor astfel de leziuni este 
heterogenă atât în SMPR, cât şi SMSP. Prezenţa 
plăcilor active al căror semnal creşte după 
administrarea de Gd depinde de: concentraţia 
vasculară de Gd, permeabilitatea BHE şi 
volumul spaţiului care permite acumularea de 
lichid. Se descriu două posibilităţi de evoluţie a 
leziunilor noi de SM: unele dispar în câteva 
săptămâni semn că mecanismele reparatoare ale 
remielinizării sunt eficiente, în timp ce altele îşi 
modifică mărimea fără să dispară complet. 
Aceasta dovedeşte că în stadiile timpurii ale 
formării plăcilor de SM există o relaţie 
complexă şi variabilă între mecanismele 
repararorii şi cele distructive, IRM având 
posibilitatea de a furniza informaţii importante 
în această problemă. 12·27·3 1 .l2,H 

În general, se recomandă 
exan1inării IRM "pe gol" şi cu 
cresterea sensibilitătii merodei.86 

combinarea 
Gd pentru 

'-Imagistica ponderată T
1 

şi "găurile negre". 
Zonele de hiposemnal pe imaginile ponderate T1 
poartă denumirea generică de "găuri negre". 
Acestea au sediul identic cu cel al leziunilor 
focale, ce apar sub forma unor hipersemnale pe 
secţiunile ponderate T

2
• Cu cât aceste leziuni 

apar mai închise la culoare, cu atât structura 
macromoleculară a mielinei este mai afectată. 
Studii histopatologice ale "găurilor negre" au 
arătat că acestea se corelează direct cu 
pierderea axonală. Se sugerează ideea că în 
urmărirea pe termen îndelungat a bolnavilor cu 
SM prin IRM, interesul trebuie deplasat de la 
urmărirea "obiectelor neidentificate luminoase" 
din T 2 spre "găurile negre" din T . 
Administrarea de Gd şi în cazul examinării în 1\ 
poate duce la creşterea semnalului dacă persistă 
destrămarea BHE.39· 10~· 109 

IRM A MĂDUVEI SPINĂRII 
Calitatea IRM obţinută reprezintă 

elementul cel mai important în găsirea plăcilor 
de SM la nivelul MS. Dificultatea rezidă din 
aceea că diametru! axial al MS este mic, cel lon­
gitudinal este mare, iar achiziţia imaginilor este 
influenţată de respiraţie, bătăile cardiace şi 
deglutiţie. Structura MS fiind mai compactă 
decât a emisferelor cerebrale, are timpii de 
relaxare mai scurti decât creierul, iar diferentele 
dintre substanţa ~enuşie şi cea albă a MS s~nt 

Rodica BAiaşa 

mai reduse. De asemenea, timpul necesar 
examinări! este considerabil mai lung. Dacă 
boala evoluează de mult timp şi MS este 
atrofiată, arunci semnalul determinat de LCR-ul 
acumulat în cantitate mai mare va "umbri" 
leziunile spinale. În ultimul rând, dacă MS este 
difuz afectată, senlllalele anom1ale din partea noilor 
leziuni pot scăpa ochiului examinarorului, măduva 
flÎn~ g~eşit e_tichetată "normală" de-a lungul întregii 
secţmm saguale. Astfel, probabil că leziuni mici 
rămân nedecelate chiar cu noile tehnici de IRM. 
Utilizându-se secţiuni cu o grosime de 3 mm, se pot 
detecta leziuni intramedulare la 70-80% 
pacienţilor cu SM.!>4·61.76.98 

Este mult mai dificilă definirea unor 
caracteristici ale plăcilor de SM din MS datorită 
dimensiunii lor mici. Totuşi, găsirea unei leziuni 
în MS are specificitate destul de mare pentru SM 
deoarece la populaţia sănătoasă astfel de leziuni 
nu s-au descris, spre deosebire de zonele de 
hipersemnal periventriculare care pot apărea la 
oameni sănătoşi, mai ales după vârsta de 50 de 
ani. Sediu 1 cel mai frecvent al plăcilor este în 
măduva cervicală, mai ales în zona 
mediocervicală. O ipoteză care ar explica sediul 
mediocervical cel mai frecvent ar fi si 
intervenţia unui factor mecanic, ştiindu-se că Îa 
acest nivel coloana vertebrală este foarte 
mobilă. Cel mai greu se vizualizează leziunile 
din regiunea toracală mijlocie, cele din regiunea 
roracală superioară fiind totuşi mai uşor vizibile 
decât cele din regiunea toracală joasă. Prin 
sectiuni axiale s-a decelat un număr de leziuni 
medulare cu 4% mai mare decât prin utilizarea 
numai a secţiunilor sagitale.24·49·!>4,1J,94 

Caracteristic, leziunile de hipersemnal în T2 
sunt localizate la periferie ("leucomalacie 
subpială"). Leziunile depăşesc rareori în 
lungime 2 segmente vertebrale şi ocupă mai 
puţin de jumătate din aria de secţiune a MS. 
Plăcile acute pot produce un efect de masă 
determinând umflarea măduvei, iar după 
administrarea de Gd îsi intensifică semnalul. Cu 
cât lungimea plăcilor' este mai mare, cu atât 
asocierea cu tumefierea măduvei si ulterior 
atrofia ei este mai mare.14,J9,49.~4.6I,73.16, '11o 

Există 2 tipuri de leziuni secundare unui 
proces cronic de demielinizare: acelea cu 
pierdere mare axonală şi acelea cu glioză extinsă 
dar cu păstrarea axonilor. Din păcate, secvenţele 
T) nu pot face distincţia între aceste 2 tipuri de 
atectare a MS.~3 · 110 

În cazurile cu SM veche, IRM-ul pune în 
evidenţă atrofia MS, element tipic pentru 
severitatea bolii. Prezenţa atrofiei sugerează o 
importantă demielinizare şi o importantă 
pierdere axonală astfel că se corelează direct cu 



lmag1st1ca prin rezonanţă magnetică in scleroza multiplă ŞI in nevnta optică 13 

handicapul neurologic. S-a găsit o creştere a 
frecventei arrofiei medulare la bolnavii cu SM 
primar 'pro_gresivă (SMPP) şi SMSP faţă de cei 
cu SMPR. In plus, atrofia apare independent de 
numărul leziunilor focale. Frecvent, la pacienţii 
cu SMPP, IRM-ul MS a arătat o creştere difuză 
a semnalului fără vizualizarea vreunei leziuni 
focale. Uneori, atrofia poate fi precedată de 
formarea unei cavităţi care după câteva luni 
dispare, în final diametru! măduvei 
d imin u ân du -se. 2·54·5V 6·86 

Explorarea MS este de interes diagnostic în 
caz de negativitate a examenului IRM cerebral. 
Aspectele lezionale IRM ale MS reprezintă 10% 
din activitatea cerebrală, însă acestea au mai des 
corespondent clinic. Efectuarea IRM a creierului 
şi a MS la pacienţii suspectaţi de SM creşte 
sensibilitatea acestei examinări paraclinice pentru 
diagnosticul SM.102·110 

Prezenţa plăcilor de demielinizare în MS la 
examenul IRM, se asociază cu scorul EDSS in­
dependent de numărul leziunilor cerebrale. De 
asemenea, s-a găsit că la pacienţii cu SM având 
semne medulare, aspectul IRM medular coin­
cide în 50% a cazurilor, cu simptomatologia 
clinică. Se consideră că imageria IRM ponderată 
Tl cu Gd se corelează cel mai bine cu examenul 
clmic la bolnavii cu SMPP. S-a constatat că noile 
plăci de demielinizare apărute în MS se 
corelează mult mai frecvent cu apariţia de noi 
semne şi simptome decât leziunile nou apărute 
în emisferele cerebrale. Totusi, nu toate leziunile 
spinale găsite la pacienţii · suspectaţi de SM, 
certifică diagnosticul. Utilizarea de Gd creşte 
specificitatea IRM în diagnosticarea timpurie a 
SM cu leziuni medulare.61,6l,sl,99,100,IOl 

În concluzie, aspectul IRM medular la bolnavii 
cu SM este nesistematizat, predomină cervical, 
ocupă mai puţin de jumătate din aria de secţiune, se 
întinde pe maximum 2 segmente medulare şi 
respectă o lamă fmă din substanţa subpială. 

IRM A NERVULUI OPTIC 
Nervul optic este dificil de examinat cu 

ajutorul IRM datorită dimensiunilor sale reduse, 
traiecrului sinuos, a mobilităţii sale fiziologice şi 
a zonei anatomice din care face parte cavitatea 
orbitei, cu un conţinut bogat în grăsime. De 
asemenea, datorită traiectului în mai multe 
planuri a nervului optic, se preferă secţiunea 
coronară celei axiale. Timpul de examinare este 
de aproximativ 115 ms, imaginile obţinu te fiind 
o medie a poziţiilor adoptate de globul ocular în 
timpul examinării.3 • 12 .l1 

S-a arătat că hipersemnalul nervului optic 
apare nu numai în 85% din cazurile de NO 
rerrobulbară simptomatică debutată recent, ci şi 

în 3/4 din cazurile asimptomatice clinic dar la 
care PEV au fost prelungite. Creşterea 
comrastului IRM la nivelul nervului nu persistă 
în mod normal mai mult de o lună si cea mai 
mare parte a aspectelor tipice ale NO (altele 
decât tumefierea discului) se asociază cu IRM. 
Există o corelatie Între mărimea zonei de 
hipersemnal T

2
• şi rapiditatea şi gradul 

recuperării acuităţii vizuale. Această recuperare 
este mai puţin satisfăcătoare dacă leziunile ce 
sunt decelate predomină posterior deoarece este 
implicat segmentul intracanalicular care are 
peste 1,5 cm în lungime.48·66·6'.n.ss 

Corelarea între prognosticul NO şi gradul 
~ipersemnalului nu este satisfăcătoare. 
Ingroşarea nervului optic secundară edemului 
din NO se observă foarte rar deoarece teaca 
fibroasă care înveleste fibrele nervoase nu 
permite umflarea şi e~ercită un efect compresiv 
în canalul osos care se adaugă procesului 
demielinizant, conducând astfel la scăderea 
drastică a acuităţii vizuale. În cazul NO, T

2 
este 

semnificativ mai prelungit. Aceste măsurători 
nu se corelează cu acuitatea vizuală, dar sunt în 
concordanţă cu latenţa crescută a undei P100 la 
PEV.67,ss 

În secvenţa T 1 apar foarte rar "găurile 
negre" la nivelul nervului optic. Acest fapt se 
datorează arhitecturii fibrelor care au la acest 
nivel un traiect paralel nepermiţând acumularea 
interstiţială de apă. 11 • 12•39·66 •67 

Examenul IRM îşi găseşte în primul rând 
utilitatea în cazurile nespecifice, pentru 
efectuarea diagnosticului diferenţia! cu rumori 
ale nervului optic, ambliopia alcoolo-tabagică, 
hipertensiunea intracraniană benignă, 
neuropatia optică ischemică anterioară, 
mucocelul sinusului sfenoid, anevrismele orbitei 
etc. În al doilea rând, IRM-ul cerebral permite 
realizarea conexiunii între SM şi NO. Astfel, 
s-a stabilit că 20% din cazurile de NO bilaterală 
prezintă la IRM-ul cerebral leziuni multiple 
sugestive pentru SM, iar în cazul NO 
unilaterale, între 25%-80% din pacienţi au 
leziuni compatibile cu SM. Examenul IRM este 
un indicator bun pe o perioadă de 2 ani privind 
riscul pacienţilor cu NO de a dezvolta SM. 
Astfel, aproximativ 36% din pacienţii cu NO 
care la examenul IRM aveau leziuni ale 
substanţei albe (mai mari de 3 mm, formă 
ovoidală şi situate periventricular) au dezvoltat 
SM în următorii doi ani si 43% în următorii 3 
ani. În contrast, doar 2% dintre bolnavii cu NO 
au ajuns la SM în primii doi ani şi respectiv 
9,3% în primii 3 ani dacă examenul IRM cere­
bral al acestora a fost normal. În al treilea rând, 
nu trebuie neglijat rolul examenului IRM în 



14 

urmărirea efectelor diferitelor scheme de 
tratament, de exemplu dozele mari de 
corticosteroizi asupra N0.11

•
12

•
73

•
96 

În concluzie, examenul IRM al nervului op­
tic si al creierului trebuie efectuat în roate 
cazu'rile de NO acută pentru diagnosticul 
pozitiv şi diferenfial, dar mai ales pentru 
stabilirea prognosticului pacienfilor. 

IRM ÎN EVALUAREA SM 
-Corelafia dintre aspectul IRM şi 

diagnosticul pozitiv al SM. Efectuarea IRM 
cerebrale la pacienfii cu un episod clinic izolat 
cuprinzând NO, simptomatologie din partea 
TC sau a MS, a arătat în 50-70% a cazurilor 
existenta anomaliilor muhifocale în substanta 
albă a' SNC. De asemenea, la pacienfii ~u 
simptomatologie neurologică de SM posibilă dar 
cu aspect IRM normal, transformarea în SM 
sigură este într-un procent de numai 6% într-o 
perioadă de 5 ani. Cu toate acestea, examenul 
IRM rămâne cea mai sensibilă tehnică 
paraclinică pentru detectarea ŞI urmărirea 
leziunilor de SM, demonstrând împraşuerea în 
spafiu a procesului demielinizant. Examenul 
IRM efectuat la pacienfii aflaţi în perioada de 
remisie completă a SM, demonstrează progresia 
bolii, prin depistarea de leziuni noi care clinic 
sunt fără vreun răsunet. IRM este utilizată atât 
în scop diagnostic al SM, cât mai ales în găsirea 
leziunilor asimptomatice.28·~6•84•86•97• 1 09 

Examenul IRM este util deoarece: 
a)permite depistarea unor leziuni prezente în 
zonele "tăcute" ale SNC; b)aduce un aport 
obiectiv la un examen neurologic care are un 
anume grad de subiectivism; c)întregeşte 
posibilitatea stabilirii unui diagnostic de SM 
sigură.83 

Diagnosticul de SM se bazează pe existenfa 
a cel pufin două episoade de deficit neurologic 
anatomic separate în timp la un pacient având o 
vârstă corespunzătoare şi la care nu s-a găsit 
vreun alt diagnostic care să justifice semnele şi 
evolufia neurologică. La un astfel de caz, 
examenul IRM este o metodă simplă şi directă 
de evidentiere a leziunilor demielinizate, având 
un rol ~ajor în diagnosticul SM. O analiză 
atentă a semnelor clinice, a evolutiei bolnavului 
şi a imaginilor IRM asigură un 'grad înalt de 
acuratete a diagnosticului SM. Bineînfeles, 
examen.ul IRM nu este indispensabil, dar 
permite punerea diagnosticului de SM mai 
precoce şi cu o mai mare certitudine.~·14 •24·H·86•90 

Patru zone cerebrale sunt considerate atinse 
de procesul de demielinizare în mod specific. 
Acestea sunt în ordine descrescătoare: lobul 
temporal, lobul occipital, trunchiul cerebral, 
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lobul parietal. O regiune este recunoscută ca 
fiind nespecifică SM: zona ganglionilor bazali. 
Luându-se în considerare aceşti factori, se 
admite că specificitatea examenului IRM în 
diagnosticul SM creşte cu 20% utilizând aceste 
criterii fafă de cele enunfate. S-a găsit o 
specificitate de 99% a imaginilor IRM pentru 
diagnosticul de SM dacă zonele de hipersemnal 
în secvenţa T~ erau în pedunculul cerebelar, 
mezencefal s1 în imediata vecinătate a 
ventricolului iV.~·6•24 • 77•90 

Tabelul 11. Criteriile lAM de diagnostic al SM dupA d1fenţ1 

autori, in funcţie de mărimea. numărul şi localizarea 
leziunilor de h1persemnal in secvenţa T2 

Autori Criteriile de diagnostic lAM 
Barkhof Posibilitatea pentru conversia SM din 
et al, probabilA in sigurA (dacA toate cele patru 
1993 criterii sunt indepli nitel: 

• leziuni care captează Gd (minimum una) 
• localizare juxtacorticaiA (minimum una) 
• localizare periventricularA (minimum trei) 
• localizare mfratentoriaiA (minimum una) 

Fazekas Trei sau ma1 multe leziuni de hipersemnal 
et al, având cel puţin douA din următoarele 

1998 caracteristici: 
• mArime~ mm 
• atinge ventricolul lateral 
localizare infratentoriaiA 

Paty Minimum 4 leziuni, din care cel puţin una 
et al, sA aibA diametru!~ 6 mm 
1999 sA aibA formA ovaiA 

sA a1bA originea in corpul calos 
să fie prezentA in TC 

Pentru SM clinic sigură, bolnavii au leziuni 
ale substantei albe cerebrale în 95%, iar în MS 
în 75% din' cazuri. În 5-15% din cazuri, nu s-a 
decelat nici o leziune pe IRM-ul cerebral.Un 
procentaj de 93% din pacienfii cu SM au 
modificări ale poqiunii inferioare a corpului 
calos observabile pe secţiunile sagitale.4~·~3•80 • 104 

Examenul IRM nu este indispensabil 
diagnosticului de SM dar permite evocarea 
precoce a bolii şi cu o mai mare certitudine. 
Deşi imaginile IRM reprezintă testul paraclinic 
cel mai sensibil, detectând diseminarea în spafiu 
a SM, specificitatea acestei metode este modestă 
mai ales la pacienţii trecufi de 50 de ani.H·~7 

-Corelafia dintre aspectul IRM şi clinica SM 
atrage atenfia asupra unor aspecte importante. 

Paradoxul dintre deficitul motor si 
examenul IRM se explică prin: a)sub o imagin'e 
IRM "normală" a substanfei albe se pot ascunde 
modificări patologice care contribuie la handi­
cap; b)leziuni mici localizate în MS pot 
determina deficite motoru nnportante; 
c)n umeroase leziuni de demielinizare care apar 
pe imaginile IRM sunt mute din punct de 
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Tabelul III. Aspectele IRM corespunzAtoare formelor clinice de SM 

Forma clinicA de SM Aspect IRM 

Forma timpurie cu pusee ~ remisiuni 
Forma cu pusee şo remisiuni incomplete 
Forma benignă cu scor EDSS:53 după 12 
ano de evoluţie 

Leziuni individuale risipite in substanţa albA care 
prind contrast cu Gd dacA sunt noi sau reactivate 
Aceleaşi caracteristici ca mao sus, dar cu o ratA de 
apariţie anualA mult mai scăzută 

Forma secundar progresivA 
incepe cu trAsAturile de mai sus dar dezvoltA 
leziuni periventriculare confluente, in principal in 
timpul fazei progresove. 

Forma primar progresivă 
Relativ mao multe Iezi uni confluente de la inceput 
cu câteva leziuni individuale. 

vedere clinic; d)aspectele IRM sunt dificil de 
cuantificat, introducerea metodelor automate 
respectiv tridimensionale computerizate este 
necesară; e)utilizarea diferitelor aparate IRM şi 
a diferiţilor specialişti conferă o variabilitate a 
rezultatelor de 20%; f) cel mai neconcludent as­
pect evaluat este handicapul cognitiv secundar 
leziunilor din substanţa albă emisferială; g)scala 
EDSS care cotează handicapul neurologic are 
limite; h)în spatele unei arii de hipersemnal se 
ascund leziuni cu cele mai diverse aspecte 
morfo şi/sau fiziopatologice. S-a găsit, de 
asemenea, o discrepanţă între numărul mare de 
leziuni IRM localizate în segmentul 
retrochiasmatic al căilor optice şi numărul mic 
de pacienţi care clinic se plâng de afectare a 
vederii. Explicaţia ar consta din: a)aria mare pe 
care o ocupă radiaţiile optice astfel că o leziune 
de demielinizare cu dian1etrul de 1 cm nu va 
afecta decât un număr mic de fibre din această 
zonă anatom1ca; b )orientarea leziunilor se 
realizează în jurul venulelor şi nu a fibrelor 
tractului optic, aşa încât posterior, unde fibrele 
au o orientare arcuată, plăcile nu vor întâlni 
multe căi nervoase optice. Discrepanţele 
an1intite pot fi explicate prin mecanismele 
patogenice variate care acţionează în timpul 
puseelor şi în dezvoltarea disabilităţii de lungă 
durată în SM.33,J8,41,46,47,69.71,86,87,9~. 10~ 

În sindroamele clinice izolate, cu afectarea 
nervilor optici sau a TC, examenul IRM găseşte 
leziuni multifocale în substanţa albă în 50-70% 
a cazurilor aproape identice cu cele găsite în 
formele sigure de SM. Se admite că: a) 95% din 
SM sigure au aspecte IRM patologice; b) 
sensibilitatea IRM în SM probabilă este de 64%; 
c) pentru formele posibile de SM sensibilitatea 
IRM este de 45%. În SMPR, în perioada de 
remisie a bolii nu s-a găsit vreo corelare între 
dispariţia simptomelor şi numărul sau mărin1ea 
plăcilor de demielinizare observate la IRM. Este 
o corelaţie pozitivă între cotaţia handicapului cu 
scala EDSS si leziunile IRM în SMSP. S-a 
descris un nu~ăr de 3 ori mai mare de leziuni 
situate infratentorial la pacienţii cu SMPP decât 

la cei cu SMSP. În plus, imagistica IRM este 
anormală la 66% din cazurile cu NO, la 60% 
din pacienţii cu mielită cronică progresivă şi la 
48% din bolnavii cu atingere izolată de 
T c. 28,29,36,63.72,7~,79,81,1 os 

Atrofia substanţei nervoase reprezintă o 
pierdere tisulară globală a cărei constituenţi 
principali sunt rerefacţia axonală ireversibilă şi 
demielinizarea cronică. Severitatea leziunilor 
poate fi definită de cuantificarea atrofiei 
parenchimatoase. Diametru! măduvei la nivel 
C

2 
este invers proporţional cu scorul EDSS, iar 

atrofia cerebrală progresivă se corelează cu 
înrăutătirea stării clinice. De asemenea, la 
bolnavii cu SMSP se găseşte cel mai sever scor 
de atrofie infratentorială.26.l9,59,60,107 

-Corelaţia dintre aspectul IRM şi activitatea 
SM. Activitatea SM este mai clar definită cu 
ajutorul examenului IRM faţă de examenul 
clinic din următoarele motive: a) prezenţa 
plăcilor active de demielinizare se corelează mai 
bine cu procesele fiziopatologice decât cu 
statusul clinic; b) se pot obţine măsurători 
obiective ale volumului leziunilor noi; c) evo­
lutia clinică este mult mai lentă decât frecventa 
ap.ariţiei leziunilor active; d) este mai uşor de 
standardizat rezultatul unor clisee IRM decât 
un examen clinic neurologic. Leziunile active 
sunt reprezentate de orice placă nou apărută pe 
clişeele seriate T

2 
şi care datorită rupturii BHE, 

se încarcă la injectarea intravenoasă de Gd. 
Existenţa plăcilor active indică evoluţia bolii, 
deseori fiind independentă de simptomatologia 
clinică. ~.18,19,2J,H,u,H,11o 

Studii seriate au raportat o corelaţie clară 
între activitatea clinică si activitatea IRM a SM. 
Frecvenţa de apariţie ~ leziunilor IRM-active 
creşte cu puţin timp ~ainte, dar şi în timpul 
puseului clinic decelat. In timpul unui puseu cu 
semne neurologice de afectare spinală, 
majoritatea bolnavilor au leziuni active în 
MS.9.~2.1o1 

În functie de formele clinice ale SM, 
activitatea b;lii decelată cu ajutorul exantenului 
IRM este diferită. Astfel, pacienţii cu SMPR şi 
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Tabelul IV. Caracteristicile IRM specifice SM in puseu acut 

Tipul de leziune Descrierea IRM a leziuni1 
Leziuni noi Nu au fost anterior 

Leziuni ale cAror dimensiuni au crescut 
Leziuni vechi, dar cu o formA schimbatA in sensul 
unei mAriri considerabile 

Leziun1 reapArute 

Leziuni care se incarcA cu Gd 

Un mic numAr de leziun1 care in1ţ1al au dispArut, 
dar care in perioada de activitate au re apArut 
MaJontatea (nu in totalitate) leziunilor noi i~1 

intensificA semnalul IRM după administrarea 
substantei de contrast para magnetice 

cei cu SMSP dezvoltă în medie 20 de leziuni active 
într-un an. S-a găsit o activitate IRM încă de la 
primele pusee ale bolii, însă frecvenţa apari~ei 
leziunilor este inconstantă, variind de la lună la lună. 
În schimb, bolnavii cu forme benigne de SM şi 
SMPP au în medie 9 leziuni active noi într-un an pe 
secvenţele T.l. S-a arătat la pacienţii cu SMPR, că 
leziunile acuve survin cu o frecvenţă de cel pufill 5 
ori mai mare decât apari~a puseelor neurologice. 
Odată cu utilizarea de Gd, s-a demonstrat că 
pentru fiecare puseu clinic apar cel pufill 10 leziuni 
IRM noi. În cazul bolnavilor a căror evolutie este 
secundar progresivă, s-a demonstrat că n~mărul 
leziunilor care prind contrast detectate pe o 
perioadă de 6 luni, se corelează cu înrăutăţirea stării 
clinice într-o perioadă de 5 ani. Comparându-se 
două loturi de pacien~ cu SMPP şi SMSP, s-au găsit 
modificări IRM mai extinse Ia cel de-al doilea grup 
de bolnavi. Injectarea unei cantită~ triple de Gd 
faţă de doza standard, a demonstrat faptul că 
inflama~a SNC este heterogenă şi de grad mediu la 
bolnavii cu SM benignă. Utilizându-se aceeaşi doză 
mare de Gd, s-au remarcat de 3 ori mai multe 
leziuni fată de doza standard la pacienţii cu 
SMPP.u.ld7.Jl.H,57,59,91,97,1ol 

Numerosi factori scad sensibilitatea 
examenului 'IRM în detectarea activitătii SM: 
a)clişee efectuate la o săptămână 'interval 
decelează cu 10% mai pufille leziuni decât dacă 
frecventa executării IRM este lunară; 
b)adm~istrarea unei doze standard de Gd pune în 
evidenţă cu 70-80% mai pufille plăci noi decât 
injectarea unei cantită~ triple de Gd; c)calitatea 
necorespunzătoare a aparatelor de IRM; 
d)grosimea mare a sec~unilor.7.3 1 .32 

Utilizând IRM s-a ajuns la concluzia că 
activitatea SM este mult mai intensă decât 
sugerează criteriile clinice.85 

-Corelaţia dintre aspectul IRM şi prognosticul 
SM. Monitorizarea evolutiei SM utilizându-se 
volumul total calculat al lez'iunilor de hipersemnal 
T2 are următoarele avantaje: a)plăcile vizibile în 
secvenţa T sunt legate mai strâns de procesul 
patologic Jecât exan1enul clinic; b)oferă date mai 
obiective şi comparabile.34 

Se afirmă că riscul de a dezvolta o SM este 
direct proporţional cu volumul leziunilor găsite la 
prima examinare IRM. Astfel, dacă volumul to-

tal iniţial al leziunilor este mai mare de 1,23 cm3, 
progresia spre SM sigură este de 86%. Acest 
volum total poate fi produs de aproximativ 6 
leziuni al căror dimensiuni coincid cu cel al plăcilor 
specifice SM (aproximativ 0,2 cm3). Această 
observaţie are mai multe in1plica~i: a) este nevoie 
de o interpretare corectă a leziunilor mici din 
substanţa albă (nu trebuiesc neglijate leziunile mici 
prezente la populaţia sănătoasă având vârsta de 
peste 50 de ani); b) rata de progresie spre SM a 
fost de două ori mai mare la pacienţii care ini~al 
aveau leziuni mari decât cei cu leziuni mici; c) 
prezenţa unor leziuni infratentoriale s-a corelat cu 
un prognostic mai sumbru, existenţa lor 
conducând aproape regulat la SM sigură; d) aceste 
constatări sunt foarte importante pentru luarea 
unei decizii de ini~ere a terapiei.29·64 

Pentru prezicerea evoluţiei următoare a 
cazurilor de SM trebuie luată în considerare 
atât frecvenţa de apariţie a hipersemnalelor 
IRM, cât şi priza de Gd a acestora. Astfel, în 
SM benigne rata de apariţie a leziunilor noi cât 
şi gradul de intensificare după Gd sunt reduse. 
Unanim este acceptată utilitatea examenului 
IRM în evaluarea istoriei naturale a SM. 
Volumul total al leziunilor de demielinizare este 
un factor de prognostic al evoluţiei viitoare a 
SM. 

-Corela~a dintre aspectul IRM şi 
diagnosticul diferenţia! al SM. Examenul IRM 
permite eliminarea unor afecţiuni ale căror 
tablouri clinice se suprapun cu cel al SM, 
indiferent de natura afectiunii: infutrativă, 
vasculară, compresivă., inflama;orie, malformativă., 
etc.JO,J7,47,104 

Este general acceptată ideea că modificările 
IRM nu sunt specifice pentru SM şi că uneori, 
aspectul IRM cranian poate fi normal la 
pacienţii cu SM sigură. Examenul IRM clasic nu 
poate face distinc~e între anumite caracteristici 
ale tesuturilor cum ar fi: edemul, infarctul, 
infl~aţia sau demielinizarea.86 
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Glandele paratiroide. 
Scurt istoric al descoperirii glandelor paratiroide şi a 

patologiei asociate lor 

Angela Borda 1
, Camelia Gliga 1

, Carmen Mărginean2 

Autorii fac o scurtă incursiune în istoricul descoperii 
glandelor paratiroide. Ele sunt cele mai recent 
descoperite glande endocrine majore la om. Glandele 
paratiroide au fost descrise în 1880 de lvar Sandstriim, 
un student la medicină suedez. Descoperirea nu a 
suscitat la început nici un interes, deoarece funcţia 
acestor glande nu era necunoscută. De abia după 
aproximativ 15 de ani ele sunt luate din nou în 
consideraţie, descoperirea funcţiei lor fiind strâns 
legată de descrierea patologiei paratiroidiene şi a 
tratamentului corespunzător. 
Cuvinte cheie: glande paratiroide 

Motto: "There is stil/ much to be leam by careful 
obseroation and ingenious association even with tbe 
simplest and o/dest of techniques" ( McGehee Haroey) 

Glandele paratiroide joacă un rol central 
în metabolismul calciului si sunt 
esenţiale pentru viaţă. Volumul' lor mic 

contrastează cu rolul lor crucial în mentinerea 
echilibrului ionic al mediului interior 'si cu 
siguranţă este responsabil de întârzierea c~ care 
au fost descoperite. Glandele paratiroide sunt 
cele mai recent descoperite glande endocrine 
majore la om. Descoperirea funcţiei lor este 
strâns legată de descrierea hiperparatiroidismului, 
afectiune ce este rezultatul unei secretii excesive 
de de hormon paratiroidian. Hiperparat,iroidismul 
poate fi cauzat de disfunqia uneia sau a mai 
multor glande paratiroide (hiperparatiroidism 
primar) sau de cauze extraparatiroidiene cum 
sunt insuficienta renală cronică sau malabsorbtia 
intestinală cu 'tendinta de scădere a calciuÎui 
serie (hiperparatiroidi~m secundar). 

Se consideră în prezent că glandele 
paratiroide au fost descoperite de !var 
Sandstrom, un student la medicină suedez, în 
1877. El este primul care denumeşte aceste 

,Dîsciplîn1 de Histologie, Universitatea de Med1cină ş;i Farmac1e 
T6rgu-Mure~ 
'Student, Universitatea de Med1cină ~i Farmacoe Tărgu-Mures 
Adresă pentru corespondentă Angela Borda, Discoplina de 
Histologie. Universitatea de Medrcină ş:i Farmacie Tlrgu·Mureş,, 
Str Gheorghe Marinescu. Nr 38 

The authors describe a short history of the discovery 
ofthe parathyroid glands. They are the most recently 
described major glands in humans. The parathyroid 
glands were recognized in 1880 by /var Sandstrcim, a 
Swedish medical student. His discovery attracted 
little attention at the begining, because the function of 
this glands was not known. Only 15 years after, the 
parathyroid glands were studied again, the discovery 
oftheir function being strongly related to the parathy­
roid patho/ogy and his adequate treatment. 
Keywords: parathyroid glands 

glande, glandele paratiroi~e, le descrie 
localizarea, aspecrul n1acroscop1c şi microscopic, 
atât la animale cât si la om. 1•2 

!var Saudstro~l (1852-1889) s-a născut la 
Stockholm, Suedia. Ca student si ca secretar al 
departamentului de anatomie al Universităţii din 
Uppsala este atras accidental de niste formatiuni 
mici de la nivelul gâtului unui câir'te. În 18SO el 
declara: "În urmă cu 3 ani am întâlnit pe o tiroidă 
de câine o structură mică, de mărimea semintei 
de cânepă, care era inclusă în aceeaşi capsulă ~u 
cea a uroidei, dar care se distingea de aceasta 
prin culoarea ei mai strălucitoare. O examinare 
superficială relevă un organ cu o structură 
diferită în totalitate de cea a tiroidei si cu 
particularitatea de a fi amplu vascularizată; fapt 
pentru care am considerat că am descoperit o 
glandă vasculară, analogă cu glanda carotidă ". 
Sandstrom a găsit organul şi la alte animale, 
incluzând pisica, iepurele, şi caluL Ulterior, el 
descoperă aceeaşi structură şi la om şi descrie 
descoperirile lui în detaliu, inclusiv aspectele 
histologice ale noii structuri pe care el o 
denumeşte "glanda paratiroidă" si trimite un 
ar~col spre publicare la o revistă germană, 
arucol care i se returnează pe motivul că este 
prea lung şi trebuie scurtat. Sandstrom nu este de 
acord cu aceasta şi, ca urmare, trimite din nou 
spre publicare articolul la revista suedeză locală, 
Transactions of the Medical Soci~ty of Uppsala, 
în care este publicat în 1880. l..Z In acest articol, 
Sandstrom aminteşte că, probabil, glanda a n1a1 

fost observati şi de Remak şi Virchow. 
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Într-adevăr, în 1855 Remak descria 
următoarea observa~ie: "cu câtva timp în urmă, 
în timp ce examinam timusul unei pisici nou­
născute, am găsit la polul superior al timusului, o 
glandă mică, galbenă, cu o structură diferită de 
cea a tiruusului, ganglionilor limfatici sau a 
tiroidei~. De asemenea, Virchow în 1863 a 
men~ionat existenp de glande tiroide accesorii 
deasupra marginii superioare a istmului tiroidian. 
Astfel, probabil că Remak şi Vrrchow au întâlnit 
glandele paratiroide, dar nu şi-au mai continuat 
observatiile. 

Ref~riri la acest organ au fost făcute cu câţiva 
ani înainte şi de marele anatomist englez Sir Ri­
chard Owen, dar cu care Sandstrom nu era la 
curent, fiind publicate într-o revistă obscură de 
zoologie din Londra. 

În luna mai 1834, Societatea Zoologică din 
Londra achiziţionează primul lor rinocer indian. 
Animalul a fost cea mai mare atracţie din grădina 
zoologică până la moartea sa prematură în 1849. 
Cadavru! rinocerului a fost oferit lui Sir Richard 
Owen pentru a fi disecat. Owen face diseqia şi 
raportează oral descoperirile sale în fap 
Societăjii Zoologice în 1850 şi publică raportul în 
1862. In acest articol el descria existenta "unui 
corp glandular mic şi galben ataşat de ciroidă în 
zona de emergenţă a venelor". Owen nu a 
continuat cercetările în această directie si nici nu 
a făcut mc1 o descriere mic;os~optca a 
formaţiunii descoperite. Formaţiunile descrise 
sunt într-adevăr glandele paratiroide şi pot fi 
văzute şi în prezent, deoarece organele de la 
nivelul gâtului rinocerului sunt păstrate la 
Hunterian Museum din Royal College of Sur­
geons din Londra.3

•
4 

După descoperirea lui Sandstrom, lumea 
ştiinţifică din acea perioadă nu a dat importanţă 
acestei noi glande mici, fără o funcţie cunoscută 
si ca urmare fără nici un motiv de a fi considerată 
interesantă. Ca urmare totul a fost uitat pe o 
perioadă de mai mult de o decadă, până când Eu­
gene Gley (1857 -1930), un fiziolog de la Hotel 
Dieu din Paris, care era interesat de rezultatele 
tiroidectomiei experimentale a recunoscut 
importanţa ei. El a observat că tiroidectomia 
experimentală pe câini este urmată de tetanie şi 
moarte, numai dacă glandele pe care le 
descrisese odinioară Sandstrom erau 
îndepărtate. Gley a înţeles msa greşit că 
"glandulele tiroidiene", cum le denumea el, 
suplimentau înrr-un anumit fel funqia tiroidei; el 
nu a realizat că ele aveau cu totul alt rol, diferit 
de cel al tiroidei. Cu toată această interpretare 
greşită, meritul lui Gley este de a fi redescoperit 
glandele paratiroide şi de a fi recunoscut că au o 
funcţie importantă în organism. 

Angela Barda, Camella Gllga, Carmen MArg1nean 

În 1891 Friedrich Daniel von Recklinghausen 
(1833-191 0), într-o lucrare prezentată în memoria 
lui Vrrchow, prezintă o serie de 16 pacienţi cu 
variate boli ale osului. Acest documenr Î·a adus 
iniOrtalitate, deoarece conţinea prima descriere a 
unei afectiuni osoase asociate cu 
hiperparatiroidism. 50 de ani mai târziu Albright 
arată că numai un singur caz din grupul prezentat 
are caracteristici clinice şi patologice pentru 
hiperparatiroidism. Acest pacient avea pe lângă 
multiple anomalii scheletale ca fibroze, chisruri şi 
tumori brune osoase (grupul de semne care ulte­
rior a fost denumit osteita fibro-chistică von 
Reck.linghausen) şi o "glandă limfatică de culoare 
roşie-brună, deasupra glandei tiroide drepte". 
Această descoperire este foarte importantă 
deoarece reprezintă prima descriere a unei rumori 
paratiroidiene, adenomul paratiroidian.2•4•5 

Aproape în aceeaşi perioadă, Jacob Erdheim 
(1874-1937), la Viena, a început o serie de studii 
care stabileau conexiuni între glandele 
paratiroide, bolile osului şi metabolismul 
calciu lui. La începutul anului 1900 persistau încă 
controverse cu privire la rolul tiroidei şi a 
paratiroidelor în producerea tetaniei. Erdhein1 a 
indus tetanie experimentală la şobolani prin 
distrugerea glandelor paratiroide şi prin 
menţinerea neatinsă a tiroidei. Câtva timp mai 
târziu, el a remarcat că incisivul cu crestere 
continuă al şobolanilor are un aspect anormaL iar 
exan1inarea lui a arătat că acesta avea un continm 
de calciu mai mic decât normal. În continu~e, el 
a făcut multiple obseva~ii atât pe animale, cât şi 
pe bolnavi cu osteomalacie, la care a observat o 
hipertrofie a glandelor paratiroide, despre care el 
a considerat în mod corect că este compensatorie 
şi probabil benefică. 1 •2 

La câtva timp după descoperirea rolului 
glandelor paratiroide, au început să se facă 
primele interven~ii chin•rgicale, unele cu 
deznodământ dramatic. 

Prima intervenţie chirurgicală pe paratiroidă 
au fost efectuată de Oscar Hirsch în 1925 la 
Viena. El a explorat gâtui unei persoane cu o 
boală osoasă, cu scopul de a detecta o tumoare 
paratiroidiană, pe care însă nu a găsit-o. Prima 
mare reuşită de intervenţie chirurgicală pe 
glanda paratiroidă este atribuită lui Felix Mandl. 
Tot în anul 1925 si tot la Viena, ca medic 
secundar chirurg 1~ Clinica Universitară de 
Chirurgie, el a descoperit un pacient suferind de 
o formă gravă de osteită fibro-chistică. 
Tratamentele efectuate acestui pacient (conform 
observatiilor lui Erdheim la bolnavii cu 
osteomoJacie) au fost fără succes. Iniţial 
pacientul a fost tratat cu ulei de ficat de cod, 
apoi cu 50 tablete de paratiroidă şi, în final, în 
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iulie 1925, Mandl a transplantat pacientului 4 
glande paratiroide de la o victimă a unui accident. 
Totul a fost însă în zadar. Văzând că pacientul 
este gata să moară, Mandl a mai făcut o 
încercare disperată şi a explorat chirurgical gârul 
pacientului, căutând o eventuală rumoare 
paratiroidiană în ideea că "presupusa tumoare 
paratiroidiană ar aqiona în sensul unei disfuncţii, 
ca şi tumoarea hipofizară din acromegalie". În 30 
iulie 1925, operaţia este realizată sub anestezie 
locală. Imediat iese la iveală o tumoare galben­
brună, bine delimitată, cu o structură mai densă 
faţă de ţesutul tiroidian, situată între peretele 
posterior al tiroidei şi trahee şi care corespunde 
unui adenom paratiroidian şi 3 alte structuri care 
reprezentau paratiroidele normale. După 
operaţie, în mod miraculos, starea generală a 
pacientului începe să se îmbunătăţească iar 
operaţia se dovedeşte a fi un mare succes.3

•
4
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Un alt caz celebru de hiperparatiroidism 
care a rămas în istoria medicinei si care nu va fi 
niciodată uitat este cel al căpit~ului Charles 
E.Martell, ofiter în marina USA. În anul 1918 el 
avea 22 ani ~i era într-o foarte bună conditie 
fizică, fiind 'un atlet activ. În anii următo~i. 
colegii săi de servici observă că el devine mai 
scund şi pieptul său se modifică luând forma 
pieptului de porumbel. El se plângea de dureri 
de spate, picioare şi bazin şi a observat că 
elimina prin urină pietriş alb. Durerile 
abdominale si vomele 1-au fortat să abandoneze 
marea în 19i2. Scădea consran~ în înăltime si în 
plus au început să apară fracturi!~ os~ase. 
Tratantentele urmate erau ineficiente si constau 
în dietă bogată în calciu şi fosfor, ulei de ficat de 
cod, epinefrină, helioterapie, extracte de tiroidă, 
medicantente cu calciu si fosfor, tratamente cu 
lampa de cuarţ şi lapt~ iradiat, fără nici un 
rezultat. În ianuarie 1926 Martell a fost internat 
în seqia dr. Eugene DuBois (1892-1959) la 
Cornell University New York, care a observat 
pe radiografii prezenţa unei atrofii osoase cu 
absorbtia cortexului, câteva formatiuni chistice 
şi defo;maţii ale oaselor pelvisului Şi vertebrelor. 
El tratează pacientul cu parathormon, medicaţie 
care îi face şi mai mult rău. Stopează medicaţia 
şi pe baza probelor de sânge, care conţineau un 
nivel foarte mare de calciu şi pe baza excreţiei 
crescute de calciu în urină, el decide că pacientul 
prezintă un talou clinic caracteristic 
administrării excesive de extract de paratiroidă" 
şi că la baza bolii osoase a pacientului său 
(osteita fibro-chistică) stă o hiperactivitate a 
corpuscu lilor paratiroidieni!~·6 

Doctorul DuBois a fost prinml medic din SUA 
şi al doilea din lume care a pus din nou diagnosticul 
de hiperfunqie primară paratiroidiană; el nu ştia 

desigur că în urmă cu şase luni, Mandl, în 
Europa, i-a înlăturat pacientului său tumoarea 
paratiroidiană, datorită suspiciunii că aceasta 
secreta hormoni în exces. 

DuBois îşi trimite pacientul în Boston, la 
Massachusetts General Hospital, pentru 
îndepărtarea chirurgicală a glandelor paratiroide 
hipertrofiate. In aprilie 1926, Martell este 
internat şi în mai este operat excizându-se 
glanda paratiroidă dreaptă. Operaţia însă nu este 
urmată de vreo schimbare în tabloul clinic si 
metabolic al bolii. El este reoperat atât în Bo~­
ton cât şi în New York, la Bellevue Hospital, dar 
nu i se descoperă nici o formaţil_!ne tumorală 
paratiroidiană la nivelul gâtului. In final, sub 
influenţa unui articol publicat în Acra Medica 
Scandinavica din 1931, care descria un adenom 
paratiroidian descoperit la nivelul mediastinului, 
se efectuează o nouă reintervenţie chirurgicală, 
care de data aceasta explorează mediastinul. În 
sfârşit se descoperă "un nodul rotund, neted, 
dur, de 2,5 cm cu calcificări şi ţesut moale, 
brun" situat în mediastin, care este excizat.2•6.7·8•9 

Operaţiile anterioare au dus, însă, din 
păcate, la înlăturarea şi devitalizarea tuturor 
glandelor paratiroide normale ale lui Martell; 
înlăturarea adenomului mediastinal a cauzat 
apariţia hipoparatiroidismului paratireopriv. Din 
păcate, această operaţie istorică a convertit 
hiperparatiroidismul în hipoparatiroidism cu 
urmări tragice, căci căpitanul Martell moare prin 
acidoză şi tetanie 6 săptămâni mai târziu. 

Cam tot în aceeaşi perioadă se încearcă 
~zolarea substanţei active din paratiroidă. 
Inceputurile datează din 1898, dar succesul vine 
doar în 1924, în circumstante mai neobisnuite. 
Hanson era un chirurg de' chirurgie g~nerală 
care lucra în Faribault, Minnesota, un oras mic la 
60 de mile de Rochester. El a absolvit În 1911 
Universitatea Northwestern din Chicago. În 
1918, când SUA intră în primul război mondial, 
el se înrolează în Corpul Medical al Armatei şi 
este angajat în secţia de neurochirurgie. În 
Franţa el serveşte sub conducerea lui Harvey 
Cushing, pe care îl admiră foarte mult şi cu care 
devine bun prieten. Interesul lui de mai târziu 
pentru cercetare i-a fost inspirat de doctorul 
Cushing. După reîntoarcerea sa în Faribault în 
1919, Hanson înfiintează un laborator de 
cercetare în casa sa, u~de, adeseori lucra până 
noaptea târziu. El şi-a ales ca subiect al studiilor 
sale, glanda paratiroidă şi în 1923 şi 1924, el 
publică în Military Surgeon, descrierea unei 
metode de preparare a unui extract de 
paratiroidă folosind acid clorhidric diluat. El 
primeşte în 1927 premiul pentru cercetare în 
medicina clinică, decernat de Societatea din 
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Minnesota de Medicină Internă Şl w 1932 
primeşte brevetul de invenţie pentru "extractul 
de glandă paratiroidă • .1•2 

Cu toate acestea, J ames B .Collip (1892-
1965) este este adeseori considerat primul care a 
preparat principiul activ al glandei paratiroide, 
meritele lui Hanson rămânând încă şi azi 
nerecunoscute. În 1925 el a prezentat în Journal 
of Biologica! Chemistry că extractul de 
paratiroidă de bou preparat prin hidroliză acidă 
slabă conţine principiul activ al glandelor 
paratiroide. Acesta era acelaşi Collip care cu 
puţină vreme înainte îi asistase pe Banting şi pe 
Best pe parcursul încercărilor lor de a izola 
insulina. Extractul era activ administrat oral, 
intravenos sau subcutanat şi era acel extract pe 
care dr. Mandl si dr. DuBois îl administraseră 
pacienţilor lor. El controla sau prevenea tetania 
experimentală şi restabilea nivelurile normale de 
calciu; dozele mai mari determinau 
hipercalcemie. 1.2 

De ce am prezentat acest surt istoric? Este 
impresionant faptul că Sandstrom a descoperit 
glandele paratiroide pur şi simplu uitându-se şi 
văzându-le, nu prin tehnologii complicate. 
Acest student la medicină a demonstrat încă 
odată că marea descoperire constă "în a vedea 
ceea ce şi alţii văd şi a gândi ceea ce nimeni altul 
nu a mai gândit•. Descoperirea lui este, fără 
îndoială, un pas uriaş înainte în cercetările 
ulterioare privind funcţia normală şi patologică 
a glandelor paratiroide. 

Angela Borda, Cameha Gliga, Carmen Mlrgonean 
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Tratamentul hormonal În mastopatiile fibrochistice 

lmola Budan1, 1. Kun 2, G. Vasilescu2 

Mastopatia fibrochisticii este cea mai frecventă 
afecţiune mamară a femeilor în premenopauză. 

Dependenţa hormonală a acestei patologii este 
dovedită de caracterul bilateral al leziunilor, relaţia cu 
menopauza ~i răspunsul la tratamentele hormonale. 
Dezechilibrele hormonale considerate a sta la baza 
acestei patologii sunt reprezentate de hiperestrogenism, 
deficitul de progesteron, modificarea raportului estro­
progesteronic, hiperprolactinemia, modificări ale 
secreţiei androgenilor sau hormonilor tiroidieni. 
Diagnosticul precoce ~i tratamentul medicamentos pot 
stopa sau pot permite modificările fibrochistice şi permit 
evitarea intervenţiilor chirurgicale. În tratamentul hor­
monal al mastopatiei fibrochistice se utilizează 

progesteronul ~i progestativele de sinteză, agoni~ti 

dopaminergici, hormoni tiroidieni ~i substanţe cu 
activitate androgenică, cum arfi danazolul. 
Cuvinte cheie: mastopatie fibrochistică, tratamente 
hormonale 

D ovezile privitoare la implica~iile 
dezechilibrelor hormonale în apari~ia şi 
evolu ~ia mastopatiilor fibrochistice au 

determinat apari~ia numeroaselor protocoale 
terapeutice hormonale. Toate au ca obiectiv 
inhibitia secretJeJ hormonale excesive sau 
corect~rea defici~lui hormonal existent. În acest 
sens sunt utilizate preparate care permJt 
corectarea hiperprolactinemiei, modularea 
secretle! de gon_a~otropi,_ controlul sintezei 
horn~onilor steroJZJ ovar1eni, cu reinstalarea 
ehilibrului estro-progestativ optim. Aplicarea 
tratamentului cauza! permite întreruperea unor 
cercuri hormonale vicioase, care în timp ar 
determina agravarea modificărilor lezionale.'.l.J.•.~ 

Sânul este un receptor endocrin complex, 
aspectul lui histologic fiind dependent de 
impregnarea hormonală. Dezechilibrele 
hormonale determină apari~ia unor modificări 
structurale difuze, a căror intensitate variază în 
funqie de receptivitatea locală. Caracterul difuz 
al leziunilor explică ineficacitatea tratamentul,!li 
chirurgical în stadiile incipiente ale bolii. In 

'Ciin1c1 de Endocrinologie. TArgu-Mur"' 
'01sciplin1 de Endocrinologie, Universitatea de Medicină ~i Fannac1e 
Tlrgu-Mur"' 
Adresi pentru corespondentă lrnola Budan, Clinicll de Endocrinologie, 
Tlrgu·Mur"' 

Fibrocystic breast disease is the most frequent mam­
mary pathology in premenopausal women. The evi­
dence that cystic disease is hormone related includes 
its bilateral nature, its relationship to the menopause, 
and the response to endocrine treatment. Hormonal 
imbalances proposed include an excess of estrogen, 
progesterone deficiency, changes in progestin/estro­
gen ratio, differences in receptor sensitivity, 
hyperprolactinemia, abnormalities in androgen, thy­
roid hormones secretion. Early diagnosis and medical 
treatment of fibrocystic breast disease can arrest and 
reverse fibrocystic changes thus sparing the patient an 
operation. Progesterone, progestines, androgens like 
Danazol, dopaminergic agonists and thyroid hormones 
have been used in the hormonal treatment of 
fibrocystic breast disease. 
Key words: fibrocystic breast disease, hormonal 
therapy 

mastopatia fibrochistică interven~ia chirurgicală 
se indică în siruariile în care se suspectează 
caracterul malign al leziunilor, precum şi în 
formele avansate, rezistente la tratamentul 
medicamen tos. 

În principiu, tratamentul medicamentos se va 
aplica în urma unui examen clinic atent, 
completat cu investiga~ii ill!agistice sau după caz 
cu examen citologie. In vederea evitării 
tratamentelor empirice, uneori dăunătoare, 
examinările hormonale de laborator vor fi cele 
care vor permite alegerea medica~iei optime. 
Preparatele medicamentoase cel mai frecvent 
utilizate fac parte din grupa progestativelor, a 
inhibitoarelor secre~iei de prolactină, a 
substan~elor cu proprietă~i androgene şi nu în 
ultimul rând hormonii tiroidieni. Alte preparate 
cum ar fi antiestrogenii şi analogii 
gonadoliberinelor, în prezent nu sunt acceptate în 
tratamentul mastopatiilor benigne datorită 
efectelor secundare, care depăşesc beneficiile.6"·8•9 

Progesteronul şi progestativele de sinteză 
Progesteronul, hormonul natural secretat la 

nivel ovarian de corpul galben, de placentă şi în 
mică măsură de corticosuprarenală, este 
antagonistul fiziologic al estrogenilor. 
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Progesteronul este un steroid cu 21 atomi de 
carbon şi este defmit ca delta-4-pregnan-
3,20,dion. 

Mecanismul de actiune este asemănător cu cel 
al estrogenilor, flxându-se la nivel nuclear de 
receptori specifici. Complexul hormon-receptor 
se atasează de cromatina nucleară; astfel, 
inform;tia este transmisă structurilor nucleare si 
se iniţi~ă tanscripţia şi sinteza de ARNm, c~e 
mediază răspunsul celular la progesteron prin 
sinteza de proteine specifice. Acţiunile 
progesteronului sunt îndreptate în sensul 
diferenţierii celulare. Mecanisme multiple sunt im­
plicate în exercitarea efectelor antiestrogenice ale 
progesteronului. În primul rând reduce numărul 
mitozelor celulelor epiteliale, pe de altă parte 
creşte rata apoptozei la nivel mamar. Deosebit de 
intportantă este reducerea numărului de receptori 
estrogenici. Multiple studii au demonstrat 
cresterea activitătii unor enzime, cum ar fi 17-
hid.roxisteroid ddiidrogenaza şi estron-sulfotrans­
feraza, sub actiunea cărora estradiolul activ este 
inactivat în es~ronă-sulfat. 10• 11 • 1 l 

Progesteronul şi progestativele de sinteză 
se utilizează în cazurile cu deficit de 
progesteron, în vederea ameliorării echilibrului 
estro-progesteronic. 

Progesteronul natural, administrat pe cale 
orală, se metabolizează rapid la nivelul ficatului în 
cea mai mare parte în pregnandiol, care se elimină 
predominant pe cale urinară. 

Progesteronul natural poate fi administrat 
injectabil, vaginal, rectal sau oral sub formă 
micronizată. Folosirea formelor micronizate, 
microcristale de 1-3 microni, ameliorează calitatea 
absorbţiei digestive. 

În cazurile cu deficit progesteronic studiile 
recente demonstrează eficacitatea Utrogestanului 
(progesteron natural sub formă micronizată) în 
tratamentul mastopatiilor benigne. S-a constatat 
o creştere a nivelului plasmatic al 
progesteronului în funqie de doza utilizată. 
Marele avantaj al acestui produs terapeutic 
constă în lipsa efectelor adverse. 

Progesteronul se mai utilizează în 
tratamentul mastopatiilor benigne şi pe cale 
transcutanată. Această cale de administrare 
permite concentrarea hormonului la nivel 
mamar, exlcuzându-se astfel efectele sistemice. 
Aqiunea sa este remarcabilă asupra elementului 
algic-congestiv, determinând dispariţia tensiunii 
mamare, diminuarea volumului mamar, a 
temperaturii locale şi a fenomenelor de 
hipervascularizaţie. Administrarea percu tană a 
progesteronu)ui poate fi continuă sau 
secvenţială. In cazurile avansate este necesară 
asocierea cu progestative de sinteză.4·11 • 13 • 14 

lmola Budan, 1. Kun, G. Vasllescu 

Progestativele de sinteză. 
Progestativele de sinteză au molecula 

derivată din pregnan sau estran. Derivaţii 
pregnan sunt îndeaproape înrudiţi cu 
progesteronul, fiind 17 alfa hidroxiesteri sau 
delta-6-dehidroderivaţi ai acestuia. În general au 
activitate progestativă şi antiestrogenică 
marcată. Derivatii de estran sunt înruditi cu 
testosteronul, ;eprezentând diferite va~iante 
chimice ale 19-nortestosteronului. Sunt mai 
puţin activi ca progestative şi antiestrogenice, 
dar efectul antigonadotrop este mai intens. Din 
punt de vedere chimic sunt: a) derivaţi de 
progesteron: acetoxiprogesteron, medroxipro­
gesteron, clormadiona, megestrol; b) dervaţi de 
testosteron: etisteron, dimetisteron; c) derivaţi 
de 19-nortestosteron: noretisteron, noretinodrel, 
linestrenol, alilestrenol, desogestrel, gestoden 
etc. 

Progestativele de sinteză sunt 
medicamentele cel mai des utilizate în 
mastopatiile benigne. Prezintă indicaţie majoră 
în cazurile în care deficitul progesteronic este 
unica modificare hormonală. Administrarea lor 
se face pe cale orală, iniţial doar în faza luteală a 
ciclului menstrual, în formele severe putând fi 
utilizate din a 5-a zi a ciclului. Dozele 
terapeutice variază în funcţie de tipul 
progestativului. 

Medroxiprogesteronul este un derivat 
semisin tetic de l?rogester?~ cu acuune 
progesteromca, an uestrogemca moderati şi 
antigonadotropă. Se administrează 10 miligrame 
pe zi, între zilele 15-25 a ciclului menstrual, în 
formele severe putând fi utilizat din a 5- a zi a 
ciclului. 

Linestrenolul, derivat de 19-nonestosteron, 
se utilizează în aceleaşi intervale de timp, doza 
variind între 5-10 miligrame pe zi. 

Nomegestrolul şi didrogesterona prezintă 
avantajul de a fi lipsite de efecte 
androgenice. H,l 6•17 

Agonişti dopaminergici 
Bromocriptina este considerată ca fiind 

standardul de aur al inhibitorilor de prolactină. 
Din punct de vedere chimic este 2-brom­
alfaergocriptină, face parte din grupul ergolinelor 
şi este un derivat semisintetic al ergotului. 

Acţionează ca un agonist dopaminergic, 
activând receptorii dopaminergici de la nivelul 
sistemului nervos central precum şi pe cei de la 
nivelul celulelor lactotrope, situaţi la nivelul 
hipofizei anterioare. Prin activarea receptorilor 
dopaminergici D2 de la nivelul celulelor 
lactotrope rezultă o inhibiţie a acuvnaţu 
adenilat-ciclazei cu reducerea consecutivă atât a 
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sintezei cât şi a secreţiei de prolactină. La nivel 
hipotalamic încetineşte turnover-ul dopaminei. 
Restabilirea tonusului dopaminergic permite 
normalizarea rezervei prolactinice la nivel 
hipofizar, inhibând descărcările excesive ale 
prolactinei la diverşi stimuli_ endogeni sa~ 
exogeni. Tot ca o consecmţă a acţiunu 
dopaminergice, bromocriptina intervine în 
restabilirea frecvenţei şi amplitudinii pulsaţiilor de 
gonadorelină şi gonadotropi, fapt ce permite 
reapariţia ciclurilor ovulatorii şi menţinerea unui 
echilibru estro-progesteronic adecvat. Asociat 
acestor efecte agoniştii dopaminergici mai pot 
interveni şi prin mecanisme indirecte în 
ameliorarea modificărilor patologice de la nivelul 
sânului. Astfel, se descrie o diminuare a numărului 
receptorilor estrogenici, paralel cu normalizarea 
prolactinemiei. 14

•
18

•
19

•
20 

Bromocriptina se absoarbe rapid şi aproape in­
tegral din tractul intestinal, circulă în sânge legată 
de proteine plasmatice, se merabolozează la nivel 
hepatic şi se elimină predorninent pe cale renală. 

Agoniştii dopaminergici sunt indica~ în 
tratamentul mastopatiei fibrochistice doar în toate 
cazurile cu hiperpolaccinernie latentă sau 
manifestă. Prezenţa hiperprolaccinerniei se va 
dovedi prin determinarea serică a hormonului, în 
condi~ bazale, sau după caz, folosind teste de 
stimulare. 

Utilizarea acestor preparate în cazuri 
nefondate, cu secreţie prolactinică normală, 
determină apari~a hipoprolactinemiei iatrogene, 
cu reducerea receptorilor hormonului luteotrop la 
nivel ovarian si inducerea ciclurilor anovulatorii. 
Prin urmare 'dezechilibrele hormonale vor fi 
agravate, cu efect nefast asupra evolu~ei 
mastopatiilor fibrochistice. 

Dozele uzuale ale bromocripcinei în 
mastopatiile fibrochistice variază între 2,5 - 5 
miligrante pe zi. Pentru menţinerea unei 
prolactinemii normale se recomandă ca dozele să 
fie readaptate aproximativ la două săptămâni de la 
ini~erea terapiei, în funcţie de nivelul serie al 
prolactinei. Durata acestui tratantent variază între 
3-6 luni, cu reducerea treptată a dozelor. 

Efectele adverse ale bromocripcinei sunt 
dependente de doză, cele mai frevente fiind cele 
gastrointescinale (greţuri, vărsături, dureri 
abdominale. diaree, constipa~e), hipotensiunea 
arterială, sornnolenţa, tulburările psihice. Efectele 
secundare pot fi dintinuate considerabil prin 
creşterea lentă a dozelor şi administrarea în timpul 
meselor. 

Al~ agonişti dopaminomimetici din prima 
genera~e mai sunt: lisuridul, pergolidul, 
metergolina. terguridul, dar utilizarea acestora în 
tratamentul mastopatiilor fibrochistice a pierdut 
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teren în favoarea bromocriptinei. Agoniştii 
dopaminergici din a doua genera~e (cabergolina, 
quinagolina) nu au fost introduşi în tratamentul 
afecţiunilor benigne, fiind rezervate prolacti­
noamelor.l,4,J6,19 

Danazolul 
Danazolul este un steroid sintetic (2,3 

d-isoxazol) derivat de 17-etiniltestosteron. 
Danazolul îşi exercită acţiunea terapeutică ca 

urmare a interventiei sale la mai multe nivele: 
hipofizar, gonadic Şi receptorial. La nivel hipofizar 
exercită un efect antigonadotrop, dirninuând 
secretia hormonului foliculostimulant si a celui 
lurei~izant. Acest efect este dependent cle doză şi 
de durata adntinistrării. Efectul antigonadotrop 
este reversibil, după sistarea medica~ei 
constatându-se apari~a ciclurilor ovulatorii. La 
nivel ovarian diminuă secreţia hormonilor sexuali, 
consecintă a reducerii activitătii enzirnelor care 
intervin 'în steroidogeneză (20 alfa hidroxilaza, 
20-22 desmolaza, 3 beta-hidroxisteroid dehidro­
genaza, 17 hidroxilaza, 17-20 desmolaza, 21 
hidroxilaza). Efectul inhibitor asupra acestor 
enzime este de asemenea dependent de doza 
administrată.3• 15 .2 1 

Danazolul prezintă o afinitate crescută faţă 
de receptorii androgenici la nivelul cărora 
exercită un efect androgenic moderat, Iar 
legarea sa de receptorii estrogenici şi 
progesteronici îi amplifică efectul antiestrogenic 
şi amiprogesteronic. Consecinţă a normalizării 
estrogenilor, prin mecanismele descrise anterior, 
danazolul reduce nivelul prolactinemiei, fapt 
care îi amplifică efectele benefice în tratamentul 
mastopatiilor benigne. Prin multiplele acţiuni pe 
care exercită, la nivelul glandei mamare va 
determina diminuarea ratei de proliferare 
celulară, proces la care contribuie şi modularea 
factorilor locali de crestere. 

Danazolul se ' absoarbe din tracrul 
gastrointescinal, circulă în sânge legat de globulina 
de legare a hormonilor sexuali, se merabolizează la 
nivel hepatic şi se elintină din organism preferenţial 
pe cale renală. 

Danazolul este indicat în tratamentul 
mastopaue1 fibrochistice în cazurile în care 
hiperestrogenismul absolut este considerat ca fiind 
principalul factor de inducere a patologiei mamare 
benigne. 

Dozele terapeutice recomandate în mastopatia 
fibrochistică variază între 200-400 miligrante pe zi. 
Se recomandă initierea tratamentului cu 200 
miligrame pe zi, ~ reducerea, respectiv dublarea 
dozei în urma evaluării efectelor ob~ute, pe baza 
criteriilor clinice şi irnagiscice. Se recomandă ca 
durata administrării să nu depăşească şase luni. 
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Efectele adverse sunt în majoritate consecinţe 
ale acţiunii moderat androgenice, în cadrul cărora 
anuntim acneea. seboreea. creşterea ponderală, 
intensificarea pilozităţii corporale. Alte efecte 
secundare sunt consecinţe ale dinllnuării nivelurilor 
circulante ale estrogenilor, cu apariţia dereglărilor 
de ciclu menstrual, intensificarea transpiraţiilor, 
apariţia bufeurilor. Au mai fost descrise disfuncţii 
hepatice şi alterări ale metabolismului lip­
idic.l2.lJ,l4.15 

Tratamentul cu antiestrogenice de tipul 
tamoxifenului, agoniştilor de gonadoreline nu va 
mai fi descris deoarece s-a renuntat la utilizarea lor 
în cazurile de mastopatii benigne: pentru că efectele 
secundare depăşesc beneficiile terapeutice.26 

Hormonii tiroidieni se adnlinistrează doar în 
cazurile cu hipotiroidism clinic sau subclinic. dovedit 
prin dozat:,ea hormonului tireotrop şi hormonilor 
tiroidieni. In acest scop se vor folosi preparate cu 
continut de tiroxină în doze substitutive, variind între 
25- i 00 micrograme pe zi. 

În concluzie, tratamentul hormonal în 
mastopatiile fibrochistice este strict individualizat, 
fiind prescris în funcţie de modificările hormonale 
constatate pe baza analizelor de laborator. Sunt 
excluse cazurile cu leziuni parenchirnatoase 
evidenţiabile ecografie şi mamografic, precum şi 
cazurile cu examen citologie neconcludent. 
Eficacitatea tratamentului este urmărită periodic 
prin evaluare clinică şi imagistică. Placardele 
displazice rezistente la tratamentul medicamentos 
vor fi rezolvate prin tratament chirurgical.7·JJ.ll 
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A kirălis gy6gyszermolekulăk vizsgălatăra alkalmazott 
enantioszelektiv m6dszerek 

L. GagyP, A Gyeresi2 

ln ultimii 20 de ani se pune un accent din ce in ce mai 
mare pe folosirea substanţe lor medicamentoase optic 
active sub formA de enantiomer pur. Adesea, 
activitatea biologicA a enantiomerilor este diferiti. la 
multe substanţe cu structurii chirală se poate observa 
cii activitatea farmacologici este legatii de unul 
dintre enantiomeri, iar antipodul optic este inactiv, 
respectiv efectul amestecului racemic este numai 
jumitate faţi de enantiomerul activ. Din acest motiv 
este de actualitate evaluarea metodelor de control al 
puritiţii optice ~i a metodelor de separare a 
enantiomerilor. Farmacopeile moderne lBP98, Ph. 
Eur.3) includ deja metode pentru controlul puritiţii 
optice a unor substanţe medicamentoase oficinale 
sub formi de enantiomer pur. Metodele folosite 
pentru aprecierea compoziţiei in enantiomeri pot fi 
clasificate in doui categorii: metode fără separare in 
antipozi optici ~i metode cu separare in antipozi optici. 
Deşi metodele firi separare in antipozi optici nu 
necesiti selectori chirali, totu~i cele mai folosite sunt 
metodele cu separare in antipozi optici şi anume 
metodele cromatografice şi electroforeza capi IarA. 
Cuvinta cheie: chiralitate, puritate optici, acţiune 
enantioselectiv i 

M 6gyszeres terapiaban hasznalt 
egyiiletek jelent6s hanyada kirilis_ 
anapsig a molekularis aszimmetria es 

az enanciomer-specificitis kerdesenek egyre 
nagyobb jelentoseget rulajdonitanak_ Az emberi 
szervezet egy aszimmetriis gy6gyszermolekula 
enanciomerjeit (egymassal fedesbe nem hozhat6 
riikorkepi pirjait) egyes esetekben teljesseggel 
kulonbozo exogen igenskent ismeri fel.' Az 
enanciomerek eltero hatisa legtobb esetben a 
biol6giai receptorok sztereoszelektivitis:ival 
magyarizhat6.2 Napjainkban egy uj n1dom:inyag 
van kibontakoz6ban, az enamiofarmakol6gia, 
mely a sztereokemia es a hagyomanyos 
farmakol6gia hatârteriilete- Ennek sajatos celja 
az eutomerek es a disztomerek kozotti biol6giai 
kulonbsegek vizsgilata_ A hat:isranilag aktiv, 
hasznos sztereoizomer az euromer; a kevesbe 
hatisos/hatistalan (esedeg toxikus) izomer a 
disztomer. Az enanriomerek kozri akrivitasi 
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In the last twenty years, a very important tendency is 
the use of optica/ active substances in enantiomeric 
pure form. Often the biologicalactivity of enantiomers 
is different. In case of severa/ substances with chiral 
structure it is noticeab/e that the pharmacological 
activity is tied to one of the enantiomers, and the 
optica/ antipode is ineffective, respectively the effect 
of the racemic is only half by compar1son Wlth the 
active enantiomer. From this reason the evaluation of 
methods for optica/ purity control and for the 
separation of enantiomers, became an important 
requirement. The modern pharmacopoeias (8P98, 
Ph.Eur.3} include methods for enantiomeric purity 
control of some pharmacologica/ active compounds 
with optica/ activity. The methods used for 
establishing enantiomeric purity and composition may 
or may not provide separation of the two antipodes. 
Despite the methods without separation of 
enantiomers do not need the use of chiral selectors, 
yet the methods with separation of enantiomers 
(chromatographic methods, capi/Iare e/ectrophoresis) 
are mainly used. 
Key Words: chira/ity, optica/ purity, enantiose/ective 
sctivity 

eltereseket kvancitativ formiban az un. 
eudizmikus index (EJ_) es az eudizmikus 
akcivitisi koefficiens (EAQ) irja le- 1

• J 

Nemcsak a molekula kotodese lehet 
sztereospecifl.kus, hanem annak metabolizmusa, 
elimin:ici6ja es szinte minden kolcsonharasa a 
szervezettel.1 

Az ut6bbi 15-20 evben a kirilis molekuliju 
gy6gyszeres anyagok ti::irzskonyvezese es minosirese 
sorin egyre hangstllyosabb szempont a hat6anyagok 
szrereokemiai sajarossigainak. megismerese, a 
harekonysag, valamint az esedeges roxicitis 
szemszogebOL Ezen az emliren gy6gyszeres 
anyagok minosegvizsgilaciban jdentos kovetelmeny 
az un optikai tisztasig vizsgilara_ 4 

A kiralitis es az enanciomer-specificitis 
jelent6segenek novekedeset riik.rozik az erre a 
reriilerre specializil6dott szakfoly6iratok 
(Chirality, Enanciomer, Tetrahedron Assimerry) 
megjelenese, val:unint a kiraliris reriileren evente 
rnegrendezert konferenciak_ 1 

Az enantiornerek biol6giai hatisa 
eserenkent nagyon kiilonbozo. Sok esetben az 
enanciomerek hatiserossege, farmakok.inetikija, 
valamint merabolizmusa eltero. Nehiny esetben 



30 

azonban minosegileg eltero vagy ellentetes 
hatast is eszleltek.5 Ilyen esetben a racematot 
ugy is felfoghatjuk mint egy olyan hatoanyagot, 
an1ely 50% szennyezodest tartalmaz.6 

Ujabban a gyogyszereszeti hatosagok 
(AEA, EU, Japan, Svedorszag) es egyes 
gyogyszerkonyvek (BP 98, Ph. Eur. 3, USP 
XXIII) nagyobb fontossagot szentelnek az 
optikai tisztasag vizsgalatanak es az optikailag 
tiszta enantiomer hasznalatanak. Az amerikai 
gyogyszerkonyvben (USP XXIII) 7 hivatalos a 
dexklor- es dexbrom-feniramin-maleinit. Az 
europai gyogyszerkonyv 3. kiadasa (Ph.Eur. 3) 8 

el6irja a dexklor-feniramin-maleinat, a brit 
gyogyszerkonyv (BP 98) 9 a selegilin optikai 
tisztasaganak vizsgalatit. A selegilin eseteben ez 
a vizsgalat azert ki.ilonosen fontos, mert mig az 
R-enantiomer MA08 benito, a Parkinson-kor 
kezelesere alkalmas gyogyszer, addig az S­
enantiomer MAO A benito, terapiasan nem 
alkalmazhato. 10 

AZ ENANTIOMEREK 
SZETVALASZTASARA ES AZ OPTIKAI 
TISZTASAG VIZSGALATARA 
ALKALMAZOTT MODSZEREK. 
Mivel szokvanyos szintez1s sorin 

rendszerint a racemat - az izomerek kevereke -
keletkezik, igen fontosak azok a modszerek, 
melyek alkalmasak az enantiomerek 
szetvalasztisira, valamint az optikailag aktiv 
hatoanyagok optikai tisztasaganak vizsgalatara. 

Az emliten celokra alkalmazon modszereket 
ket f6 csoponba sorolliatjuk: szetvalasztason 
alapulo modszerek, illetve szetvalasztast nem 
igenyl6 modszerek.l 1 

1.SZETVALASZTAS NELKULI VAGV 
DIREKT MODSZEREK 
A polarimetria, a magneses magrezonancia 

(MMR), az izot6p-dilucio, a differencial scanning 
kalorimetria es az enzimatikus reakciok az 
enanciomer-tisztasag meghatirozasara alkalmazon 
olyan modszerek, amdyek nem igenylik az optikai 
antipodokra valo szetvalasztast.11 

A polarimetria gyakran hasznalt modszer, de 
csak az optikailag ciszta vegyi.iletr6l ad 
informaciot. A specifikus forgat6kepesseg 
nagymenekben fi.igg az oldoszert61 es a 
h6merseklett61. A polarimetriasan meghatirozon 
optikai tisztasag gyakran szisztematikus hibakkal 
tarsul es neha nem felel meg az enanciomer­
cisztasagnak, vagyis a valodi (reilis) optikai 
tisztasagnak. 11 

Az izot6p-diluci6 eseteben, az ismeretlen 
enantiomer-tisztasagll probat ugyanazon anyag 
radioaktiv izotoppal jelzett racemitjaval 

Gagy• L. Gyeresi A. 

keverik. A kevereket ujrakristalyositasnak vetik 
ala es ezzel egy ki.ilonbozo optikai tisztasagt1 es 
specifikus forgatokepessegii probat nyernek. 
Ismerve a proba izotopkoncentraciojat 
(radioaktivitasat) kiszamithatjuk a vizsgalt 
(eredeti) proba optikai tisztasagit. 11 •12 

Az optikai tisztasag magneses 
magrezonancia (MMR) modszerrel valo 
meghatirozasihoz szi.ikseges az enantiomerek 
diasztereomer-pirokka valo atalakitasa egy 
kiralis reagens segitsegevel. Kirilis osszetevo 
hianyaban ugyanis, az enantiomerek MMR 
spektrumai teljesen egyformak. 11 Ilyen reagens 
pl. az O-metil-mandulasav-klorid. 12 Egy masik 
lehet6seg a kiralis oldoszerek hasznalata, 
amelyek kemiai dtolodasi kiilonbseget 
("chemical shift difference•) indukalnak az 
enantiomerek kozon. Az enantiomer-osszetetel 
integralassal hatirozhato meg. A kiralis 
oldoszerrel valo kolcsonhatis legtobbszor a 
gyakorlatban nem hasznalhato fel. 11 Az MMR 
spektroszkopiaban kirilis shift-reagenseket 
(kemiai eltolodast okozo kirilis reagensek) 
hasznalnak, amelyek a protonrezonancia jdek 
er6teljes eltolodasat okozzak. Ilyen reagensek 
egyes lantanoidak komplexei (pl. tris-(dipivaloil 
metanato)-europium, Eu(DPM)3).12 

A differencidl scanning kalorimetria (DSC) 
a proba alta! kibocsajtott vagy elnyelt energia 
meresen alapszik. E modszer csak szilard 
anyagok eseten alkalmazhato. 11 A van't Hoff 
modszerrel meghatirozott DSC tisztasag 
formajaban kifejezett enantiomer-tisztasagnal a 
vizsgalt minta valodi enantiomer-tisztasaga csak 
nagyobb lehet, kisebb nem.10 Ilyen DSC 
modszert irtak le Ladanyi es mtsai10 a szelegilin 
optikai tisztasaganak vizsgalatira. 

Bizonyos enzimatikus reakci6k nagyfoku 
sztereospecificitassal rendelkeznek. Az 
aminosavak atalakulasanak (oxidacio es 
dekarboxilezes) enzimatikus katalizise alta! 
egyes esetekben az optikai tisztasag pontosan 
meghatirozhato. E modszer az egyik 
enantiomer elvesztesevel jar. 11 

Kiroptikai modszerek. 
Az optikai tisztasag meghatarozasanak 

direkt modszerei kozi.il a legfontosabbak a 
kiroptikai modszerek: a cirkularis dikroizmus 
(CD) es az optikai roticios diszperzio (ORD).U 

A CD-modszer hivatalos a 3 Europai 
Gyogyszerkonyv 1999-es potkoteteben.1 

Az optikai forgatokepesseg nagysaga 
valtozik a lineirisan polarizalt sugirzas 
hullamhosszanak fi.iggvenye ben. Ez a 
jelenseg kepezi az alapjat az optikai roticios 
diszperzionak. Az abszorpcio intenzitasanak 
kiilonbsege a jobbra, illetve a balra cirkulirisan 
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polacizilt feny ki.ilonboz6 hullimhosszain, a 
cirkularis dikroizmus. 14 A CD-effektus 
nagysagat az ellipticirassal j ellemezhetji.i k. 

Az ellipticitas erteke (IJI) fi.igg az oldat 
koncentd.ci6jat61 (c), a retegvastagsagt61 (1, dm­
ben), es az extinkci6s koefficiensek kozti 
ki.ilonbsegrol (L\~:=~:j-~:b) 

'1'=33 . c . 1 . L\E: 

A specifikus ellipticitas a ['1']='1'/l·c. 

A molaris ellipticitast a kovetkez6 
osszefi.igges alapjin szamolhatjuk: 

8=['1'] · M/1 00. 

Egyezmenyesen pozmv CD-effekrusr61 
(Cotton-effektusr61) beszeli.ink a moliris 
ellipticitas pozitiv errekeinel es negativ CD­
effektusr61 (Cotton-effekrusr61), a molaris 
ellipticitas negativ ertekeinel. 12• 1 ~ 

A Cotton-effekrus megjelenesenek feltetele 
egy elektronatmenet lehetosege, vagyis egy 
kromof6r csoport letezese a molekulaban. A 
szimmetrikus, akirilis kromof6r csoport egy 
kirilis molekulavazhoz kotodik. A kid.lis 
kozpont kozelsege m6dositja a kromof6r 
csoport elektronszerkezetet, foleg ennek 
gerjesztett allapotaban. 1 ~ 

A CD-spekrroszk6piaban fonros tenyezo az 
aszimmetria-faktor (G).8 

G=L\d~:, ahol a L\~: a molaris ellipticiras, es f: 

a molaris abszorbancia. 

A CD-m6dszer hasznalhat6sagat korlarozza az 
a teny, hogy egyes esetekben, mivel a kromof6r 
csoport es a kirilis kozpont kozti civolsag nagy, a 
CD jel az abszorbancia jelhez viszonyitva nil kicsi.16 

Az oprikai risztasag vizsgilatira a kiroptikai 
m6dszerek felhasznilasanak ket alapveto 
lehet6sege van:13-17 

l.Az egyes enantiomerek CD es ORD 
gorbejenek optimilis hulliniliosszon tOrteno merese 
es ennek alapjin az enanciomer-tiszrasag kisz:imicisa. 

2.A kiroptikai m6dszerek kirilis detektorkent 
val6 felhasznilasa a folyadek-kromatografiaban 
(LC) es a kapilliris elektroforezisben (CE). 

Horvath es mtsai 2 az enantiomerek CD es 
ORD gorbejet optimilis hullaniliosszon merve, 
hatirozcik meg a fenilglicin es a mandulasav 
enanciomer-osszetetelet, felhasznalva az anizotr6pia 
faktort. Az antizotr6pia faktor az ellipcicicis es 
abszorbancia egyidejiî meresevel hataroztak meg. 

Mivel kis koncentrici6nil az anizotr6pia 
faktor az enantiomerarany fi.iggvenye, CD/UV 

spektroszkopiasan az optikai tisztasag a 
koncentraci6t61 fi.iggetleni.il meghatirozhat6. 

Gergely es mtsai 18 spektropolarimetrias 
m6dszert irtak le a szteroidok meghatirozasara. 

Hegediîs es mtsai 19 az amfetamin optikai 
tisztasaginak meghatirozasira irtak le m6dszert, 
amely az amferanlin es a Sanger reagens (2,4-
dinitro-fluorbenzol) reakci6jab61 letrejou termek 
ellipticirasinak es abszorbanciajinak egyideju 
meresen alapszik. 

A CD jelenseg felhasznalhat6 a 
kromatogd.fiaban kirilis detekrorkent. Ebben az 
esetben, az optikailag inaktiv anyagok nem 
befolyasoljak a detektilast, meg akkor sem, ha a 
vizsgalt anyaggal egyszerre elual6dnakY 

Az aszkorbinsav es a tejsav enantiomer­
osszetetele meghatirozhat6 UV/CD detektalassal.u 

A HPLC-CD rendszer segitsegevel, a stop­
flow eljarast alkalmazva (arnikor a HPLC pumpat 
a cslicsban megillirjak), felveheto az egyes 
enantiomerek CD spektruma.u Ilyen m6dszert 
alkalmaztak Zsila es mtsai 20 a tofisopam 
enantiomerjeinek es konformerjeinek vizsgalatara. 

2.SZETVĂLASZTĂSON ALAPULO 
MODSZEREK 
Mivel az enantiomerek a polarizalt feny 

elforgarasi irinyin kivi.il, azonos fizikai es kemiai 
rulajdonsagokkal rendelkeznek, szervalasztasuk 
nem val6sithat6 meg szokvinyos fizikai es 
kemiai m6dszerekkel.2 1 

A narrium- es amm6nium-tartrat kristalyok 
Pasteur altal alkalmazott mechanikai szetvalaszrasa 
csak torrenelmi jelentoseggel bir.15.21 

Az enantiomerek elvalaszrasa erdekeben 
hasznaltak a frakcionilt kristilyositast illerve a 
seeding m6dszereket, amikor a racemat 
niltelitett oldarat egy kis, optikailag tiszta 
izomer krisrillyal oltjak be, ami az egyik 
enantiomer krisralyosodasahoz vezer. 11 •22 

A kromatografias eljarasok az optikai 
tisztasag vizsgalatara alkalmas, hatekony 
m6dszerek. Hatekonysaguknak rulajdonithat6an, 
a kromatografias m6dszerek szaminak 
dinamikus novekedeset kovethetji.ik nyomon.22 

A kromatografias m6dszerek eseteben az 
all6fazishoz adagolt, illerve kotott, vagy a 
mozg6fazisban oldott kiralis szelekrorokat 
hasznalnak. 

A kirilis szervilasztas teri.ileten szeles 
korben hasznalt m6dszer a mozg6fazisban oldott 
kirilis szelekrorokkal kepzett addukrumok 
("_ad~ucts") -ionparok,_ te~naris komplexek, 
zarvanykomplexek- dmam1kus keletkezese, 
amelyet akirilis oszlopon val6 elvalaszras kovet. 
A m6dszer elonye az, hogy az eluci6s sorrend 
befolyasolhat6 a kirilis szelektor jellegenek (R 
vagy S) megvalasztasavalY 
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Az enantiomerek szetvalaszcisa akiralis 
kromatografiaval is megval6sirhat6, kiralis 
derivacizalas uran, akirilis all6fazist (VRK, 
HPLC, GC) es mozg6fazist alkalmazva.&.ll E 
m6dszer elonye, a sokkal olcs6bb akiralis 
ill6fazisok hasznalaraban, valan1int az eluci6s 
sorrend megvalasztasanak lehetosegeben rejlik. A 
fem emlitett elonyok mellett azonban a 
m6dszernek hatranyai is vannak: a reagens alta! 
adott csucs (ha nem eleg nagy a reagens opcikai 
cisztasaga) osszeteveszrheto a vizsgalt anyag alta! 
adott csuccsal; a kinecikai rezolvalas megjelenese 
{az egyes enanciomerek nem rendelkeznek 
egyforma reaktivitassal a reagenssel szen1ben).U 

Jelenleg a kirilis gy6gyszeres anyagok 
enantiomerekre val6 szetvalaszcisara leggyakrabban 
hasznalt m6dszerek a gazkromatografia (GC), a 
nagyhatekonysagil folyadekkromatografia (HPLC), 
valamint a kapillaris elektroforezis.11•13.22 

A kromatografias m6dszerek kozi.il, 
minosegi celokra, sok esetben a vekonyreteg­
kromatografias technikak is alkalmazhat6k, 
aranylag olcs6 es gazdasagos alternativakent. 

A GC altalaban polaris csoportot tartalmaz6 
vegyi.iletek (amidok, eszterek, alkoholok) eseten 
alkalmazhat6. Egyes vegyi.iletek elvalasztasa 
magas oszlophomersekletet kivan, arni a 
vizsgalat sorin racemizaci6t okozhat. Mind a 
GC, mind a HPLC m6dszerek erzekenyek, de 
idoigenyesek, koltsegesek es csak bizonyos 
vegyi.iletcsoporrok eseten alkalmazhat6k.6•11 

A VRK es HPLC m6dszereket nem 
tekinrhetji.ik egymast kizar6 m6dszereknek. A 
ket m6dszer optimalis kombinalasaval jelenros 
anyag es id6megtakaritas erhet6 el.6 

Mostanaig a kromatografias m6dszerek es 
foleg a HPLC voltak a legjelenrosebbek az 
enantiomer szetvalasztas teri.ileten, de egyre 
inkabb teret h6ditanak a kiralis puffer adalekokat 
hasznal6 kapillaris elektroforezises m6dszerek.u 

Osszegzeskeppen megillapirharjuk, hogy 
napjainkban egyre nagyobb hangrulyt helyeznek az 
opcikailag aktiv gy6gyszervegyi.iletek izomerjeinek 
tanulmanyozasara es szetvalasztasara, egyes 
esetekben a tiszta izomer (eutomer} hasznalatara. 
Ut6bbi esetben ki.ilon eloirjak az illeto enantiomer 
opcikai cisztasaganak ellenorzeset. Az emlitett 
teri.ileten - ugy preparativ, mint analicikai celra -
leginkabb alkalmasak a kromatografias (HPLC, 
GC) m6dszerek, valamint a kapillaris 
elekrroforezis (CE). 

Gagy1 l, Gyeres1 A. 
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Ghid de diagnostic şi tratament al parodontitei juvenile 

A. Monea, Monica Monea Pop 

Parodontita juvenilă reprezintă o formă de boală 

parodontală distinctă care poate să apară la copii, 
adolescenţi sau adulţi tineri. Afecţiunea se poate 
manifesta sub două aspecte distincte: localizată sau 
generalizată. Una din caracteristicile afecţiunii este 
pierderea rapidă a suportului parodontal a dinţilor afectaţi 
şi extinderea consecutivă a zonelor de distrucţie pe 
parcursul timpului. Fără un diagnostic precoce şi implicit 
un tratament corespunzător, parodontita juvenilă se 
soldează cu pierderea unui număr important de dinţi într­
o penoadă relativ scurtă de timp. Articolul se doreşte a fi 
un ghid de diagnostic şi tratament pentru medicul 
stomatolog în depistarea cât mai precoce a afecţiunii. 
Cuvinte cheie: parodontita juvenilă, diagnostic, tratament 

Parodontita juvenilă, denumită anterior şi 
parodontoză juvenilă, reprezintă o formă 
gravă de parodontopatie marginală cronică 

ce apare la tineri care nu prezintă semne de 
afeqiuni generale şi se caracterizează prin: 

- pierdere rapidă a osului alveolar la unul 
sau mai mul~i din~i permanen~i; 

- acumulare minimă de placă bacteriană; 
- lipsa semnelor clinice de inflamaţie. 
Afeqiunea poate să apară în următoarele 

forme: 
. -_tip I: localizată la primii molari şi/sau 

illClSlVl; 

-tip II: localizată, dar interesând până la 14 
dinti· 

·:tip III: generalizată, care interesează mai 
mult de 14 dinti. 

Parodontit'a juvenilă (P]) debutează ca un 
proces localizat care, lăsat netratat, evoluează 
spre forma generalizată de boală parodontală ce 
apare la adult şi este cunoscută sub denumirea 
de parodontită rapid progresivă. 

EPIDEMIOLOGIE 
-Afeqiunea debutează la pubertate, dar de 

obicei este diagnosticată mult mai târziu; 
-Datele rezultate din investiga~iile 

epidemiologice recente sugerează că 

Doscopltna de Odontologie-parodontologie. Unoversotatea de 
Medoconă şo Farmacoe Tilrgu·Mureş 
Adresă pentru corespodenţl Monica Monea Pop. Univotrsotatea de 
Medoconl şi Farmacoe Urgu-Mureş. str. Gheorghe Maronescu. 
nr 38, UOO Tlrgu·Mureş 

Juvenile periodontitis is a distructive disease that de­
ve/ops in children, adolescents and young adults. It ac­
curs in two forms: /oca/ized and generalized. One 
characteristic of this disease is the rapid progression 
of attachment loss and increased numbers of affected 
teeth over time. Without an early diagnosis and 
proper treatment the disease may result in a pro­
nounced loss of teeth du ring a short period of time. 
This paper describes some clinica/ features and treat­
ment methods that can help the clinicians to identify 
the disease as soon as possible. 
Keywords: juvenile parodontitis, diagnosis, treatment 

aproximativ 0,1 - 3,4 % dintre tinerii din grupa 
de vârstă cuprinsă între 12-19 ani suferă de 
parodontită juvenilă; 

-În Europa frecven~a îmbolnăvirii nu 
depăşeşte 0,1 %; 

-Studierea frecven~ei îmbolnăvirii pe sexe 
subliniază preponderenţa sexului feminin, 
valorile comunicate de diversi autori fiind 
cu prinse Între 1 :2 sau 1:3,5 bărbaţi/femei. 

ETIOLOGIE 
-Etiologia parodontitei juvenile nu este pe 

deplin clarificată; 
-Date recente din literatura de specialitate susţin 

ipoteza unei infecţii specifice cu microorganisme 
parodontopatogene gram-negative, anaerobe; 

-În decursul ultimilor 5-1 O ani s-au 
acumulat date care implică Actinobacillus 
actinomycetemcomitans (Aa) în apariţia 
afeqiunii; 

-La Aa se asociază Capnocytophagii, 
Parphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Fusobacterium nuclearum şi spirochete; 

-Argumentele participării Aa în inducerea si 
progresiunea PJ sunt legate de activitat~a 
bi?logică a acestui microorganism, care se traduce 
prm: 

-Aa produce o toxină care este capabilă să 
distrugă leucocitele, incluzând si monocitele· 

-Inhibă migrarea chemo~actică normaiă a 
celulelor de apărare spre locurile de afectare, 
fapt ce explică gradul scăzut al inflamatiei în 
aceste regiuni; ' 
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-Aa produce un factor de activare a 
osteoclastelor (OAF) ce contribuie la pierderea 
de ţesut osos şi apariţia defectelor osoase în 
formă de "arc"; 

-Colagenaza şi alte enzime sau inhibirori 
de enzime produse de Aa pot interveni în 
patogeneza afecţiunii; 

-Lipopolizaharidul produs de Aa induce 
resorbtie osoasă in vitro; 

-·Aa este capabil să penetreze epiteliu) 
şanţului gingival sau al pungii parodontale şi să 
invadeze ţesutul conjunctiv subepitelial. 

-La pacienţi suferinzi de PJ se pot decela 
defecte ale functiilor neutrofilelor ce interesează 
atât chemotacti;mul cât şi fagocitoza; 

-Apar de asemenea defecte ale imunităţii 
mediate celular; 

-De reţinut că modificările imunologice 
semnalate anterior nu determină apariţia unor 
semne de afectare şi la nivelul altor regiuni ale 
organismului, astfel încât starea de sănătate 
generală a pacientului este bună. 

HISTOPATOLOGIE 
-În stadiul incipient al bolii, la nivelul papilei 

interdentare nu se pot pune în evidenţă alterări 
importante ale epiteliului sau ale ţesutului 
conjunctiv subiacent; 

-Într-un stadiu ulterior, pe epiteliu) sulcular 
apar mici ulceraţii, disjuncţia dintre epiteliu şi 
dinte; 

-În ţesutul conjunctiv se instalează semnele 
certe ale unei inflanuţii cronice (vasodilataţie, 
infiltrat plasmocitar abundent, tromboze 
vasculare); 

-Apar semne evidente ale destrămării 
sistemului ligamentar parodontal, prin distrucţie 
de colagen; 

-lmunofluorescenta relevă creşterea 
semnificativă a celul~lor fluorescent pozmve 
faţă de lgG şi a valorii fracţiunii C4 a 
complementului; 

-Se cere remarcat şi reţinut faptul că Aa se 
poate identifica printre bacteriile care invadează 
ţesutul conjunctiv în caz de PJ. 

SIMPTOMATOLOGIE 
-Parodontita juvenilă se caracterizează prin 

lipsa unei inflamaţii decelabilă clinic; . 
-Gingia poate apărea sănătoasă, în situaţJa în 

care nivelul plăcii bacteriene subgingivale este 
redus; 

-Migrarea patologică a primilor molari şi 
incisivi cu apariţia de treme sau diasteme; 

-Mobilitatea dentară patologică surprinde 
prin amplitudinea ei, în lipsa semnelor de 
afectare a paradonţiului de înveliş; 
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-Pungi parodontale profunde, cu pierdere de 
atasament mai mare de 4 mm, în regiunea 
mo,larilor si incisivilor; 

-Sâng~rare la palpare cu sonda; 
-În formele generalizate pungile 

parodontale sunt mai numeroase, sângerarea 
este mai pronunţată, apare exudat purulent din 
pungile mai profunde; 

-Abcesele parodontale sunt prezente, 
reprezentând în majoritatea cazurilor motivul 
prezentării la cabinet. 

EXAMEN RADIOLOGIC 
-Resorbţie osoasă avansată preponderent de 

up vertical; 
-Afectarea mai frecventă a suprafeţei 

meziale decât cea distală; 
-Cu toate că defectele osoase verticale apar 

în formă de "arc" şi bilateral, pierderea de 
suport osos este simetrică numai ocazional; 

-Afectarea primilor molari este m:u 
frecventă decât cea a incisivilor; 

-Radiotransparenţă în zona furcaţiilor. 

DIAGNOSTIC POZITIV. CRITERII DE 
DIAGNOSTIC 
-Afecţiunea apare la vârste tinere, fără 

leziuni generale decelabile; 
-Afectează preponderent femeile (raport 3:1 ); 
-Lipseşte legătura directă dintre eventualii 

factori etiologici locali şi prezenţa pungilor 
parodontale; 

-Aspect Rtg caractensuc 
suportului osos şi concordant cu 
în "oglindă"; 

în pnvrnţa 
aspectul clinic 

-Gingia din jurul dinţilor afectaţi poate 
prezenta culoare şi textură normală; 

-Aproxima! (şi în special mezial) se 
evidenţiază pungi parodontale adânci. 

DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 
-Parodontita marginală c~onică pr<;>fu~dă a 

adultului care apare după 35 ani ŞI se 
caracterizează prin prezenţa inflamaţiei în 
paradonţiu) de înveliş şi profund, a plăcii 
bacteriene şi a tartrului, halisterezei şi resorbţiei 
verticale ce interesează toţi dinţii de pe arcade, 
cu gravitate diferită de la un dinte la altul; 

-Parodontita marginală profundă prejuveni/ă 
din sindromul PAPILLON-LEFEVRE: afectarea 
parodontală severă este însoţită de hiperkeratoză 
palmară, la talpa piciorului şi alte reg~uni ale 
pielii supuse traumelor minore (genunchi, cot); 

-Parodontita distructivă din sindromul 
DOWN: identificarea se face uşor prin 
antecedentele bolii şi aspectul fizic al bolnavului 
(neorgolism), la care se adaugă macroglosie, 
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boiră palatină înaltă, din~i malformaţi cu 
hipoplazii şi microdenţie; 

-Parodontita marginală profundă din 
sindromul CHEDIAK-HIGASHI: disrruqia 
parodontală este însoţită de albinism oculocuranat, 
fotofobie, nistagmus, infeqii recurente, glosite. 

EVOLUŢIE ŞI COMPLICAŢII 

-Una din caracteristicile bolii este pierderea 
rapidă, progresivă a suportului par:odontal al 
dintilor afectati si extinderea acestui proces la 
alte' grupe de dinţi, în corelaţie cu factorul tin1p; 

-Fără instituirea unui tratament corect 
urmat de succes, PJ duce inevitabil la pierderea 
din~ilor de pe _arcade; . . .. 

-Diagnosucarea cât ma1 prec_oce a afecţmnu 
facilitează succesul rraramen tulu 1; 

-Cu toate eforturile întreprinse pentru a 
pune la dispozi~ia medicilor stomatologi metode 
de apreciere biochimică şi microbiologică a 
afecţiunii, încă nu dispunem de metode de acest 
gen, aplicabile lângă scaunul dentar, pentru a 
depista PJ în faza ei de debut; 

-Depistarea precoce a PJ, care se bazează 
pe examenul clinic şi cel radiografie va permite 
evitarea apari~iei unor complicaţii de tipul 
hiperesteziei dentinare sau inflanu~ii pulpare de 
tip retrograd. 

TRATAMENT 
Tratamentul convenţional în PJ poate fi: 
-tratament cu antibiorice, tratament 

nechirurgical şi tratament chirurgical. 
Tratamentul cu antibiotice: 
-În favoarea folosirii antibioricelor pledează 

faptul că în etiologia afecţiunii joacă un rol 
deosebit un microorganism specific (Aa); 

-Dintre toate anribioricele cu spectru larg 
testate în tratamentul PJ, cel mai eficient s-a 
dovedit a fi retraciclina; 

-Tetraciclina posedă o serie de proprietăţi 
care contribuie prin efectul lor la succesul 
tratamentului. Acestea includ: 

-sunt active fată de numeroase specii 
microbiene gram-poz'irive şi gran1-negarive şi în 
special fa~ă de Aa; . 

-elimină activitatea inhibitorie a colagenaze1; 
-se poate concentra în şanţul gingival de 2 

până la 4 ori mai mulr decât în ser; . . 
-se absoarbe puternic pe suprafaţa dmrelu1, 

iar activitatea ei se prelungeşte; 
-inhibă resorbcia osoasă mediată de osteoclaste. 
-Pe cale gene~ală, posologia este de 0,500 -

gr/zi timp de 2-3 săprămâ_ni şi mai mulr până 
la 2-3 luni sub control med1cal permanent; 

-Trata;nentul local cu tetraciclină are 
aplicabilitate limitată deoarece antibioticul nu 
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vine în contact cu roate rezervoarele intraorale 
de Aa şi în special cel din ~esutul conjunctiv 
parodontal; 

-Tratamentul local se face prin: aplica~ii 
subgingivale sub formă de unguent, iriga~ii 
subgingivale sub formă de soluţie, meşe de vară 
sau fibre introduse su bgingival, la fel ca şi benzi 
acrilice; 

-Catedra de Parodontologie din Bucureşti 
utilizează pentru aplicaţii locale în şanţul gingival 
si în pungile parodontale Pasta TM: 
' Rp/ Terraciclină 3 g 

Metronidazol 3 g 
Vaselină 100 g. 

Ds. Extern pentru aplicaţii în şan~ul gingival 
şi pungile parodontale. 

Rp/ Tetraciclină 3% III tuburi 
Merronidazol 0,54 g. 

Ds. Extern pentru aplicaţii în şanţul gingival 
şi pungile parodontale. . . 

-Asocierea metromdazolulUJ, care este un 
chimioterapic de sinteză, se impune deoarece 
este activ fată de bacreriile anaerobe, cu actiune 
eficientă asupra spirocherelor; ' 

-Metronidazolul se poate administra şi pe cale 
generală, sub formă de comprimate de 0,250 mg 
de 2xllzi timp de 4-5 zile, paralel cu 
administrarea de retraciclină. O administrare mai 
îndelungată a metronidazolului poate determina 
apariţia reaqiei HERXMEIER, tradusă pe plan 
clinic prin erup~ii cutanate şi diaree. 

Tratamentul nechirurgical: 
Detartrajul şi netezirea radiculară (scaling şi 

root planing) reprezintă o tehnică de bază în 
tratamentul parodontopariilor marginale şi 
implică îndepărtarea plăcii bacreriene, tartrului 
si cemenrului necrotic. 
' -Intervenţia are drept obiective suprimarea 
microflorei patogene situată în special subgin­
gival, suprimarea inflamaţiei, sângerării şi 
supuraţiei din pungă; ob~inerea unei suprafeţe 
radiculare acceptabilă biologic; 

-Se execută în anestezie locală cu ajutorul 
instrumentelor de derartraj (seceră, sapă, dalră, 
pilă şi chiuretă gracey); 

-Aplicarea acestei metode de tratament are 
drept rezulrate clinice reducerea plăcii şi a 
inflamaţiei paralel cu micşorarea nesenmificacivă 
a pungilor parodontale, ce se datoresc eliminării 
incomplete din pungi a Spirocherelor, Aa şi 
Capnocytophagilor. 

Tratamentul chirurgical: 
Rezulrarele cele mai favorabile în 

tratamentul PJ se obţin combinând tratamentul 
cu rerraciclină şi metode de chirurgie parodontala 
ce permit acces direct la defectele osoase. 

-Tratamentul se începe cu administrarea pe 
timp de 2 săptămâni a tetraciclinei de 4 ori/zi 
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câte 250 mg şi interven~ie chirurgicală (chiuretaj 
deschis, opera~ie cu lambou) efectuată la 2 zile 
de la începerea tratamentului; 

-Umplerea defectelor osoase şi implicit 
stimularea osteogenezei se poate ob~ine şi prin 
folosirea unor implame allogene de cip os mineral 
congelat, în amestec sau nu cu tetraciclină. 

In cazurile în care prezen~a primului molar 
pe arcadă este fără prognostic şi se extrage, se 
pot lua în considerare două op~iuni: 

-Repozi~ionarea ortodomică a molamlui se­
cund si a molamlui de minte; 

-Transplantarea molamlui de minte în locul 
primului molar, cu condiţia ca rădăcinile celui ce 
va fi transplantat să fie în stadiu corespunzător 
de dezvoltare. 

A. Monea. Momea Monea Pop 
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Chinolonele În practica pediatrică 

1. Muntean, lolanda Kusztos, Oana Mărginean 

Existenţa unei necorcondanţe între experimentele 
efectuate "în vitro" şi pe animalele tinere comparativ cu 
specia umană, a făcut să existe o reticenţă din partea 
medicilor pediatri faţă de administrarea fluorochinolonelor. 
Sunt prezentate principalele date de farmacocinetică, 
farmacologie, efectele adverse, precum şi indicaţiile 

utilizării fluorochinolonelorîn practica pediatrică, modul de 
utilizare şi doze le la diferite vârste. Se desprinde concluzia 
că atunci când un tratament convenţional nu dă rezultatul 
scontat, nu trebuie renunţat la numeroasele avantaje 
oferite de noile generaţii de chinolone. 
Cuvinte cheie:chinolenele, practica pediatrică 

Chinolonele (CH), derivafi ai acidului 
4-oxo-3-chinolein carboxilic, au apărut în 
anii 1960 cu o modificare la azorul din 

pozifia-1 şi cu diferifi substituenfi în poziţia-7. 
Aceste substante sunt astăzi considerate CH 
clasice din "prima generafie•: acidul nalidixic, 
acidul pipemidic, acidul oxalinic (cu o serie de 
derivafi- cinoxacina, rosoxacina, ş.a.). 

În anii 1980 s-au obţinut derivaţii fluoruraţi (în 
poziţia-6): fluorochinolonele (FCH), numite CH de 
"generaţia a doua• (ciprofloxacina, norfloxacina, ş.a). 

Prin dezvoltarea FCH (introducerea unei 
grupări an1ino- şi a unui ciclu dimetilpiperazinic), 
se ajunge la aminofluorochinolone (spar- şi 
grepafloxacina). 

O succintă clasificare a CH este prezentată 
în tabelul!. 

Tabelul 1. Clasificarea chinolonelor (modificat dupA M. 
Angelescu, 1994) 

Chinolone 
clasice 
"vechi" 

Ac.nalidixic 
Ac.oxolinic 

Ac.p1pemidic 

Aminofluoro 
Fluorochinolone chinolone 

Ciprofloxacina Sparfloxacina 
Norfloxacina Grepafloxacina 
Ofloxacma 

Levofloxaci n a 
Pefloxacma 
Enoxacma 

Lomefloxac1na 
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Because of a lack of concordance between "in vitro• ex­
periments on young animals and those on human sub­
jects, there is a fear among pediatricians to use 
fluorquinolones. The most important data concerning 
farmacokinetics, farmacology, adverse effects and indica­
tions of the use of fluoroquinolones in pediatric practice 
and also the way of administration and recommanded 
doses are presented. The conc/usion raises that, if a con­
ventional therapy doesn't end in the desired result, o ne 
mustn 't give up the numerous advantages offered by the 
newgeneration ofquinolones. 
Keywords: quinolones, pediatric practice 

Date de farmacocinetică 
Toate CH au o bună absorbtie din rubul 

digestiv şi se elimină în procentaj de 80-90% urinar. 
Dacă CH clasice realizează concentrarii mai 

mici în fesururi decât în sânge (de până la '5 ori), 
CH de generaţia a doua au o bună difuzibilitate 
tisulară. 

Biodisponibilitatea FCH este excelentă 
(70-90%) concentrafiile tisulare depăşindu-le 
pe cele seri ce (se leagă de proteinele serice 15-
30%). T11~ ~e 3-8 ore permite administrarea în 
2 pnze ztlmce. 

Difuzarea FCH în LCR este bună. La 1 oră 
după administrarea i.v. a ciprofloxacinei, se ajunge 
la o concentratie de 40% din nivelul serie în cazul 
meningelui inflamat (şi 8% pentru cel neinflamat) 
şi cumulativă (după 10 doze se acumulează în 
LCR încât permite ori scăderea dozei, ori 
administrarea într-o singură priză zilnică). 

Metabolizarea predominant hepatică s1 
eliminarea predominant renală predispun ia 
acu'?ulare în cazul insuficienfei hepatice sau a 
cele1 renale. 

O serie de studii comparative nu arată deosebiri 
farmacocinetice esentiale în functie de vârstă 
Totuşi, sugarii au un T112 mai prelu~git decât copiii 
trecuţi de 1 an, iar absorbţia orală diferă la copiii 
mici (68%) fafă de (0,5%) cei mariY·17.20 

Date de farmacodinamie 
CH din prima generafie sunt active pe 

bacili gram-negativi (Esch.coli, Proteus, ş.a.); 
având un spectru limitat şi rezistenp fiind 
frecventă. Au rămas chimioterapicele, care se 
administrează exclusiv în infeqiile urmare 
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acute, recidivante şi cronice, cu germeni gram­
negativi. Deşi există derivaţi mai activi şi cu reacţii 
adverse mai puţine, acidul nalidixic (Negram) este 
cel mai utilizat în practica pediatrică. 

FCH (generaţia a doua), datorită mecanismului 
de acţiune, au un spectru de acţiune mai larg, 
cuprinzând şi gram-pozitivii, iar la doze mari sunt 
bactericide (mecanismul de acţiune constă în 
inhibarea enzimei bacteriene giraza-ADN cu 
dereglarea proceselor de supraspitalizare, relaxare 
şi desfacere a catenei duble de ADN). 

FCH, datorită bunei difuzibilităti tisulare, 
sunt indicate nu numai în infectiile urinare, ci si 
în infecţii sistemice cu dete;minări organi~e 
multiple, care au în etiologie coei gram-pozitivi 
{stafilococi), coei gram-negativi (meningococi, 
gonococi), bacili gram-negativi aerobi si 
anaerobi, mycoplasme, chlamidii, ricketsii, 
mycobacterii (mai ales atipice). 

Rezistenta bacteriană recunoaste un 
mecanism ~romozomial. Selectia m~tantilor 
fiind redusă la doze mari de FCH, se impu~e o 
pre~criere atentă a dozelor. Au câştigat 
reziStenţă piocianicul (20%) şi stafilococii 
rezistenţi la metilcilină (80% ), rezistenţa la 
aminofluorochinolone fiind doar de 10%.16 

Efectele adverse sunt rare în practică, atât 
pentru chinolonele clasice, cât şi pentru cele de 
generaţia a doua (1-10%). 

Acidul nalidixic, pe lângă reacţiile adverse 
cunoscute (greţuri, vărsături, diaree, cefalee şi 
tulburări vizuale), produce hipertensiune arterială la 
copiii mici. Astfel, pe un lot de 20 sugari şi copii 
mici trataţi cu acid nalidixic pentru dizenterie, 
Riyaz ş.a. arată că acidul nalidix:ic este o importantă 
cauză de pseudotumoră cerebrală cu condiţia ca 
dozele să fie mai mari decât cele recomandate.1 ~ 

În cazul FCH predomină reacţiile gastro­
intestinale. Reactiile secundare rămân la 1-3% 
din pacienţi în c;zul reducerii dozelor. 

Reticenţa administrării FCH în patologia 
pediatrică, reticenţă care merge până la 
neautorizarea oficială în mai multe ţări, pare 
astăzi parţial nejustificată. 

Această •teamă" este legată de afecrarea 
ADN-ului cartilajelor de creştere (condro­
toxicitate) pe care au produs-o FCH experimentale 
în vitro şi pe animalele tinere. La animalele tinere, 
manifestările de tip artropatie au apărut doar la 
doze foarte mari (300-1000 mg/kd24 ore). 
Artropatia apărută la bolnavii cu fibroză chistică 
trataţi cu FCH este discutabilă, fiind greu de detaşat 
din contextul bolii. 

Multe studii retrospective (Marea Britanie, 
Franţa, etc.) efectuate pe copii trataţi cu FCH 
demonstrează că artralgiile au apărut doar în 
cazul tratan1entelor prelungite şi repetate. 
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Frecvenţa lor este scăzută (1-3% dintre pacienţi) 
şi artralgiile au fost reversibile odată cu încetarea 
tratamentului. Urmărirea în tin1p (clinic, 
radiologic, RMN) nu a putut demonstra afectarea 
cartilagiilor de creştere. 

Schaad (1993 ), prin studiu necroptic al 
cartilajelor copiilor, demonstrează integritatea 
acestora după utilizarea FCH. 

Diferentele dintre diversele cercetări se 
explică ori prin variaţii farmacocinetice (doza), 
ori prin deosebirea de specie. 

Treptat, convingerea că FCH nu produc 
condrotoxicitate este dovedită de noi cercetări. 

Gurpinar An. ş.a. nu constată afectarea 
cresterii si dezvoltării la nou-născucii cu septicemie 
tra~aţi cu'FCH pe cale i.v. cimp de Î4 zile. 

Warren R.W., Han1pel B., Hullman R., 
Schaad U.B., Wedgwood J., prin observaţiile 
lor, neagă artropatia produsă de FCH sau, chiar 
dacă au observat-o, aceasta a fost reversibilă si 
nesemnificativă. ' 

Reacţiile adverse care sunt de aşteptat în 
timpul tratamentului cu FCH sunt multiple, dar 
nu grave. Fotosensibilizarea (1,03 % după 
Arata J.), care nu este severă, apare mai ales în 
cazul dozelor mari, a tratamentelor prelungite 
(peste 30 zile) şi la cei antetrataţi cu chinolone. 
Deşi gradul de fotosensibilizare diferă în funcţie 
de tipul CH, toate au potenţial fotosensibilizant 
şi bolnavii trebuie să evite expunerea la soare. 
Nu se va efectua fototerapie la nou-născuţii cu 
bilirubină indirectă crescută, tratati cu FCH, 
pentru a se evita cumularea. ' 

Alte efecte secundare semnalate sunt colita 
pseudomembranoasă (după ciprofloxacină), ane­
mia hemolitică, reacţia anafilactică, coloraţia 
verzuie a dinţilor temporari, diverse semne şi 
simptome gastro-intestinale. La nou-născuţi pot 
produce tulburări ale ritmului veghe-somn 
(insomnii) şi rareori convulsii. 

În concluzie, o revizuire a studiilor compara­
tive efectuate în vitro, pe animale tinere, pe copii 
şi adolescenţi, arată că teama de condro­
toxicitatea produsă de FCH este nejustificată şi 
ar trebui folosite, după Burkhardt "numeroasele 
avantaje oferite de noile generaţii de chinolone".l 

Indicaţiile FCH la nou-născut şi sugar 
La această vârstă, utilizarea FCH a apărut ca 

o necesitate terapeutică, motivată de eficacitatea 
lor în infecţiile nosocomiale cu agenţi rezistenţi la 
toate antibiotocele cunoscute. 

Până în 1996, în Franţa au fost trataţi 23 
nou-născuţi la termen şi prematuri, cu 
Ciprofloxacină 10-40 mg/kg/24 ore şi 4 cazuri cu 
Pefloxacină 15-20 mg/kg/24 ore, toţi suferind de 
infecţii nozocomiale cu germeni multirezistenţi. 
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Cu un tratament extins ca durată de la 4 la 
60 zile, eficacitatea bacteriologică a fost de 93%. 

Cu rezultate optime, în Turcia (1997) sunt 
tratafi 9 nou-născufi cu septicemie prin germeni 
multirezistenfi. Aceştia au primit 1 O mg/kg/24 
ore i.v. Ciprofloxacină.8 

Asocierea FCH (1 0-15 mg/kg/24 ore în 
pev. sau i.v.) la betalactamine a scăzut rata 
complicafiilor (abces cerebral, ventriculită) la 
nou-născufii care nu au primit FCH. 

Rezultate încurajatoare sunt raportate de 
către secţiile de terapie intensivă în tratamentul 
pneumoniilor severe cu mycoplasma, chlamidii şi 
ureoplasme.16 

Pe baza experienfei obpnute prin utilizarea 
FCH, s-a conturat la Paris (1996) un consens 
privind indicapile potenpale la nou-născut şi sugar: 

-septicemii şi meningite neonatale (FCH 
asociate betalactaminelor); 

-pneumonii nozocomiale severe cu chlamidii, 
mycoplasme, ureoplasme; 

-dacriocistită congenitală. 

Utilizarea FCH la copil şi adolescent 
Ciprofloxacina este FCH cea mai utilizată la 

această vârstă. Din 1987 s-a adminiStrat în infectiile 
copiilor suferinzi de fibroză chistică, afecpune în ~e 
exJStă un cerc vicios (hipersecreţia căilor respiratorii 
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întrefine infecţia, iar infectia întreţine hipersecreţia), 
selectându-se germeni muÎtirezistenp. 

Toleranta a fost bună chiar si în tratamentele 
prelungite 1~ o doză de 60 mg/kg/24 ore. 

Ulterior, doze de 30 mg/kg/24 ore i.v. si 40 mg/ 
kg/24 ore p.o. se dovedesc a fi optime la cei cu 
fibroză chistică în tim]:Jul exacerbărilor pulmonareY 

Cu doze ceva mai mici, au fost tratati cu FCH 
copiii cu neoplazii, cei dializati si imunod'eprimati. 

Treptat se conturează indi~fijle potenfiale' ale 
FCH prin aplicarea acestora arunci când terapia 
conventională a fost ineficiemă, există rezistentă 
multiplă la antibiotice, infecfii potenfial fatale sau 
există necesitatea unui tratament îndelungat în 
lipsa căii de acces i.v. 

Congresul International de Chimioterapie 
(Suedia, 1 993) admite mdicatiile potentiale ale 
FCH, dar numai arunci când un prim t~atament 
s-a dovedit ineficace. 

Administrarea topică a FCH este mai 
restrânsă. Ciprofloxacrna, 3 pic. din solutia 0,3% 
s-a administrat inrraauricular timp de 1 4' zile, cu 
rezultate bune, în otita medie supurată cronică cu 
Pseudomonas, rebelă la alte tratamente.7 

Norfloxacina sub formă de instilatii oculare în 
conc .• 0

1
4% se indică în dacriocistita c~ngenitală. 

Aaministrarea profilactică a FCH. Cipro­
floxacina se administrează pentru sterilizarea 
purtătorilor de H. influenzae şi meningococ (2 
zile) şi în situafiile de neutropenie (2 săptămâni). 

Tabelul 11. Indicaţiile potenţiale ale FCH 

INDICAŢII 

- acutizAri infecţioase in fibroza chisticA 
-infecţiile tractului urinar 
- mycobacterioze multi rezistente (tipice, atipice) 
- otomastoid1te cu supuraţie peste 6 sAptAmăni 
-osteomielită subacutA şi/sau cu localizare atipică 
- shigeloze epidemice 
- salmoneloze invazive 
-peritonită cu anaerobi 

DURATA TERAPIEI 
2-8 sAptAmăni 
2-3 sAptAmâni 

zile. luni • 
2-4 sAptAmân1 

3-12 săptămâni 

-septicemie cu baei li gram-negativi sau stafilococi 

5-7 zile 
5-7zile .. 
variabilA 
variabilA 

multi rezistenţi 
- şunt ventriculo-peritoneal infectat variabilA 
-alte infecţii cu germeni multirezistenţi şi la care 
terap1a convenţional A a fost ineficientA 4-60 zile 

•in asociere cu cicloserin6 sau tuberculostatice 
.. in febra tifoidA se asoc1azA metronidazolul şi durata tratamentului este de 2 sAptAmăni 

Tabelul III. Modul de administrare al FCH (la copil şi adolescent) 

Denumirea 
CiprofloxacinA 

Ofloxacm6 

Norfloxac1nA" 

mg"1cg/zi 
15 
10 
7,5 
5 

15-20 

Doza max./zi 
1500 mg 
800 mg 
800 mg 
400 mg 
800 mg 

Calea de adm 
p.o. 
i.v. 
p.o. 
i.v. 

p.o. 

Nr. prize/zi 
2(3) 
2 
2 
2 
2 

•Pefloxac1na recunoaşte aceleaşi doze şi mod de adm1n1strare ca şi Norfloxacina. Pefloxacina, 
dând ma1 multe artralgii (3-14 % din pacienţi) faţA de CiprofloxacinA (1-3%) şi din alte motive 

care rAmân necunoscute, a fost retrasA de pe piaţa americanA. 



40 

Din anul 1998, Societatea Europeană de 
Endoscopie Gastrointestinală recomandă 
administrarea Ciprofloxacinei înaintea unor 
explorări endoscopice: colangiopancreatografie, 
gastrostomie endoscopică percutană.14 

Recent, profilaxia infeqiilor cu germeni 
gram-negativi în cazul transplantului de măduvă 
osoasă include chinolonele.10 

In concluzie, chinolonele s-au dovedit a fi utile 
în practica medicală. Datorită neconcordanţei 
dintre rezultatele obţinute în vitro şi pe animale 
tinere faţă de specia umană, pediatrii au încă o 
reticentă în administrarea fluorochinolonelor. Desi 
mai s~nt necesare studii prospective, put~ 
afirma în stadiul actual că "teama· administrării 
lor este nejustificată. Atunci cind un tratament 
conventional nu are rezultat, merită încercate 
"'nume;oasele avantaje oferite de noile generaţii de 
chinolone'". 
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Principii generale ale obţinerii diagnosticului funcţional 
fetal antepartum şi intrapartum 

L. Nagy 

Naşterea este o agresiune fizică şi biochimică pentru făt. 
Explorarea stării fetale intrauterine este o problemă 
complexă şi departe de a fi complet rezolvată. Se 
cunosc multe metode de a se apropia de realităţi privind 
starea fătului intrauterin: examenul obstetrical complex, 
cardiotocometria, amnioscopia, flowmetria, studiul 
ECG-ului fetal, studiul pH-ului fetal, explorări ultrasonice 
(ecografia). Valoarea acestora luate separat este 
limitată; câştigă însă insemnătate prin corelare cu 
examenul obstetrical complex. Investigaţiile paraclinice 
completează doar diagnosticul clinic. Atât subestimarea 
acestora cât şi supraestimarea minimă a investigaţiilor, 
dăunează examenului clinic obişnuit şi reprezintă o 
greşeală de tactică obstetricală. 
Cuvinte cheie: starea fetală intrauterină, explorarea 
fătului intrapartum 

Pare logic că în fap oncarei situafii 
obstetricale, cu sau fără risc evident de 
influentare a stării fetale, înaintea oricărei 

decizii terap~utice, primul pas este definirea cât 
mai exactă a stării fărului intrauterin. Această 
dorinfă datează din acele vechi timpuri din 
secolul trecut când atât miscările fetale, cât si 
bătăile cordului fetal au căpăiat o importanfă di'n 
ce în ce mai mare în diagnosticul stării fetale. La 
început s-a demonstrat moartea fătului în uter 
sau prezenp unui făt viu, mai târziu cerinţele 
clinice au devenit mai nuantare; observatiile 
legate de diferite aspect~ (intensit;tea, 
ritmicitatea, frecvenţa bătăilor cardiace fetale, 
etc.) au încercat chiar să contureze starea fătului 
în uter.4 

In momentul de fafă, graţie dezvoltării 
permanente a electronicii aplicate în medicină, 
s-a ajuns la performanfe nebănuite în urmă cu 
1 O - 20 ani, la care au contribuit perfeqionările 
în tehnici de biochimie (microprobe sanguine, 
tehnici de laborator, hormonologie, etc). 16.l0•

11 

Astfel, în cadrul unei obstetrici moderne nu se 
mai pune problema utilităţii sau inutilităţii 
mijloacelor de investigafie fetale electronice de 
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De/ivery (birth} is a hard physicaland biochemica/ tria/ 
for the fetus. It is a very complex problem the explora­
tion ofthe fetus's intrauterine status (condition} and far 
remote to be solved. There are many methods to come 
closer ta know more about the intrauterine status ofthe 
fetus /ike: the complex obstetrical examination, 
cardiotocometria, amnioscopia, flowmetria, the ECG 
study of the fetus, the study of the pH of the fetus, 
echography. The value ofthese above mentioned meth· 
ods taken separatly is limited, but core/ated with a cam· 
plex obstetrical examination wi/1 give very good results. 
The clinica/ diagnostics is completed by the paraclinical 
investigations. It is a mistake in obstetrical tactics either 
the subestimation or supraestimation of them. 
Key words: the intrauterin status ofthe fetus, the explo· 
ration ofthe fetus 

diferite tipuri, combinate cu cercetări de ordin 
biochimie şi hormonologic, ci problemele par să 
se concentreze mai mult asupra gradului de 
fiabilitate a unor investigaţii separate de sine 
stătătoare sau asupra combinării (prin efectuarea 
simultană sau sucesivă) mai multor tipuri de 
investigafii ale căror rezultate • se confruntă • cu 
starea materno-fetală stabilită prin mijloacele 
clinice clasice si rezultatele fetale la nastere.4•5 

Monitoriz~rea electrică a cord~lui fetal 
(cardiotocografie) în timpul travaliului (datorită 
unor cercetări fundamentale ale lui Kubli, 
Hammacher, Caldeyro· Bare ia, Hon, Krebs) 11 

precum şi alcătuirea unor tabele, scheme sau 
sisteme de scoruri valorice, analoage cu unele 
forme şi grade de suferinfă fetală au uşurat 
considerabil responsabilitatea medicală a 
obstetricianului dar totodată, prin posibilitatea 
unor confuzii, interpretări subiective, a creat 
premizele unor critici aspre îndreptate împotriva 
extinderii monitorizării fetale ante-intrapartum, 
invocând numărul nepermis de mare de 
interventii obstetricale. 31 

In privinp prezentului cardiotocografiei se 
observă o orientare din ce în ce mai evidentă 
spre screening şi depistare precoce a stărilor de 
suferinfă fetală, pe căi neinvazive; pe de altă 
parte, aglomerarea datelor obfinute pe căi 
electronice impune din ce în ce mai pregnant 
necesitatea prelucrării computerizate a unor 
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aspecte de fine~e a traseelor ECG fetal sau 
CTG obtinute în diferite stadii ale sarcinilor cu 
risc sau ~le naşterilor fiziologice sau patologice. 
lnvestiga~iile cardiotocografice în general se 
întpar~ ~ două categorii mari: efectuate antepar­
tum ŞI mtrapartum. 

CTG antepartum se rezumă în mare parte 
la testarea activitătii cardiace fetale modificată 
de nliscările fe~ale sau de schimbările 
hemodi~anlice materne în urma unor exercitii 
fizice. 1•

9
•17•18 • 

Primele aplica~ii de teste electronice în 
depistarea stării fetale intrauterine în pra 
noastră folosind principiile unui NST au fost 
efectuate de Luca si colab. Este subliniată 
importan~a testelor el~ctronice în sarcină şi prin 
includerea NST în testul numit "profilul 
biofizic" al lui Manning.23 Extinderea tehnicilor 
de explorare fetală neinvazivă se poate 
exemplifica prin lucrările publicate, referitoare la 
NST ambulator sau la domiciliu, cu transmisia 
rezultatelor la un centru de prelucrare prin 
radiofrecventă.7• 10 

Testarea 'medicamentoasă a fătului se execută 
cel mai rapid şi simplu prin testul atropină. 11 Pla­
centa este uşor străbătută de atropină care 
exercită un efect tahicardizant cu reducerea 
variabilitătii bătaie cu bătaie a cordului fetal. Cu 
cât placen.ta este mai afectată de diferite procese 
distructive, se reduce suprafafa de schimb 
placentar, cantitatea de atropină care traversează 
bariera placentară este mai redusă şi efectul 
farmacodinanlic mai sters.20 

Proba cu atropi~ă este neinterpretabilă sau 
negativă în unele malformafii fetale, în special în 
hidro- şi anencefalii. 14 

Investiga~iile electronice ale fătului înaintea 
naşterii se pot extinde şi prin studii ale ECG fetal 
obpnut prin aplicarea unor electrozi pe peretele 
abdominal matern, rezultatele fiind comparate cu 
cele ob~inute prin tehnici ultrasonice obişnuite.4 

Extinderea explorării fetale antepartum prin 
metode neinvazive s-a îmbogăpt substanpal prin 
introducerea testului la contraqie (contraction chal­
lenge test, oxitocin-stress-test (OST)). Cu toate că 
testul poate avea rezultate neconcludente în 15-
20% din cazuri, în special în cazuri de gestoze 
complicate, valoarea practică a testului, ca o 
continuare a investigaţiilor începute prin NST, este 
incontestabilă. 

În marea fantilie a investiga~iilor mai mult 
sau mai pufin agresive în travaliu, CTG directă 
prin electrod aplicat pe prezentafie este unaninl 
acceptată ca utilă, necesară, uneori 
indispensabilă pentru stabilirea exactă a stării 
fătului. Prin metode directe se crează 
posibilitatea studiului undelor ECG ale feplor în 
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travaliu. Este interesant studiul p~ezentat de 
Newbold şi colab. în 1991,24 pnn care se 
etalează parantetrii şi tehnicile de evaluare 
calitativă a complexelor QRS fetal. Prin analiza 
comparativă a undelor T cu complexul QRS, 
au tor ii stabilesc sau prefigurează unele stări de 
disfuncţionalitate cardiacă hipoxică în timpul 
travaliului, care pot avea repercusiuni asupra 
fătului, verificate si dovedite de scoruri APGAR 
la naştere. Agaki' şi colab. (în 1992)2 prezintă 
observa~iile privind modificările undei T de pe 
ECG în condi~ii experimentale (inducerea 
hipoxiei miocardice acute prin compresia 
cordonului umbilicalla animale de experien~ă). 

Aceste investigapi necesită aparatură dectronică 
de înaltă performanfă. Electrocardiografia fetală este 
unica posibilitate de depistare a unor tulburări de 
ritm cardiac (extrasistolele de diferite origini: 
su praventriculare, nodale, ventriculare, tahicardie 
paroxistică sau cauzată de diferite medicamente 
cardiotrope) şi de evaluare a eficacită~ii unor 
tratamente (xilină, digitală, alfa- beta blocante, 
etc.). ~.13,14,20,24 

Rezultatele diferitelor investiga~ii cardio­
tocografice prezintă o diversitate impresionantă; 
pentru a simplifica sau uniformiza volumul 
imens de informa~ii de acest tip au fost 
concepute o serie de programe computerizate şi 
bănci de date înmagazinate în memoria 
computerelor, care în multe situa~ii pot fi de real 
folos în aprecierea valorică a unor cazuri limită 
sau greu interpretabile.12

•3° Cert este însă că 
astfel de aparate de mare performan~ă sunt încă 
o raritate prin costurile extreme şi, conform 
părerilor multor specialişti, fără performanfe 
umane (specialişti în domeniu) aparatura singură 
nu poate cunoaşte gravida şi fătul în 
complexitatea lor fiziologică-fiziopatologică. 

In lumina ultimei afirmatii, unde rezultate 
furnizate de un computer c;pabil să analizeze 
trasee CTG pot fi aplicate ca indicatori dar 
nicidecum ca ordine pentru atitudinea obstetricală 
aleasă fată de un caz clinic. 

Trebuie men~ionată revenirea în practică a 
unor investiga~ii CTG comparate cu valorile 
pH-ului fetal, obfinute prin microprobe san­
guine (după tehnica lui Saling, promovată în 
urmă cu peste 30 ani şi reactualizată în prezent). 
În concep~ia multor autori există o strânsă 
corelafie valorică (demonstrată prin numeroase 
studii clinice şi calcule statistice) Între aspectele 
CTG intrapartum şi pH sanguin fetal. În 
majoritatea centrelor de obstetrică din Germania, 
Anglia, S.U.A., Suedia, Ungaria, Japonia, etc. s-a 
revenit asupra utilizării micropobelor sanguine 
fetale, tehnică care a devenit o rutină obstetricală 
în cazurile de naşteri complicate sau cu risc fetal. 19 
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Introducerea pe scară largă a tehnicilor 
Doppler a făcut posibilă extinderea tehnicilor de 
flowmetrie şi velocimetrie prin care şi în timpul 
naşterii -dar în condi~ii speciale- se pot ob~ine 
date asupra unor circula~ii fetale şi materne, în 
diferite segmente vasculare. 

Coroborarea datelor de flowmetrie fetală 
(arteră cerebrală medie, aorta fetală ombilicală), 
cu aspecte CTG (fiziologice sau patologice), 
deschide noi orizonturi în aprecierea exactă a 
stării fă tu lui în uter şi în în~elegerea apari~iei 
unor trasee CTG patologice.25•

29 

Combinarea investigaţ.i.ilor neinvazive cardio­
tocografice în sarcină cu datele flowmerriei 
executate de rutină, sub formă de screening, poate 
creşte considerabil fiabilitatea diagnosticului 
funqional antenatal (şi intranatal), fapt care în 
mod normal ar trebui să se reflecte prin 
ameliorarea rezultatelor fetale în cazul sarcinilor 
cu risc fetal crescut. 

Un pas important spre ob~inerea unor date 
refriroare la microcircula~ia fetală şi gradul de 
oxigenare al fătului în general îl reprezintă 
introducerea tehnicilor de oximetrie (puls­
oximetrie fetală). 

Prin aceste metode se pot obpne unele 
informa~ii dinamice în timpul naşterii, asupra 
nivelului de oxigenare a fătului. Dezavantajul ma­
jor ar fi că practic tehnica de pulsoxin1etrie fetală 
continuă nu se poate aplica decât după ruperea 
membranelor si o dilatare convenabilă. Totusi, 
dacă se comp~ă valoarea pH fetal cu aspect;le 
traseelor CTG şi datele de pulsoximetrie, 
concluziile diagnostice prezintă un progres 
indiscu rabil.27.28 

Trecând în reviSta principalele curente şi 
tehnici de investigape fetală ante-intrapartum, se 
poate pune întrebarea firească: care dintre 
investigaPi!e clinice-paraclinice este cea mai sigură 
şi valoroasă? Răspunsul este că practic nici o 
investiga~ie, singură, nu poate avea valoare 
absolută si decisivă în formularea conduitei 
obsterrical~-terapeutice, însă cu cât se combină 
mai multe tipuri de investigapi, cu atât creşte 
siguranp diagnosticului funqional feral, ante- şi 
intrapartum. 

Creşterea siguran~ei estimării stării fetale 
intrauterine va aduce an1eliorări în rezultatele 
fetale. Extinderea investiga~iilor materno-fetale 
(clinice-paraclinice) este un proces cu multe 
capcane şi îngrădiri de ordin administrativ­
financiar, dar este inevitabilă. Fiecare centru 
obstetrical este echipat în mod diferit cu 
aparatura necesară şi prezintă grade diferite de 
receptivitate pentru combinarea obstetricii 
clasice cu unele concep~ii şi investiga~ii mai 
moderne. Alegerea modalită~ilor de investiga~ie 

într-o sarcină Şl naştere, ~inând cont de 
gravitatea riscurilor posibile materno-fetale, 
rămâne o problemă de etică, profesionalism Şl 
de răspundere a obstetricianului. 
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Substanţe folosite pentru irigarea canalului radicular 

M. Pop1
, Monica Monea Pop2 , A Monea 2 

Tratamentul endodontic poate fi împărţit în trei etape: 
tratamentul biomecanic, dezinfecţia canalului radicu­
lar (in special la dinţii cu infecţii endodontice sau 
menţinerea sterilă a spaţiului endodontic la dinţii 
vitali) şi obturaţia radiculară. Tratamentul biomecanic 
este cea mai importantă etapă de tratament, care 
asigură îndepărtarea resturilor tisulare şi a unei 
cantităţi de dentină radiculară pentru a crea un canal 
care să poată fi obturat corect. Efectul mecanic de 
curăţire poate fi îmbunătăţit prin folosirea unor 
substanţe chimice sau soluţii de irigare care au rolul 
de a elimina aşchiile de dentină, resturile tisulare 
astfel încât suprafaţa dentinară să rămână curată, 
factor esenţial în succesul tratamentului endodontic. 
in lucrarea de faţă autorii şi-au propus o trecere în 
revistă a soluţiilor care se utilizează la ora actuală ca 
iriganţi in tratamentul endodontic. 
Cuvinte cheie: smear layer, soluţii de irigare, 
tratament endodontic 

A 

I n cursul tratamentului endodontic, 
instrumentarea biomecanică a canalelor 
radiculare are o importan~ă deosebită prin 

faptul că asigură îndepărtarea unei cantităţi mari 
de dentină radiculară, care deseori este infectată 
si facilitează astfel atât tratamentul 
~1edicamentos al canalelor infectate în vederea 
sterilizării cât şi obţinerea unei forme optime 
pentru aplicarea obturaţiei radiculare. În cursul 
acestei etape un rol deosebit îl are irigarea 
canalelor radiculare cu diferite soluţii, care prin 
natura si proprietăţile lor pot influenţa decisiv 
succesul tratamentului endodontic. Efectul 
tratamentului biomecanic poate fi accentuat prin 
folosirea unor compuşi chimiei sau solu ţi1 de 
irigare al căror efect poate fi de curăţare, 
detoxifiere, antibacterian, de denaturare a 
substantelor organice şi de dizolvare a 
ţesuturilor dentare dure. 

Iri~area canalelor radiculare se face pe toată 
durata mstrumentării biomecanice si urmăreste: 

-Îndepărtarea mecanică a materi~ului org~ic 
şi a aşchiilor de dentină; 

'Pohcl1n1c1 Stomatolog1ci 1, Tirgu-Mureş 
'Disciphno de Odontologie şi Porodontolog1e, Facultlteo de 
Stomotologte, Untversttlteo de Medicină şi Formocte Tirgu-Mureş 
Adresă de corespondenţi Mthoi Pop, Policlintcl Stomotologici 1, 
S.dul 1 Decembrie 1918, nr 28, 4300 Tirgu-Mureş 

Root canal treatment is accomplished in three stages: 
cleaning and shaping, desinfection (to sterilize infected 
root canals and to maintain the aseptic condition in vi­
tal teeth) and fi/ling. The first and the most important of 
these three stages, the canal preparation, enables us to 
clean the canal from any tissue debris and to shape it 
into a tapered form which can be sealed against bacte­
ria and fluid throughout its length to prevent reinfec­
tion. The cleaning effect of the instrumentation is en­
hanced by the use of irrigants, which eliminate dentin 
chips and tissue remnants and leave a clean, debris 
free dentinal surface, thus fu/fi/ling a very important 
prerequisite of the long-term therapeutical success. 
The purpose of this paper was to review the irrigants 
currently used du ring the endodontic treatment. 
Key words: smear layer. irrigants, endodontic treatment 

-Dizolvarea substantelor orgamce sau a 
materialului necrotic; ' 

-Dezinfeqia canalelor radiculare; 
-Permeabilizarea canalelor înguste sau obliterate; 
-Curătarea finală a canalului în vederea 

obturării (îndepărtarea "smear layer" -ului). 
Efectul de curăţare al soluţiilor de irigare 

duce la expunerea coloniilor bacteriene care 
altfel sunt înconjurate de ţesut necrotic, 
componente tisulare sau produşi bacterieni 
extracelulari, favorizând acţiunea antisepticelor 
sau altor substante folosite în tratamentul endo­
dontic al dinţilor 'devitali. 

SMEAR LAVER-UL 
Stratul mai mult sau mai puţin omogen care 

se obţine prin acţiunea instrumentelor rotative sau 
a acelor endodontice acţionate manual, total sau 
parţial aderent de pereţii canalului radicular, poartă 
denumirea de "smear layer". Astfel, acest strat se 
găseşte atât la nivelul cavităţilor obţinute prin 
tratamentul leziunilor carioase deci pe suprafaţa 
smalţului şi dentinei, cât şi după tratanlentele 
end.odontice, deci la suprafaţa dentinei canalelor 
rad1culare. Acesta din urmă a fost descris prima 
dată de către McComb şi Smith în 19751.2 care, 
folosind microscopul electronic cu baleiaj, au 
demonstrat prezenţa "smear layer"-ului în 
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fiecare canal radicular tratat endodontic. Acest 
strat lipseşte în regiunile care nu au fost 
instrumentare, fapt ce demonstrează originea lui 
iatrogenă. Autorii citaţi nu au descris compoziţ.ia 
exactă dar au presupus că ,.smear layer" -ul 
conţine organice şi anorganice de pulpă sau 
ţesuturi necrorice, hemarii şi microorganisme. 

În funcţie de compoziţie Deverin şi 
Delzangles3 diferenţiază o fază minerală, mai 
consistentă cantitativ şi cu originea în dentină, 
alături de o fază organică care are în compoziţie 
fragmente de colagen denrinar, resturi pulpa!, 
microorganisme şi produse ale acestora. Ul­
tinlele cercetări făcute asupra ,.smear layer"­
ului arată că acesta are următorul aspect: 

-Smear layer omogen, cu grosime de 5-8 
microni, care acoperă suprafaţa internă, 
prelucrată a canalului radicular; 

-Smear layer presat în canaliculele 
dentinare, la nivelul cărora poate pătrunde până 
la o adâncime de 40 microni; 

-Smear layer granular, uşor aderent de 
supr:rlaţa peretelui dentinar. 

Indepărtarea acestui strat care se formează 
în urma tratamentului biomecanic al canalelor 
radiculare este necesară din următoarele 
considerente: 

-Constituie un rezervor de microorganisme 
şi produse ale acestora, ceea ce favorizează 
persisrenţa infecţiei endodontice;4 

-Blochează pătrunderea subsranţelor 
anribacreriene în canaliculele dentinare dar per­
mite colonizarea acestora cu noi specii 
microbiene;~ 

-Reduce gradul de adaptare şi închiderea 
eranşă a pasrelor de obturaţie radiculară.6 

Pentru realizarea deziderarelor tratamentului 
biomecanic şi îndepărtarea în final a ,.smear 
layer" -ului se pot folosi metode fizice, chimice 
sau combinate. Astfel, acest strat poate fi evacuat 
treptat din canalele radiculare, metoda care 
permite acest lucru fiind dilararea cu ajutorul 
ultrasunetelor, care presupune irigarea continuă 
cu hipoclorit de sodiu, sau îndepărtarea sa se 
realizează doar la sfârsirul tratamentului 
biomecanic, prin irigare abu~dentă cu hipoclorir 
de sodiu urmat de EDTA.7 

SOlUŢII FOlOSITE PENTRU IRIGAREA 
CANAlElOR RADICUlARE 
În continuare ne-am propus prezentarea 

unora dintre soluţiile frecvent utilizare în scopul 
irigării canalelor radiculare, cu efectele lor 
asupra ,.smear layer"- ului şi a peretelui dentinar. 

Hipocloritul de sodiu 
Această substanţă şi-a păstrat popularitatea 

deşi în ultimii ani în practica endodontică au fost 

M. Pop. Monica Monea Pop. A. Monea 

introduse diverse alte soluţii de irigare, aceasta 
în special datorită calităţilor certe de curăţare 
mecanică şi chimică (dizolvarea materialului ne­
erotic) arestate prin numeroase studii ex­
perimentale. 

Această soluţ.ie de hipoclorit de sodiu 0,5% şi 
pH 9 a fost folosită pentru prima dată în medicină 
în cursul Primului Război Mondial pentru 
curăţarea rănilor, având un puternic efect de 
dizolvare a materialului necrotic şi de prevenire a 
infecţ.iei. Efectul este similar în canalul radicular, 
soluţia având o excelentă capacitate de curăţare, 
dizolvare şi deroxifiere a ţesuturilor necrotice, 
acţ.iune anribacteriană puternică şi o bună 
toleranţă din partea organismului gazdă. 

Pe de altă parte, substanţa este rapid 
neutralizată de resturile risulare, sânge şi exudatul 
din canalul radicular, ce!a ce in1pune repetarea 
frecventă a spălăturilor. In cazul irigării dinţ.ilor 
monoradiculari se indică folosirea unei canrirăti de 
lOml, cantitatea fiind mai mare pe~rru 
pluriradiculari. Hipocloritul de sodiu 5% are 
acţ.iune de dizolvare şi asupra ţesuturilor vii; a­
ceastă capacitate poate fi folosită în cazul dinţ.ilor 
cu resorbţii mari, unde îndepărtarea resturilor 
organice este dificilă. 

Cunningham şi Balekjan8 au analizat 
capacitatea soluţiei de hipoclorit de sodiu 2,6% şi 
5,2% de a dizolva colagenulla diferite remperaturi 
{21°C şi 37DC). Rezultatele au arătat că soluţia 
2,6% a fost mai eficientă la 37DC decât cealaltă 
concentraţ.ie la ambele temperaturi. Pe de altă 
parte, A bou-Rass şi Oglesby9 au demonstrat că 
cea mai mare putere de dizolvare o are soluţ.ia de 
5,25% la temperatura de 600C. Ruddle7 

recomandă încălzirea hipocloritului de sodiu la 
500C pentru a favoriza capacitatea de dizolvare şi 
actiunea antibacteriană. Această recomandare a 
fo;t verificată în 1996 de Beru tti si Marini10 care 
au evaluat prin microscopie electr~nică cu baleiaj 
capacitatea de curăţire a soluţiei de hipoclorir de 
sodiu 5% la temperaturile de 21°C şi 500C, în 
treimea apicală şi medie a canalelor radiculare la 
incisivii centrali superiori obţinând următoarele 
rezultate: în cazul rădăcinilor irigare cu soluţie de 
hipoclorir de sodiu 5% la temperatura de 21°C, în 
porţ.iunea mediană a canalului radicular s-a 
evidenţiat un ,.smear layer" omogen, bine 
organizat, format din particule dure, formând un 
strat relativ gros. În cazul soluţ.iei cu temperatura 
de 500C, în porţiunea mediană a canalului s-a 
observat un ,.smear layer" mult mai subţ.ire, for­
mat din particule fine, cu o structură delicată, 
pufoasă. În regiunea apicală aspectul a fost similar 
pentru ambele grupe de dinţi. 

Acest studiu a demonstrat că prin folosirea 
soluţ.iei de hipoclorir de sodiu se pot elimina complet 
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din canalul radicular resrurile cisulare, fapt ce-l face 
indispensabil tratamenrului endodoncic. Pe de altă 
parte, trebuie subliniat faprul că această solupe, 
mdiferent de temperarura la care se introduce în 
canalul radicular, nu realizează îndepărtarea ,.smear 
layer" -ului ci doar influenţează srrucrura acesruia. 

Sărurile cuaternare de amoniu 
Aceşti compuşi sunt substanţe tensioactive cu 

proprietăp de detergenţi, ceea ce le face utile în 
tri~area canalelor radiculare. În plus, au efect bac­
tenostatic si sunt bine tolerate de tesuturile 
periapicale, 'dar efecrul lor este rapid ~ihilat de 
produsele organice, ceea ce impune mgarea 
repetată. Sărurile cuaternare de amoniu au 
avantajul că pot fi folosite în canalul radicular 
alăruri de instrumente electronice (măsurarea 
electronică a lungimii canalului radicular) fără a 
interfera cu acestea. 

Acidul etilendiaminotetraacetic (EDTA) 
Cercetările din ultimii ani care au urmărit 

găsirea unui irigant care să asigure îndepărtarea 
"smear layer" -ului s-au concretizat în 
introducerea în tratamentul endodontic a acidului 
etilendiaminotetraacetic (EDTA) 15% cu un pH 
7,4. Acesta este un agent chelator care leagă ionii 
de calciu din strucrura dentinei şi asigură astfel 
îndepărtarea aşchiilor de dentină şi a resturilor 
organice. Acest irigant are eficientă maximă în 
combinape cu hipoclorirul de sodiu, asigurând 
îndepărtarea materialului necrotic, micro­
organismelor şi resrurilor organice, cu obţinerea 
în final a unui canal cu pereţi curap, optim pentru 
realizarea obruratiei radiculare. 

Proprietăţile' EDTA au fost srudiate în 
numeroase cercetări experintentale. Astfel, 
Patterson 11 a observat că solutia 3% si 10% de 
EDTA are o puternică acţiune' bacteri~idă asupra 
streptococilor şi stafilococilor, aspecte confirmate 
de ShibataY Astăzi EDTA este inclus într-o serie 
de preparate cum ar fi EDTAC, care conpne 
EDTA şi Cevlon (o sare cuaternară de amoniu), 
RC PREP, ENDO-PREP, CANAL ,.+" care 
conpn carbamid peroxid şi glicerină. Primul com­
ponent dizolvă faza organică a "smear layer" -ului 
iar cel de al doilea are rol de unguent şi scade 
tensiunea superficială. 

Sydney şi colab. 13 au comparat în ce măsură 
este îndepărtat ,.smear layer" -ul după in­
strumentarea manuală si mecanică a canalului 
radicular, folosind ca irigant EDTA iar în final o 
cantitate abundentă de hipoclorit de sodiu. 
Rezultatele au scos în evidenţă acţiunea puternică 
de curăţare a EDTA, care folosit împreună cu 
hipoclorirul de sodiu oferă conditii optin1e pentru 
succesul tratamenrului endodonuc. 

Acidul citric 
Acidul citric este un agent de chelare care 

are o eficienţă de îndepărtare a ,.smear la­
yer• -ului asemănătoare EDTA, fiind mai puţin 
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tntant şi citotoxic. Proprietăţile sale de dizol­
vare a fazei minerale, concentraţia optimă şi 
metodele de aplicare nu au fost suficient docu­
mentate, motiv pentru care în 1996 Yamaguchi 
şi colab.14 au realizat un studiu comparativ între 
acidul citric şi EDTA privind gradul de 
decalcifiere si eficienta actiunii antimicrobiene a 
celor două s~lutii. A~este~ au avut diferite valori 
de pH iar test~rea s-a făcut pe 12 specii mi­
crobiene izolate de la nivelul canalelor 
radiculare infectate. Rezultatele obtinute au 
arătat că acidul citric are proprietăţi similare cu 
EDTA privind capacitatea de decalcifiere şi 
acţiunea antibacteriană, ceea ce justifică 
utilizarea sa ca soluţie de irigare. 

Oxidative potential water (OPW) 
Această substantă este definită ca o apă 

puternic acidă obpn~tă pe cale electrolitică, din 
soluţia din compartimenrul anodului. OPW este 
caracterizată printr-o activitate antimicrobiană 
remarcabilă, având un pH 2,6 sau chiar mai mic. 
Capacitatea de distrugere a viruşilor a fost 
demonstrată de Shimizu si colab. u care au folosit 
virusurile Herpes simple~ 1 şi II, virusul HIV şi 
un citomegalovirus. Rezultatele au demonstrat că 
după tratarea culrurilor timp de 3 minute cu 
OPW nici unul dintre virusii antintiti nu a mai 
purut infecta celulele în care 'au fost in~culaţi. 

Un avantaj al soluţiei OPW îl reprezintă lipsa 
toxicitătii si a caracterului iritativ în contact cu 
ţesururiÎe v'ii deoarece îşi pierde imediat potenţialul 
de oxido-reducere şi pH-ul scăzut după contacrul 
cu substanţele organice din canalul radicular. De 
asemenea, OPW este suficient de inofensivă 
pentru a putea fi ţinută în cavitatea bucală, fără 
riscul producerii unor efecte secundare nedorite. 

Hata şi colab.16 au întreprins un srudiu 
asupra capacităţii OPW de a îndepărta "smear 
layer" -ul, observând că aceasta poate fi folosită 
cu succes în tratamentul endodontic, atât în 
cursul tratan1enrului endodontic cât si la clătirea 
finală a canalului radicular. ' 

CONCLUZII 
-Îndepărtarea ,.smear layer"-ului şt a 

fragmentelor de dentină obţinute prin instru­
mentarea biomecanică a canalelor radiculare este 
o condipe esenţială pentru succesul tratantenrului 
endodontic. 

-Hipocloritul de sodiu este cel mai bun 
agent de spălare pentru îndepărtarea resturilor 
pulpare sau a materialului necrotic, la o 
concentraţie optimă cu prinsă între 0,5 şi 2,5%. 

-EDTA este un agent chelator puternic, cu o 
importantă acţiune antimicrobiană, care asigură 
îndepărtarea "smear layer" -ului şi a resturilor 
anorganice la o concentraţie de 3% şi o perioadă 
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de acţiune de 1-5 minute. Aceleaşi proprietăţi le 
întruneste si acidul citric, care a fost initial 
folosit 'în 'terapia parodontală, dar care 'îşi 
găseşte la ora actuală utilizare şi în endodonţie. 

-OPW este o solutie recent intrată în atentia 
specialiştilor, care se' remarcă prin puternica 
acţiune antimicrobiană care se extinde şi asupra 
virusurilor; toxicitatea redusă faţă de ţesuturile 
gazdă şi descompunerea rapidă în apă o indică în 
tratamentul endodontic ca soluţie optimă de 
irigare a canalelor radiculare infectate. 
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lnfecţia cu Helicobacter pylori şi 
patologia digestivă superioară 

Diana Pop Petre1
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Bacteriile spiralate sau curbate au fost observate in 
stomac încă din secolul al XIX-lea, dar J.R.Warren şi 
B.J.Marshall, in anul1983, izolează un microorganism 
spirala! producător de urează situat in spaţiul îngust 
dintre suprafaţa celulei epiteliale gastrice şi pelicula de 
mucus protector. Prezenţa acestui microorganism pe 
mucoasa gastrică s-a dovedit ulterior că este aproape 
invariabilă şi asociată cu gastrita cronică. De 
asemenea, în aproape 100% a cazurilor de ulcer 
duodenal bacteria este prezentă in stomac. Acum 
Helicobacter pylori este recunoscut ca cea mai 
importantă cauză a gastritei cronice la om, descoperire 
care a determinat elaborarea unei noi clasificări a 
gastritei, "Sistemul Sydney". prezentată în anul 1990 
la Congresul Internaţional de Gastroenterologie de la 
Sydney. Gastrita cronică este considerată în prezent ca 
un important factor de risc în apariţia ulcerului duode­
n al. a ulcerului gastric şi a cancerului gastric. 
Recunoaşterea rolului etiopatogenetic pe care îl are 
Helicobacter pylori în gastrita cronică şi ulcer a 
revoluţionat tratamentul acestor boli. Eradicarea 
Helicobacter pylori vindecă gastrita şi reduce 
semnificativ atât procentul de recidivă al ulcerului cât şi 
riscul apariţiei cancerului gastric. 
Cuvinte cheie: Helicobacter pylori, gastrita cronică, ulcer 
duoden al, ulcer gastric 

B acteriile spiralate sau curba te au fost 
observate în stomac încă din secolul al 
XIX-lea de către G. Bizzozero (1893) dar 

primul studiu referitor la patologia umană a fost 
comunicat în anul 1939 de către J.L.Doenges, 
care semnalează o incidentă de 43% a lor în 
stomacul examinat postm~rtem. Ulterior, în 
anul 1940, A.S. Freedberg şi LA. Barron 
constată prezenţa spirochetei gastrice cu o 
prevalenţă de 37% pe piesele de gastrectomie şi 
de 40% la bolnavii decedaţi pentru ulcer gastric 
benign sau malign. 

Peste 35 de ani, în 1975, H.W.Steer 
consemnează prezenţa acestei bacterii la 80% 
dintre pacienţii cu ulcer gastric şi o clasifică în 
genul Campylobacter, din cauza morfologiei şi a 
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The spiraled or curved bacteria were found in the 
stomach since the XIX-th century, but J.R. Warren and 
B.J.Marsha/1 (in 1983) isolated a microorganism with a 
spiral structure producing urease, situated in the tight 
space between the epithelial surface ofthe gastric cel/ 
and the layer of protective mucus. The presence ofthis 
microorganism on the gastric mucosa has been /ater 
proved a/most invariab/e and associated with chronic 
gastritis. Also, in almost 100% of the duodenal ulcer 
cases the bacterium is present in the stomach. Nowa· 
days Helicobacter pylori is acknow/edged as the most 
important cause of chronic gastritis in humans, discov­
ery that has imposed a new classification of the gastri­
tis, "Sydney System", presented in 1990, at the lnter· 
national Gastroenterology Congress in Sydney. The 
chronic gastritis is now acknowledged as an important 
risk factor for duodenal ulcer, gastric ulcer and gastric 
cancer. The recognition of the ethiopatogenetic ro le of 
Helicobacter py/ori in chronic gastritis and ulcer radi­
cally changed the treatment of these conditions. The 
eradication of Helicobacter pylori cures the gastritis 
and significantly decreases the percentage of ulcer re­
lapse and also the risk of gastric cancer occurrence. 
Keywords: Helicobacter py/ori, chronic gastritis, 
duodenal ulcer, gastric ulcer 

asocteru sale cu boala gastrointestinală, 
caracteristici prezente şi la alţi membri ai 
genului, dându-i denumirea de Campylobacter 
pylori. 1 

J.R.Warren şi B.J.Marshall, în anul 1983, 
izolează acest microorganism spiralat 
producător de urează, situat în spaţiul îngust 
dintre suprafaţa celulei epiteliale gastrice şi 
pelicula de mucus protector.2• 3 

Pe măsură ce s-au acumulat date de 
biochimie s-a clarificat că acest microorganism 
diferă esenţial de speciile Can1pylobacter şi în 
anul 1989 el a fost reclasificat într-un gen nou 
sub denumirea de Helicobacter pylori.4 

În prezent sunt cunoscute mai multe specii 
de Helicobacter dintre care la om sunt întâlnire 
Helicobacter pylori, specia cea mai frecventă 
din bacteriile acestui gen, Helicobacter cinaedi 
şi Helicobacter fenneliae. Helicobacter py lori 
este depistat la nivelul celulelor antrale ale 
mucoasei gastrice, dar şi la nivelul esofagului, 
duodenului şi recrului. Este o bacterie gran1 
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negativă, cu un aspect spiralar sau curbat, o 
lungime de 2,9p şi un diametru de 0,85p care 
prezintă 305 flageli, mai frecvent la unul din 
capete, ce-i conferă mobilitate la nivelul 
mucoasei gastrice. Helicobacrer pylori se 
distinge printr-o foarte puternică activitate 
asupra ureazei, care ar putea contribui la 
patogenirarea microorganismului, dar în acelaşi 
rimp produce caralaza, oxidaza şi reduce 
nirraţii, fiind sensibil la penicilină, rerraciclină, 
erirromicină, gentamicină şi merronidazol. 

Din punct de vedere epidemiologic 
rezervorul de Helicobacrer pylori este omul, 
gazda lui naturală, dar căile de transmitere rămân 
încă misterioase. Este posibil ca acest microor­
ganism să facă uz de mai mulre moduri de 
transmisie: calea fecal-orală sugerată de mai 
mulri cercetători, în contextul unor condicii de 
igie~ă precare, deşi bacreria nu a purur fi 
identificată până în prezent în fecale; calea 
oral-orală, transmisia prin apă sau de la persoană 
la persoană, copiii ai căror părinţi sunt purtători 
de Helicobacrer pylori având un risc mai mare de 
infecţie (45%), faţă de copii cu părinţi 
Helicobacrer pylori negativ (5%).~·6.7 Din 
grupele de risc fac parte medicii gasrroenterologi 
care efectuează endoscopiile, coincidenţa infecţiei 
cu Helicobacrer pylori fiind de 52%, în 
comparaţie cu grupul de medici generalişri de 
28% şi un grup de control de 21%. De 
asemenea, există şi posibilitatea reinfecţiei la 
pacienţii supuşi endoscopiei, după eradicarea sa.8 

Helicobacrer pylori este foarte răspândit şi 
afectează 50% din populaţia lumii, dar neuniform 
pe planetă. Infecţia apare în copilărie, prevalenţa 
ei creste odată cu vârsta si la 60 de ani mai mulr 
de ju~ărare din populaţi~ ţărilor dezvolrare este 
infecrară, dar cu o prevalenţă mulr mai ridicară în 
rările în curs de dezvolrare si cu un nivel socio­
~conomic mai scăzut, în car~ şi vârsta la care are 
loc invazia microorganismului este mulr mai 
mică. 

METODELE DE DIAGNOSTIC ALE 
INFECTIE! CU HELICOBACTER PYLORI 
Merod~le de diagnostic ale infecţiei cu 

Helicobacrer pylori sunt metode invazive şi 
metode neinvazive. 

Metodele invazi'Ue necesită exan1enul endo­
scopic pentru obţinerea fragmentelor bioprice din 
mucoasa gastrică recolrare din regiunea antrală, 
la 2 cm distanţă de pilor şi constau din restul 
rapid cu urează, examenul bacteriologie şi 
exan1enul hisroparologic. 

Testul rapid cu urează se bazează pe 
capacnarea bacreriei de a produce cantităţi mari 
de urează, care transformă ureea în amoniac şi 

bioxid de carbon, an10niacul modificând pH-ul 
soluţiei, vizualizat prin introducerea fragmentului 
biopric. Biopsiile infectate cu Helicobacrer pylori 
produc o modificare a culorii reacrivului sub o 
oră la 75% din cazuri, sensibilitatea restului fiind 
între 90% şi 100%. Testul poate fi efectuat 
imediat după endoscopie urilizând reactiv 
comercializaţi sub diverse denumiri: Chrisrensen, 
BUT modificat (Biopsy Urease Test), BUT 
microfilrru, RUf de 4 ore (Rapid Urease Test), 
RUf 6% (uree în concentraţie de 6%), CLO 
(Campylobacrer Like Organism), CP-Teste. 

Examenul bacteriologie constă din examenul 
microscopic al unui froriu colorat Gram (care 
evidenţiază prezenţa bacililor Gran1-negarivi 
spiralaţi) cultura pe un mediu selectiv rin1p de 4-5 
zile (Helicobacrer pylori fiind uşor de identificat 
datorită proprietăţilor sale enzimarice) şi 
efectuarea anribiogramei pentru recunoaşterea 
sensibilităţii sau a eventualelor rezistenţe (mai 
ales faţă de nirroimidazol). 

Exan1enul histologic în decelarea 
Helicobacrer pylori utilizează coloraţia standard 
cu hemaroxilină-eozină, caracterele sale 
morfologice particulare permiţând recunoaşterea 
lui. Sensibilitatea metodei depinde însă de 
experienţa medicului anatomoparolog şi de 
distribuţia microorganismului în regiunea anrrală 
a mucoasei gastrice. 

Metodele neinvazive de diagnostic ale 
infecţiei cu Helicobacrer pylori cuprind restul se­
rologie, restul cu uree marcată şi reacţia în lanţ a 
polimerazei (PCR). 

Testul serologie constă în depistarea 
imunoglobulinei G- anri-Helicobacrer pylori, cel 
mai frecvent fiind folosit restul ELISA, prin 
utilizarea de kir-uri comercializare. Această 
metodă reprezintă o excelentă tehnică atât 
pentru stabilirea diagnosricului pozitiv, cât şi 
pentru realizarea studiilor epidemiologice. 

Testul cu uree marcată se bazează pe 
capacitatea Helicobacrer pylori de a produce 
urează. Se administrează oral uree marcată cu 
CI sau c14 în doză de 5 mg/kg, care va fi 
hidrolizară de către ureaza Helicobacrer pylori, 
iar bioxidul de carbon va fi absorbit si eliminat în 
aerul expirat, probele fiind recolrar~ la intervale 
regulate timp de 180 de minute. În prezenţa 
infecţiei cu Helicobacrer pylori dioxidul de car­
bon marcat este evidentiat în 20 de minute. La 
persoanele neinfecrare ~ Helicobacrer pylori nu 
se constată eliminarea dioxidului de carbon 
marcat. Test de o mare acurateţe diagnosrică, cu 
o sensibilitate de 94%, prezintă însă dezavantajul 
unui preţ de cost ridicat ce Îlllpiedică utilizarea 
lui în cercetările epidemiologice. 
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Polymerase Chain Reaction (PCR) este o 
reaqie care se bazează pe amplificarea sau 
producerea unor copii multiple ale unui ADN 
~intă, specific pentru Helicobacter pylori (16S 
ADN) şi detectarea lui prin hibridizare cu o 
sondă de ADN complementară. Metoda are 
dezavantajul de a detecta un număr foarte mic de 
germeni dar permite diferen~ierea diferitdor suşe 
de Helicobacter py !ori. 

HELICOBACTER PYLORI SI PATOLOGIA 
DIGESTIVĂ SUPERIOARĂ 
Helicobacter pylori odată descoperit a fost 

subiectul unor cercetări intense, confirmând 
rolul important al acestuia în procesele 
inflamatorii ale mucoasei gastrice, modificând 
concepfiile etiopatogenetice şi terapeutice ale 
principalelor afeqiuni gastrice şi duodenale, 
gastrita cronică, ulcerul gastric şi ulcerul duode­
nal. El este cunoscut acum ca cea mai 
importantă cauză a gastritei la om, descoperire 
care a determinat o revizuire a clasificării 
gastritei ("Sistemul Sydney"). Astfel, gastrita 
cronică considerată în trecut ca o modificare cu 
o semnificape clinică necunoscută, este în 
prezent recunoscută ca un important factor de 
risc în producerea ulcerului şi cancerului gas­
tric.10 Recunoaşterea rolului etiopatogenetic al 
Helicobacter pylori în gastrită şi ulcer a 
modificat si tratamentul acestor boli. 
Majoritatea n;etodelor de tratament ale ulcerului 
aveau în vedere controlul secretiei de acid, dar la 
ora actuală problema cea m:U importantă în 
tratamentul ulcerului nu este vindecarea, ci 
profilaxia recidivei lui. Suprimarea pe termen 
lung a secre~iei acide în ulcerul duodenal, boală 
cu evolu~ie cronică, determină vindecarea 
ulcerului dar oprirea tratamentului este urmată 
adesea de recidiva bolii. Eradicarea 
Helicobacter py !ori vindecă gastrita deoarece 
suprimarea secrefiei acide nu duce la vindecarea 
gastritei şi reduce semnificativ recidiva 
ulcerului. Astfel, descoperirea Helicobacter py­
lori a revolufionat tratan1entul gastritei şi a 
ulcerului gastric şi duodenal, aşa încât vechiului 
dicton "unde nu este acid nu este ulcer" trebuie 
să i se adauge unul nou "unde nu este 
Helicobacter py !ori nu este ulcer". De 
asemenea, între 50 şi 70% dintre pacienfii cu 
dispepsie neulceroasă au gastrită asociată cu 
infeqia cu Helicobacter pylori, pacienfii 
dispeptici având o probabilitate mai mare de a fi 
infectafi decât populafia martor.11 •12.13 

1.Gastrita cronică 
Conceptul de gastrită cronică constituie un 

capitol extrem de controversat al patologiei di­
gestive, care a parcurs mai mult etape de diag-

nostic: etapa histopatologică, etapa radiologică şi 
etapa endoscopică, cu posibilitatea efectuării de 
biopsii multiple şi fintite, criteriul histologic 
devenind astfel primordial. 

Gastrita cronică este definită ca o inflamatie a 
mucoasei gastrice, de etiologie multifactoriali. În 
prezent, datorită descoperirii microorganismului 
Helicobacter pylori, infeqia cu acest germen este 
recunoscută drept cauză a gastritei în 90% din 
cazuri. Aceste constatări au avut drept rezultat 
elaborarea noii clasificări a gastritei; "Sistemul 
Sydney" prezentat în anul 1990 la Congresul 
lnternaponal de Gastroenterologie de la Sydney.~< 
Astfel s-a realizat o îmbinare a aspectelor 
endoscopice, macroscopice, cu datele oferite de 
studiul histologic, noua clasificare a gastritelor 
cronice cuprinzând două criterii: criteriul endo­
scopic şi criteriul histologic. Sistemul Sydney de 
clasificare a gastritelor cronice este uşor de 
aplicat în practica medicală, atât în ceea ce 
priv~ş~e identificarea tipurilor de gastrită 
cromca, cât şi a deciziei terapeutice. Această, 
nouă clasificare a fost impusă şi de faptul că 
aproximativ 98% din cazurile de gastrită 
cronică sunt atribuite infectiei cu Helicobacter 
pylori, doar 5% prezintă implicafii imune iar 
restul de 15% se datoresc altor cauze. 

Criteriul endoscopic cuprinde leziunile 
constatate la endoscopie, care pot fi 
reprezentate de edem, entem, friabilitatea 
mucoasei, exudat, eroziuni (restrânse sau 
extinse), hiperplazia mucoasei, atrofia mucoasei, 
vizibilitatea patului vascular şi prezenfa 
granulafiilor fine sau grosiere. Severitatea 
acestor leziuni este gradată în absente, uşoare, 
moderate şi severe, iar clasificarea se bazează pe 
anomalia dominantă. Din punct de vedere 
topografic aceste trei leziuni se pot localiza la 
nivelul antrului gastric, a corpului gastric sau în 
an1bele regiuni (pangastrita). Prin asocierea 
acestor modificări endoscopice se descriu mai 
multe tipuri de gastrită cronică: eritematoasă­
exudativă, erozivă, hemoragică, de reflux şi 
gastrita cronică hipertrofică. 

a.Gastrita eritematoasă-exudativă este 
localizată mai frecvent în regiunea antrală dar 
poate îmbrăca şi aspectul de pangastrită şi macro­
scopic se caracterizează prin disparifia luciului 
mucoasei, prezenfa eritemului circumscris, a 
granulapilor fine şi a exudatului punctiform; 

b.Gastrita erozivă prezintă leziuni de tip 
eroziv, dar pot fi prezente şi peteşii; 

c. Gastrica atrofică se caracterizează prin 
aspectul gălbui al mucoasei gastrice şi 
vizibilitatea vascularizafiei superficiale; 

d. Gastrica hemoragică prezintă endoscopic 
leziuni punctiforme sau pete hemoragice; 
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e.Gastrita de reflux este determinată de 
refluxul biliar din duoden cu apariţia unui eritem 
şi edem al mucoasei gastrice; 

f.Gastrita cronică hipertrofică se poate 
prezenta sub două aspecte: gastrica hipertrofică 
gigantă de tip Menetriere şi gastrica 
limfomatoasă prin hiperplazia foliculilor 
limfatici. 

Criteriul histologic în descrierea gastritelor 
cronice conform sistemului Sydney cuprinde 
aspectul morfologic, topografic şi etiologie. 

a.Morfologic se descriu gastrica acută, 
gastrica cronică şi gastritele speciale întâlnite în 
tuberculoză, sarcoidoză, vasculite si boala 
Crohn. Elementele hisrologice sunt rep'rezentate 
de inflamaţia acută (prezenţa neutrofilelor), 
inflamaţia cromca (predominanţa limfo­
plasmocitelor), activitatea inflamatorie (absentă, 
slabă, moderată, severă prin prezenţa în lamina 
proprie concomitent a elementelor inflamatorii 
cronice şi a granulocitelor neutrofile), arrofia 
(dispariţia glandelor mucoasei gastrice), 
metaplazia intestinală (tipul 1, II, III) şi prezenţa 
Helicobacter pylori . 

b.Topografic leziunile de gastrită pot fi 
localizate anrral, la nivelul corpului gastric sau 
difuze (pangastrită). 

c.Etiopatogenetic sunt incriminaţi o 
multitudine de factori dintre care pe primul loc 
se situează cei bacterieni (Helicobacter pylori şi 
Gastrospirillum hominis). Alţi factori etiologici 
sunt reprezentaţi de factorii virali (virusul 
Ciromegalic, Herpes simplex), factorii fungici 
(Candida albicans), factorii imunologici 
(anticorpii antifactor intrisec, anticorpi 
anticelulă parietală realizând anemia Biermer şi 
gastrica cronică autoimună localizată la nivelul 
corpului gastric), factorii medicamentoşi (în spe­
cial anriinflamatoarele nesteroidiene, dar şi 
steroidiene) şi alţi factori care favorizează 
apariţia leziunilor (refluxul duodeno-gastric, 
ciroza hepatică, insuficienţa renală cronică în 
stadiul de uremie, trombocitopenia). 

Gasrrita cronică este o boală foarte 
răspândită în populaţie şi poate atinge o 
frecvenţă de 100% în anumite grupuri. Ea este 
frecvent asimptomatică, majoritatea indivizilor 
infectaţi cu Helicobacter pylori şi care au 
gastrită cronică fiind lipsiţi de simptome şi fără 
semne obiective de boală. Acţiunea germenelui 
este bidirecţională: atât iniţierea procesului 
inflamator gastric cât şi alterarea citoprotecţiei 
gastrice. Iniţial leziunile sunt reprezentate de o 
reacţie inflamatorie faţă de prezenţa acestei 
bacterii ataşate de celulele epiteliale gastrice, 
sub stratul protector de mucus, mecanismul 
intim al procesului inflamator având caracter 

imun. 1 ~ În dinamică leziunile antrale determi­
nate de către Helicobacter pylori persistă timp 
de 2-3 decenii, determinând apariţia metaplaziei 
intestinale, bolnavii cu gastrită cronică antrală şi 
atrofie severă prezentând un risc de 20 de ori 
mai mare de apariţie a cancerului gastric faţă de 
populaţia martor. 

Evoluţia naturală a gastntel cronice 
evidentiază că incidenta ei creste odată cu vârsta 
si este' în corelatie c~ starea' socio-economică. 
Populaţiile cu igienă insuficientă prezintă un 
procent înalt de infecţie cu Helicobacter pylori, 
o incidenţă crescută a gastrirei cronice, o 
apariţie timpurie a acesteia şi o prevalenţă 
crescută a ulcerului duodenal, a ulcerului gastric 
şi a cancerului gastric. Gastrita cronică este un 
proces care se desfăşoară în trepte, începe ca o 
inflamaţie şi sub influenţa factorilor genetic şi de 
mediu evoluează spre atrofie şi reducerea 
funcţiilor gastrice. 16 Individul cu producţie 
crescută de acid clorhidric tinde să facă o 
gastnta predominant anuală şi metaplazie 
gastrică în duoden, dar majoritatea indivizilor 
fac pangastrită cronică, care evoluează spre 
atrofie şi metaplazie intestinală. Vindecarea 
spontană a gasrritei este rară, de asemenea 
infecţia cu Helicobacter pylori nu dispare 
spontan. 

Vârsta la care este dobândită infectia cu 
Helicobacter pylori pare a fi foarte imp~rtantă 
în determinarea evolutiei bolii. Probabilitatea de 
apariţie a atrofiei mu'coasei gastrice va fi mult 
mai mare dacă infecţia cu Helicobacter pylori 
este dobândită în prima parte a vieţii. lnfecţia în 
timpul copilăriei are ca efect distrugerea masivă 
a mucoasei gastrice, reducerea secreţie acide şi 
chiar apariţia ulceraţiilor, iar în condiţii de igienă 
precară este asociată cu gastrica atrofică şi un 
risc crescut de evoluţie spre cancerul gastric. 
Gastrica cronică în antrum şi pangastrita fără 
arrofia mucoasei corpului gastric produc boală 
ulceroasă, în mod special ulcer duodenal, riscul 
apariţiei ulcerului fiind de 10-20 de ori mai 
mare în prezenţa gastritei anuale. Astfel, 
Helicobacter pylori a fost acceptat ca fiind 
principala cauză a gastritei pe baza 
următoarelor argumente: ingestia de 
Helicobacter pylori produce gastrita acută, 17 

colonizarea de Helicobacter py lori în stomac 
este practic întotdeauna însoţită de inflamarea 
mucoasei gastrice, gradul de inflamaţie fiind 
corelat cu numărul bacteriilor de pe suprafaţa 
mucoasei şi infecţia cu Helicobacter pylori 
poate fi depistată la majoritatea pacienţilor cu 
gastrită cronică, aceasta vindecându-se după 
terapia de eradicare. 
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2.Ulcerul duodenal şi ulcerul gastric 
Asocia~ia dintre ulcerul duodenal şi gastrita 

antrală a fost recunoscută de mai bine de un 
secol. Atât ulcerul duodenal cât şi ulcerul gastric 
sunt înso~ite de infeqia cu Helicobacter pylori în 
propoqii ridicate, aceasta fiind diagnosticată în 
90-100% la pacien~ii cu ulcer duodenal şi la 
80% la pacienţii cu ulcer gastric. 

Pacienţii cu ulcer duodenal au predominant 
gastrită antrală asociată cu infeqia cu 
Helicobacter pylori, cu o mucoasă a corpului 
gastric în mare măsură intactă, ceea ce poate 
explica cronicitatea bolii. Pacien~ii cu ulcer gas­
tric au gastrită mult mai accentuată în corpul 
gastric, aceasta putând evolua spre atrofie, ceea 
ce are ca rezultat reducerea secretiei acide. 

Infeqia bacteriană cu Helic~bacter pylori 
poate fi depistată practic la ro~i pacien~ii cu ulcer 
duodenal şi la marea majoritate a pacien~ilor cu 
ulcer gastric, după excluderea ulcerului datorită 
folosirii antiinflamatoarelor nesteroidiene. 
Riscul apanpe1 ulceratiei se corelează cu 
încarcatura bacteriană, ' fapt demonstrat de 
prezenp unui număr mai mare de bacterii pe 
ţesutul metaplazic gastric din bulbul duodenalla 
pacienţii cu ulcer duodenal şi un număr mai 
mare de bacterii în organismul pacien~ilor cu 
ulcer gastric.U Dovada cea mai evidentă privind 
rolul patogenetic al infecţiei cu Helicobacter 
pylori în ulcerul duodenal şi ulcerul gastric este 
scăderea marcată a ratei recurentei ulcerului ca 
urmare a eradicării infeqiei. După eradicarea 
infeqiei cu Helicobacter pylori riscul de recuren~ă 
pentru ulcerul gastric este redus sub 10%, iar 
pentru ulcerul duodenal scade până la 0%. 

Mai multe mecanisme patogenetice sunt 
implicate în apari~ia bolii ulceroase, din care fac 
parte şi factorii care favorizează colonizarea 
Helicobacter py lori, permi~ând su praviefUirea 
lui şi persistenţa infeqiei. Helicobacter pylori 
reprezintă o verigă patogenetică ce intervine în 
ulcerogeneză prin două mecanisme: amplificarea 
factorilor de agresiune (gastrină, acid clorhidric, 
pepsină) şi alterarea mijloacelor de apărare 
(mucus, bicarbonat, epiteliu! gastric). Se 
men~ionează că acidul clorhidric care agresează 
mucoasa duodenală provine din două surse: 
gastrică şi duodenală (din zonele de metaplazie 
gastrică heterotopică), iar metaplazia gastrică în 
duoden reprezintă zonă de minimă rezisten~ă ce 
poate fi uşor lezată de către factorii de 
agresiune.19 De asemenea, Helicobacter pylori 
produce o serie de toxine şi enzime. Bacteriile 
produc amoniac care are un efect toxic direct pe 
suprafaţa celulelor mucoasei gastrice. Enzimele 
agresoare sunt ureaza, catalaza, proteazele şi 
lipazele. Helicobacter pylori produce 

descompunerea mucusului gastric permi~ând 
acidului şi pepsinei să difuzeze în epiteliu! gas­
tric.20 Ureaza poate fi implicată în colonizarea 
mucoasei gastrice şi persistenţa infecţiei. Ca 
unul din cei mai importanţi antigeni de suprafaţă 
ai organismului, ureaza joacă probabil un rol 
major în obţinerea răspunsului imun local. 
Răspunsul imun persistent poate determina 
tulburări la nivelul celulelor epiteliale. De 
asemenea, infeqia suprafeţei mucoasei gastrice 
conduce la o infiltratie cu celule inflamatorii si 
producerea unor f~ctori toxici ca factor~! 
necrozant tisular, interleukina-I, citokinele 
puternic inflamatoare care mediază disfun~ia 
tisulară. Inflama~ia cronică a mucoasei gastrice 
joacă un rol major în patologia ulcerului.21 

Producerea de fosfolipaze are ca efect 
degradarea fosfolipidelor din membrana 
celulară, iar suprafaţa mucoasei este sub~iată de 
acţiun_e~ glicosulfatazei bacteriene şi de scăderea 
secreue1 mucoase. 

Helicobacter pylori produce probabil şi o 
afectare a fiziologiei normale a stomacului, cu 
nivele de gastrină stimulată prin alimenta~ie 
deosebit de crescute, ce par a fi datorat mai 
curând cresterii activitătii celulelor G, decât unei 
cresterii a ~umărului d~ celule G, cu revenire la 
no~mal odată cu eradicarea infectiei.22 O 
ipoteză pentru a explica modul cum p~ate cauza 
Helicobacter pylori ulcerul duodenal a fost 
propusă de J.I. Wyatt, care a studiat relaţia 
dintre Helicobacter pylori, gastrita cronică, 
metaplazia gastrică în duoden şi duodenita la 
pacien~ii dispeptici, dintre care unii aveau şi ul­
cer duodenaJ.l3 Autorul a postulat că 
Helicobacter pylori din stomac colonizează 
metaplazia gastrică din duoden care ar fi un 
răspuns tisular general la orice injurie. Aceasta 
conduce la o duodenită activă în urma căreia 
apare ulcerul duodenal. După vindecarea 
ulcerului fără eradicarea germenelui, duodenita 
şi metaplazia gastrică din duoden persistă, 
creind conditiile de recidivă a ulcerului. 
Diferenţele d~ virulenţă între tulpinile de 
Helicobacter pylori pot fi de asemenea de mare 
importanţă. Este clar că Helicobacter pylori nu 
este singura cauză a ulcerului, factorii de risc 
genetici şi de mediu, în special fumatul, fiind 
importanţi în apari~ia ulceraţiei epiteliului 
inflamat.24 

Al~i factori care pot creşte riscul apari~iei 
ulcerului duodenal la pacien~ii infecta~i sunt 
cantitatea producţiei de acid clorhidric (crescută 
în ulcerul duodenal şi scăzută în ulcerul gastric), 
prezenp metaplaziei gastrice în duoden, factorii 
genetici (grupa sanguină O şi lipsa de gene 
secretoare) şi variabilitatea tulpinilor de 
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Helicobacter pylori. Combinaţia acestor factori, 
împreună cu efectele infeqiei asupra mucoasei 
gastrice şi producţia de acid clorhidric, pot 
explica formarea ulcerului în prezenţa 
Helicobacter pylori. Un argument puternic care 
demonstrează rolul etiopatogenetic al infeqiei 
cu Helicobacter pylori în ulcerul duodenal şi 
ulcerul gastric este efectul eradicării bacteriene. 
Riscul recurenţei ulcerului duodenal sau gastric 
este practic redus la zero după terapia de 
eradicare. Astfel, Helicobacter pylori este 
incontestabil factorul cel mai important în boala 
multifactorială care este ulcerul duodenal şi 
ulcerul gastric. In ulcerul gastric însă relaţia cu 
Helicobacter pylori trebuie interpretată cu unele 
particularităţi faţă de ulcerul duodenal. 
Patogenetic, ulcerul gastric se deosebeşte de 
ulcerul duodenal deoarece agresiunea 
clorhidropeptică la valori normale sau chiar 
scăzute are loc asupra unei mucoase gastrice cu 
mijloace de apărare deficitare. Gastrita cronică 
este veriga patogenetică prin care Helicobacter 
pylori produce ulcerul gastric, deoarece odată 
cu înaintarea în vârstă gastrita antrală se extinde 
spre corpul gastric. Patogeneza ulcerului gastric 
nu trebuie interpretată doar prin modificările 
funcţionale şi morfologice induse de 
Helicobacter pylori. Boala are o patogeneză 
mult mai complexă, fiecare pacient având o 
constelaţie de factori, infeqia cu Helicobacter 
pylori ~eputând explica toate aspectele 
patogeneuce. 
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Limite şi factori de eroare ai antibiogramei prin metoda 
concentraţiilor absolute observaţi in urma studiului 

chimiorezistenţei pe o perioadă de 6 ani 

Mariana Babu 

in unna efectuării unui număr de 1548 de antibiograme pe 
tulpini de M. tuberculosis izolate de la cazurile cu tuberculoză 
pulmonară baciliferă din teritoriul Dispensarului de 
Pneumologie Târgu-Mureş intre anii 1988 şi 1993 am găsit 
monorezostenţe in 40,2%, birezistenţe 31,4%, trirezistenţe 
10,4% şi multidrogrezistenţă in 10,9%. S-au unnărit de 
asemenea factorii de eroare atât in tehnica cât şi in 
interpretarea antibiogramei, factori care pot distorsiona 
rezultatele şi am găsit utilizarea de medii expirate, 
standardizarea incorectă a inoculului. 
Cuvinte cheie: M. tuberculosis, antibiogramă, drog­
rezistenţă, factori de eroare 

A 

I n .interpretarea ant.ib.iograme.i bacilului Koch 
prin metoda concentraf.i.ilor absolute de către 
clinic.ian, este .importantă cunoaşterea 

factorilor de eroare care t.in de metodă sau de 
mterpretarea rezultatelor.· 

MATERIAL SI METODĂ 
Studiul a fos~ real.izat pe un număr de 1548 

ancib.iograme pe tulpini de M. tuberculos.is izolate 
de la cazurile cu tuberculoză pulmonară bac.il.iferă 
d.in teritoriul D.ispensarulu.i de Pneumolog.ie 
Târgu-Mureş între anii 1988-1993. 

Pentru ancib.iogramă s-a ucilizat metoda 
concentraţi.ilor absolute la izon.iaz.idă., streptom.ic.ină 
ş.i r.ifantpic.ină, pe medii Tebeglur produse de 
lnscitutul Cantacuzino, cu droguri ancituberculoase 
cu următoarele concentrarii m.in.ime .inh.ib.itorii 
izon.iazidă (0,2 şi 1,0 y/ml), streptom.icină (4,0 ş.i 
10,0 y/ml), r.ifantp.ic.ină (20,0 şi 40,0 y/ml). 

Inoculul, preparat d.in culrură pură de bac.il.i, 
diluat s.i standardizat conform standardelor, este 
inoculdt pe tubul martor ş.i pe tuburi cu drog, 
.incubat la termostat 21 de zile. În standarde, 
metoda concentrafi.ilor absolute este apreciată ca 
metodă fidelă., satisfăcătoare, dar sem.icancitat.ivă. 

Identificarea mycobacter.i.ilor s-a efectuat 
după viteza de creştere, morfolog.ia şi 
p.igmentogeneza coloni.ilor, testul n.iac.ine.i (Konno) 

Clomca de Pnooumologoe Hrgu-Mur~ 
Adresi de corespondenţj Manana Babu, Clinica Pneumologte 
Hrgu-Mure; 

After we had done a number of 1548 antibiograms on 
iso/ated Mycobacterium tuberculosis strains from pa­
tients with baei/li pulmonary tuberculosis from the 
territory of the Lung Disease Hospital in Târgu-Mure~ 
between 1988 and 1993, we found monoresistance in 
40,2% cases, biresistance in 31,4% cases, triresistance 
in 10,4% cases and multidrogresistance in 10,9% 
cases. We also fol/owed error factors in technique and 
in the antibiogram interpretation which can change the 
results and we found expired environments being 
used, the incorect standardation ofthe insert 
Key words: M. tuberculosis, antibiogram, drug-resis­
tance, error factors 

pozitiv pentru Mycobacter.ium tuberculos.is (peste 
95%), testul acciv.irăp.i caralaz.ice (caralază 
temtolabilă) poz.iciv pentru mycobacter.i.ile atip.ice. 
Nu s-au efectuat testele nirrat-reductaze.i, 
telur.it-reductaze.i ş.i al rez.istenfe.Î la TCH pentru 
d.iferenf.ierea Mycobacter.ium tuberculos.is de 
mycobacter.iile at.ip.ice. 

În laborator s-a urmărit controlul macro­
scop.ic de calitate a med.i.ilor, ut.il.izarea lor în 
termen de valabilitate, dar nu s-a urmărit 
controlul ster.il.ităf.Î.Î med.i.ilor (.in cu bare a med.i.ilor 
neînsămânpte) ş.i nic.i controlul cal.ităf.Î.Î med.i.ilor 
prin însămânprea d.in rulp.ina de refer.Înfă HJ7Rv 
care ar f.i trebuit să depisteze defectele de 
preparare a med.iulu.i furnizat de fabricant (pr.in 
dezvoltarea unu.i număr de sub 10 colon.i.i sau 
lipsa creşterii). 

REZULTATE SI DISCUTII 
Analiza celor i 548 de ~tibiograme a .indicat 

rez.istenfă la 82,0% d.in tulpini, cu următoarea 
structură, redată în tabelul 1 ş.i în figura 1 . 

Valori foarte r.id.icate ale b.irez.istentelor si 
tr.irez.istenfelor ce cuprind rezistenfe la drogu;i 
majore, .izoniaz.ida ş.i r.ifamp.ic.ina, indică mărirea 
rezervorului surselor de tuberculoză cu bac.ili 
pol.irez.istenfi d.in teritoriu, foarte greu tratab.ili. 

În laborator nu s-a efectuat n.ic.i testarea 
rez.istenfe.Î la piraz.inam.idă (pentru d.iferenf.Îerea 
tulpin.i.i de M. bovis) deoarece necesită condifi.Î 
tehnice de pH ac.id al mediului ş.i nu este 
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standardizată şi nici la etambutol, kanamicină, 
etionanudă (deoarece nu s-au putut procura medii 
cu drogurile respective) sau testarea la PAS care ar 
fi putut diferenpa mycobacteriile netuberculoase 
(PAS rezistente). Nu s-a controlat standardizarea 
corectă a inoculului prin controlul turbidin1etric al 
suspensiei, dar s-a făcut compararea inoculului 
prin utilizarea unui etalon ob,.,tinut din fiola de BCG 
suspendată în apă distilată. In 18% din cazuri s-a 
constatat o calitate necorespunzătoare a mediilor 
folosite în antibiogramă. 

Analizând respectarea standardelor pro­
cedurale de efectuare şi interpretare a 
antibiogramei au fost identificate următoarele linllte 
şi factori de eroare care pot duce la rezultate false: 

1. Calitatea culturii folosită în antibiograme 
Pentru antibiogramă cultura trebuie să aibă 

10-20 de zile. O cultură veche poate duce la erori. 
În cazul unei culturi vechi se vor face subculturi 
din care se vor efectua antibiogramele.1 

Testarea rezistentei din culturi foarte vechi 
are credibilitate ;edusă deoarece absenta 
creşterii poate să fie rezultatul scăde;ii 
viabilităţii bacililor şi poate determina o falsă 
sensibilitate. 

O cultură mai săracă decât 1 O colonii/1 tub 
poate să nu fie reprezentativă pentru întreaga 
populaţie bacilară reală a pacientului, deci 
rezistenţa obţinută poate să fie falsă. 

În cazul în care culturile contaminate 
depăşesc 5% din totalul lor, tehnica de 
omogenizare şi contan1inare trebuie reverificată 
şi trebuie remediată rapid.2 

Culturile fals pozitive. 
-În cazul neutilizării testelor biochimice 

pentru identificare, colonii de mycobacterii 
netuberculoase pot fi etichetate eronat drept 
Mycobacterium tuberculosis. La testarea 
antibiogramei aceste tulpini pot fi etichetate cu 
rezistenţă totală la mai multe droguri (rezistenţă 
de altfel specifică speciei) - eroare întâlnită în 
perioada studiului în laborator. 

-Cultură fals pozitivă poate apărea ca 
rezultat al contaminării prin transfer de material 
bacilifer de la un tub la altul (deci de la un alt 
bolnav). Ea va putea duce la date de sensibilitate 
neconformă cu profilul rezistenţei reale a 
individului. 

2. Calitatea mediilor de cultură 
Pentru a limita factorii de eroare este 

necesară de la început eliminarea loturilor de 
medii expi~ate, precum şi a celor cu defecte 
macroscop1ce. 

Calitatea slabă a mediilor, precum şi 
inactivarea drogurilor antituberculoase încorporate 
sunt cele mai frecvente cauze de erori în 
antibiogramă. 

Mariana Babu 

Menponez ca 111 această perioadă s-au 
efectuat antibiograme şi cu medii cu valabilitate 
expirată - factor important de eroare. 

Controlul sterilităţii mediilor prin incubarea 
la întâmplare a 2-3 tuburi de medii, fără a fi 
însămânţate cu produse patologice şi care 
trebuie să rămână sterile până la 60 de zile, nu 
s-a efectuat.2 

Calitatea fiecărui lot de mediu trebuie 
cercetată separat, pentru fiecare drog încorporat 
fiind obligatorie antibiograma cu o tulpină 
sensibilă H 37Rv (de colecpe) la care rezultatul 
indică obligatoriu sensibilitatea şi dozarea corectă 
a medicamentelor încorporate; procedeul nu s-a 
efectuat. 

Stabilitatea şi concentraţia opuma a 
drogurilor antituberculoase în mediu poate fi 
factor de eroare. Inactivarea drogului încorporat 
poate constitui cauză de eroare: de exemplu 
sulfatul de streptonucină prezintă variaţii mari 
ale gradului de inactivare din mediul cu ou, 
utilizat în mediile Tebeglut, iar conţinutul în 
substanţă activă poate astfel fi inadecvat faţă de 
condiţiile trecute de producător. Temperatura de 
coagulare a mediului nu poate depăşi 80° C, 
deoarece drogurile antituberculoase ce se includ 
în mediu pot fi inactivate.2•3 

Pentru droguri ca de exemplu kanamicina, 
cicloserina, etionan1ida, care sunt mai expuse la 
inactivare, nerespectarea unei standardizări a 
inoculului va duce la o chimiorezistentă eronată. 
Testarea rezistenţei la pirazinamidi reclamă 
condiţii tehnice de pH acid al mediului şi nu s-a 
efectuat. 

Concentratia critică a fost corect aleasă - în 
laborator conc~ntratiile critice utilizate sunt cele 
standardizate pe ţ~ă, deci acesta nu este factor 
de eroare. 

J.Erori în tehnica antibiogramei 
Erorile în efectuarea antibiogramei au putut 

distorsiona rezultatele studiului. 
Metodele de antibiogramă directă sunt 

aproximative, în tin1p ce metodele indirecte sunt 
mai fidele. Dintre metodele indirecte, cea mai 
precisă este metoda proporţiilor, deoarece se 
obtine o structură amănuntită a rezistentei 
populaţiei mycobacteriene.2•3 ' ' 

Metoda concentratiilor absolute utilizată 
este apreciată ca satisfă~ătoare numai în cazul în 
care se respectă toate etapele standardizate de 
tehnică. 

Nu sunt considerate satisfăcătoare testările 
la care pe mediile martor nu s-au dezvoltat cel 
puţin 50 de colonii. 

- Standardizarea inoculului 
Densitatea bacilară trebuie controlată 

printr-o standardizare corectă a inoculului. 
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Tabelul 1. 

Nr. total de Nr. tulpini cu Nr. total Din care 
antibio • sensibilitate tulpini rezistente Monorezistente Birezistente Trirezistenţe Multodro11rezistentil 
grame 

N o/a N o/a N o/a N o/o N 'Yo 

1548 279 1269 82,0 622 40,2 486 31,4 161 10,4 169 10,9 

13% 4% 

DH 

rns 
miR 

ElH+S 

•H+R 

llJ S+R 

DH+S+R 

28% 

9% 4% 

Figura 1. Structura rezistenţelor in funcţie de drog sau asociere (N total tulpini rezistente - 1269) 

Factorul cel mai important de eroare este 
standardizarea inoculului care nu s-a efectuat 
după toate regulile recomandate de laboratorul 
de referinţă Bucureşti. 

Inoculul standardizat trebuie să contină 1% 
din UFC rezistente şi să dezvolte pe mediul test 
50-100 de colonii. Această standardizare poate 
determina un risc de eroare, astfel că concentratia 
UFC variază de la 1 (J> la 1 OS. ' 

În metoda concentraţiilor absolute, un inocul 
prea bogat poate crea falsă rezistenţă, iar unul 
prea sărac falsă sensibilitate chiar şi în cazul 
standardizării corecte a inoculului. 

Pregătirea unui inocul nestandardizat corect 
are un risc mare de eroare deoarece concentratia 
UFC este foarte variabilă si va da falsă rezisten~ă. 
O dovadă este şi faptul ' că în peste 70% d.in 
antibiogramde analizate, pe martor s-au dezvoltat 
colonii nenumărabile (rezultatul exprinut ftind 
+++ }, ceea ce înseanmă că inoculul a fost foarte 
bogat. Un inocul foarte mare conţine un număr 
proporţional mai mare de celule rezistente care 
vor da o falsă rezistenti. Un inocul foarte sărac în 
germeni (în cazul uno~ tulpini rezistente} poate să 
nu dezvolte colonii pe mediile test cu droguri şi să 
dea astfel o falsă sensibilitate. 

- lnterpretu.rea rezultatelor antibiogramei 
Creşterile excesive pe mediile martor ( ++++ 

sau +++) precum şi cele sărace (sub 50 de colonii} 

vor duce la erori de interpretare în sens de falsă 
rezistenţă sau respectiv falsă sensibilitate.1.l,J 

Prin1a variantă a fost prezentă în testarea 
antibiogramei în laborator. Citirea prematură a 
antibiogramei, sub 21 de zile, poate duce la 
rezultate false. 

4./nterpretarea antibiogramei de către clinician 
Rezultatele antibiogramei primită de la 

laborator ne arată cum se comportă tulpina 
testată in vitro, dar aceste date trebuie 
confruntate cu datele clinice, deoarece pot exista 
răspunsuri clinice favorabile la bolnavi etichetaţi 
polirezistenţi. 

În organismul unui bolnav pot coexista 
leziuni cu amestecuri de tulpini sensibile şi 
rezistente si cu niveluri diferite ale 
chimioreziste~tei în functie de concentratie 
(chimioreziste~ţă înaltă sa~ joasă), precum 'şi 
chimiorezistenţă parţială sau totală şi de aici 
răspunsul diferit al drogului, acesta continuând 
să fie încă activ în corpul bolnavului.4 ·~ 

Clinicianul trebuie să stie că eficienta 
tratan1enrului antituberculos presupune depli~ă 
sensibilitate la droguri şi folosirea lor în dozaj 
corect pentru realizarea concentraţiilor 
intrafocale active. Concentratiile intrafocale ac­
tive variază de la drog la dr~g. iar semnificaţia 
unei rezistenţe joase la droguri este mai mare 
decât într-o rezistenţă înaltă. 6.7 



58 

Un clinician trebuie să ţină cont dacă tulpina 
izolată şi etichetată drept chimiorezistentă are 
rezistentă primară sau secundară, deoarece 
chimior~zistenta secundară are prognostic mai 
sever, bolna~l fiind impregnat cu droguri 
antituberculoase, iar drogul la care este rezistent 
trebuie înlocuit obligatoriu în schema terapeutică.4 

Este necesar să cunoască foarte bine factorii 
de eroare în antibiograntă şi în caz de dubiu să 
solicite repetarea ei, antibiograma fiind un impor­
tant criteriu de diagnostic al chimiorezisten~ei 
germenilor, însă nici un test de sensibilitate nu 
este infailibil. 

Antibiograma privită ca sursă de informa~ie 
pentru ghidarea tratamentului în caz de falsă 
rezisten~ă poate fi la originea unor grave greşeli 
de conduită terapeutică. 

În cazul detectării multiplelor rezisten~e 
furnizate de laborator este necesară o 
supraveghere continuă a drogrezisten~elor şi 
controlul extern de calitate al antibiogramei prin 
retestarea tulpinilor într-un centru de referin~ă 
pentru a depista factorii de eroare.7

•8•
9 

5. Coexistenţa populaţiilor mixte de 
mycobacterii 

Coexistenp la bolnav a popula~iilor mixte de 
mycobacterii (M. tuberculosis şi mycobacterii 
netuberculoase) izolate atât de la bolnavii cavitari 
noi, cât mai ales de la cei cu caverne vechi vor da 
la antibiogramă falsă rezisten~ă. 

Combina~iile posibile de popula~ii mixte sunt: 
Mycobacterium tuberculosis şi Mycobacterium 
bovis, Mycobacterium tuberculosis şi complexul 
Mycobacterium avium - intracellulare sau My­
cobacterium tuberculosis şi Mycobacterie 
kansasii etc. Aceste combinaţii pot exista de la 
început sau mycobacteriile netuberculoase se pot 
dezvolta în mod secundar în cavită~i preexistente. 
În aceste cazuri, testarea antibiogramei poate 
prezenta erori de falsă rezisten~ă prin 
dezvoltarea pe mediile test doar a 
mycobacteriilor netuberculoase. 10 

Apari~ia pasageră a unei tulpini primar 
chimiopolirezistentă este cauzată de bacili atipici. 

În mod normal, tratantentul cu droguri 
antituberculoase distruge mycobacteriile 
tuberculoase, iar mycobacteriile netuberculoase 
(având polirezisten~ă genotipică) pot supravie~i 
si vor fi intermitent eliminate chiar dacă bolnavul 
~ste asimptomatic, iar în caz că laboratorul nu 
efectuează teste de identificare a mycobacteriilor 
vom ob~ine la antibiogramă o falsă rezisten~ă. 

6. Variabilitatea structurii populaţiei baei/are 
La acelaşi bolnav, structura bacililor poate 

varia în eşantioane de spută diferite datorită 
structurii intralezionale diferite a germenilor, 
mai ales la bolnavii cronici. Bolnavul poate 

Mariana Babu 

elimina mternutent germem cu rezisten~ 
variabilă, atât ca număr de rezistente cât si ca 
omogenitate a rezisten~ei deoarece ~oncentr~ţiile 
intrafocale active diferă de la un drog la altul. 

Un eşantion poate con~ine fraqiuni din 
populaţia bacteriană cu prea mulţi sau prea puţini 
germeni rezistenţi, eşantionul de spută nefiind 
reprezentativ pentru popula~ia bacteriană globală. 

Fluctuatile rezistentei în cursul tratamentului 
sau după ~ratament, la acelaşi bolnav, se pot 
explica prin existenp unei resensibilizări a unei 
tulpini rezistente, prin deschiderea unui focar nou 
cu germeni sensibili în organismul bolnavului, 
prin existen~a unei rezisten~e sub prag sau prin 
interven~ia unui mecanism genetic ("muta~ii re­
verse") - resensibilizare (mecanism ipotetic).< 

l.Alţi factori de eroare 
Efectele exercitate de către drogurile 

antimicrobiene asupra mycobacteriilor tuberculozei 
pot fi: un efect bactericid, care de cele mai multe ori 
este incomplet; un efect bacteriostatic, care are 
drept urmare o stare de laten~ă a germenilor, 
perioadă în care sunt insensibili la acţiunea 
drogurilor; un efect de sdecţionare de germeni 
rezistenţi, realizat prin înmulţirea exclusivă a 
bacililor rezistenţi natural fa~ă de drogul 
antimicrobian utilizat în caz de monoterapie, 
germeni rezistenţi care iniţial se află în număr 
extrem de redus, devin cu timpul predominanp 
(fenomenul "fali and rise"). 

Bacilii persisten~i. bacilii care ~~ap~ 
bactericidiei, pot fi grupa~i în 4 categoru, ŞI 
anume: 

-bacili rezisten~i şi biologic activi; 
-bacili rezisten~i, dar dorman~i. 

demascându-şi prezen~a doar cu ocazia unei 
recidive; 

-bacili sensibili, dar dormanti, eviden~iabili 
tot cu ocazia unei recidive; ' 

-cu totul excep~ional, bacili "indiferenp ", 
care continuă să-şi păstreze sensibilitatea fiind 
prezenţi permanent în spută, cu tot tratamentul 
îndelungat. 11 

Dintre bacilii sensibili, numai o parte sunt 
omorâ~i, iar restul supravie~uiesc datorită stării 
metabolice (repaus metabolic) cu multiplicare 
lentă sau nulă (dorman~i), fază în care drogul nu 
poate acţiona (rezisten~ă fenotipică), rezisten~ă 
denumită persisten~ă microbiană. 

Dintre germenii rezisten~i, o proporţie mare 
supravie~iesc datorită structurii genotipice 
particulare fa~ă de fiecare drog (rezisten~ă 
genotipică). 

Aceste două forme de persisten~ă 
microbiană pun în dificultate sterilizarea 
definitivă a ~esuturilor chiar şi dacă drogurile 
sunt administrate în doze maxime Şi ump 
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prelungit. Prezenp intralezională a germenilor 
persistenţi din ţesuturi, atât a celor sensibili cât şi a 
celor rezistenţi, va duce la recăderea bolii, fapt ce 
poate fi explicat atât prin acţiunea diferită a 
drogului la nivelul leziunilor cât şi prin anoxia 
leziunilor sau prin bacteriostază.4 

În tuberculoza pulmonară mycobacteriile 
sunt prezente în interiorul şi în afara 
macrofagului la mari variaţii de pH şi în diferite 
faze ale metabolismului, în multiplicare rapidă, 
lentă sau dormantă. Drogurile au eficacitate şi 
acţiune diferită împotriva acestor subpopulaţii 
bacteriene care sunt prezente în diferite 
compartimente. 

Pentru a se preveni apariţia rezistenţei într-unul 
din compartimente, este necesar ca mai multe 
droguri să acţioneze în acel compartiment; alde! se 
vor selecta bacteriile rezistente în compartimentele 
protejate în care un singur drog este eficaceY 

Administrarea neasociată de droguri la un 
bolnav cu leziuni cavitare cu abundentă de 
germem va favoriza selectarea muta~ţilor 
rezistenţi. 6•

9 

CONCLUZII 
Factorii care pot detennina false rezistenţe şi 

care pot duce la un tratan1ent eronat sunt multipli. 
Este imperios necesară creşterea calităţii 
diagnosticului bacteriologie şi obţinerea de 
antibiogran1e fiabile, introducerea metodelor de 
testare rapidă (metoda BACTE), precum şi 
informarea specialiştilor asupra factorilor de eroare 
ce derivă din tehnica şi interpretarea antibiogramei 
prin metoda concentraţiilor absolute. 
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Volumul tiroidian şi aportul de iod la copii de vârstă 
şcolară din Târgu-Mureş 

J. Balazs1, Adriana Pintea 1, C. Buksa3, G. Vasilescu2 

Scopul lucrării este cercetarea volumului tiroidian al 
şcolarilor care trăiesc într-un mediu geografic cu 
presupusă carenţă iodată. S-au examinat 83 elevi. 
Volumul tiroidian s-a determinat clinic (găsindu-se doar 
guşi de volum mic la 33.73% dintre copii) şi 

ultrasonografic (aparat Hitachi cu transductor liniar de 
7.5 MHz). Volumul tiroidian determinat după metoda 
Brun a fost X::±DS = 5,226±1,516 cm 3, raportat la 
suprafaţa corporală medie a copiilor ()(±DS = 
1,2359±0,1408 m 2). Conţinutul în iod al apei potabile din 
reţea şi principalele izvoare folosite de populaţia 

oraşului Târgu-Mureş este moderat scăzut (5,5 mg/1). 
Conţinutul iodat al sării din comerţ este de 40-50 mg/k.g. 
S-au obţinut informaţii privind profilaxia cu tablete de 
iod. În ceea ce priveşte ioduria, 56.79% dintre acestea 
depăşesc valoarea de 100 mg/1. În ciuda conţinutului 
scăzut în iod al apei potabile, pe baza repartiţiei 

procentuale a ioduriilor după clasificarea Bourdoux, 
oraşul Târgu-Mureş nu este carenţat în iod. Acest lucru 
ar fi explicabil prin alimentaţia din resurse variate, 
specifică modului de viaţă urban şi prin folosirea în 
alimentaţie a sării de bucătărie iodate. 
Cuvinte cheie: guşă, volum tiroidian, ecografie 
tiroidiană, ioduria, deficit de iod 

L a sfârşit de mileniu, patologia inclusă de 
deficitul de iod continuă să rămână o 
problemă de sănătate publică actuală 

pentru majoritatea {ărilor europene. Sub 
auspiciile Organiza{iei Mondiale a Sănătă{ii se 
fac eforturi majore pentru depistarea regiunilor 
endemice, depistarea tulburărilor induse de 
deficitul iodat şi aplicarea unor măsuri eficiente 
de combatere. România, prin Programul 21 al 
Ministerului Sănătătii, încearcă ralierea la aceste 
eforturi. Investiga{ii de amploare s-au efectuat 
în jude{Ul Braşov, în Banat (aqiunea Thyro­
Mobil), Moldova, Dobrogea, Bucureşti. 1 În 
jude{Ul Mureş investiga{ii în acest sens s-au 
efectuat din anii 1950,2 continuând apoi cu 
cercetări multiple până în anii '80, unele 
publicate şi în cărţi de referin{ă.J.• Deoarece din 

'Spitalul Clinic Judeţean Tărgu-Mure~ 
'Un1vers1tatea de Medicină şi Farmac1e Tărgu-Mur~ 
'Centrul de Sănătate Publică Târgu·Mur~ 
Adresă pentru corespondenţă· Balazs J6zsef. Str Constantin Roma nu 
Vivu. 04!14. 4300 Târgu-Mure~ 

The purpose of this study was to determine the thy­
roid volume of schoolchildren that live in a geographi­
cal area supposed to be iodine deficient. We exam­
ined 83 pupi/s. The thyroid volume was determined 
clinically (we found only sma/1 goiters in 33.73% ofthe 
pupils) and ultrasonographically (using a Hitachi scan­
ner with a 7.5 MHz linear transducer). The thyroid vol­
ume determined using the Brun formula was X:rSD = 
5,226±1,516 cm3, reported to the body surface area of 
the children (X±SD = 1,2359±0,1408 m 2). lodine con­
tent of drinking water from Târgu-Mureş was slightly 
reduced (5.5 mg/1). lodine content of table salt is 40-50 
mg!kg. lnformation regarding iodine tablets profilaxy 
was obtained. Urinary iodine was found over 100 mg/1 
in 56.79% cases. Despite the low iodine content of 
drinking water, based on Bourdoux classiflcation of 
urinary iodine, Târgu-Mureş is not iodine deficient. 
This could be explained by nutrition from various 
sources, and by using iodinated table salt. 
Key words: goiter, thyroid volume, thyroid 
ultrasonongraphy, urinary iodine, iodine deficiency 

anii '90 cercetările internationale din domeniu 
impun dozarea ioduriei, i~ pentru aprecierea 
volumului tiroidian, alături de palpare, folosirea 
ecografului, am încercat să ne aliniem acestor 
cerin{e, ini{iind la Târgu Mureş şi împrejurimi 
investiga{ii în rândul copiilor de vârstă şcolară. 
S-a efectuat dozarea ioduriei la peste 600 de 
copii, dintre care 81 din Târgu-Mureş. Din 
cauza lipsei de acces la un ecograf mobilizabil, 
aprecierea ecografică a volumului tiroidian s-a 
limitat doar la copiii târgumureşeni.~ 

MATERIAL SI METODĂ 
S-a examinat' clinic şi ecografie un lot 83 de 

elevi cu domiciliul în Târgu-Mureş. Pe baza 
examenului clinic, volumul tiroidian al copiilor 
s-a încadrat conform normelor Organiza{iei 
Mondiale a Sănătăţii în grupele O, Ia, Ib, II, III. 
Pentru volumetria ultrasonografică a tiroidei s-a 
utilizat un echograf Hitachi cu transductor liniar 
de 7,5MHz. Aprecierea volumului tiroidian s-a 
făcut după metoda Brun, calculându-se separat 
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Tabelul 1. Repart1ţ1a sub1ecţ1lor pe grupe de guşA ŞI in funcţie de sex 

OI ... c 
CII 

" "i3 

-= 

GRUPE DE GUŞĂ Gr. O Gr. l.a 
EŞANTION 

-Nr.caz 55 23 
-Incidenţă 66,27o/o 27,71% 

BĂIEŢI 
-Nr.caz 24 9 
-Incidenţă 43,64% 39,13% 

FETE 
-Nr.caz 31 14 
-Incidenţă 56,36% 60,87% 

100 .------ 1!!1 Baieti ----..".....""........., 

lll Fete 100 

80 
60,87 

Gusa O Gusa la Gusa lb 

F1gura 1. Repartiţia subiecţilor pe grupe de guşA ŞI in 
funcţie de sex 

volumul fiecărui lob după formula: V=a·b·c· 
0,479 unde V este volumul unui lob în cm3, a 
este lăţimea, b este grosimea, iar c este lungimea 
lobului în centimetri, volumul rotal obtinându-se 
prin adunarea volumului celor doi lobi, făcându-se 
abstractie de volumul istmului.6 Volumul 
tiro!?i;n s-a raportat la suprafaţa corpor~lă a 
copulor, calculată după formula: S=G o.m xl o,m 
x 71,81 x 10·• unde S este stprafaţa corporală 
în m1, G este greutatea în kg, 1 este înălţimea în 
cm. 6 

S-a determinat ioduria la 81 de copii, dozarea 
făcându-se după metoda reaqiei Sandell-Kolthoff 
(reducerea catalitică a sulfatului ceric de amoniu 
în prezenţa acidului arsenios). 7 S-a dozat 
conţinutul de iod al apei potabile din apa de 
robinet a reţelei oraşului ~i a principalelor izvoare 
de apă potabilă de pe teritoriul ora~ului Târgu­
Mures. S-a dozat continutul de iod al unor 
most;e de sare procurat~ din comerţul local. S-a 
determinat conţinutul de iod al laptelui de vacă 
procurabil din comerţul local. S-au obţinut 
informaţii privind profilaxia cu tablete de iodură 
de potasiu în ~coli. 

Pentru fiecare elev în parte s-a înrocmit o 
fi~ă separată, conţinând datele de mai sus. 

Severitatea deficitului de iod s-a stabilit pe 
baza repartiţiei procentuale a valorilor 
ioduriilor, după clasificarea Bourdoux.8 

Gr.l.b Gr.ll. EŞANTION 

5 o 83 
6,02% 100,00% 

o o 33 
39,76% 

5 o 50 
100,00 60,24% 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Pe baza examenului clinic, din cei 83 de 

elevi (33 băieţi ~i 50 fete), 55 (66,27%) nu 
prezentau hipertrofie tiroidiană, 23 (27,71%) 
prezentau gu~ă de gradul Ia, ~i 5 (6,02%) gu~ă 
gradul Ib, negăsindu-se gu~i difuze mari sau 
gu~i nodulare (Tabelul I, Figura 1). 

_yolumul tiroidian determinat ecografie este 
de X±DS=5,23±1,52 cm3 care se raportează la 
~ suprafaţă corporală medie de 
X±DS=1,24±0,14 m 1 . Studiind individual 
repartiţia valorilor volumetrice în funcţie de 
suprafaţa corporală, se poate observa că ele se 
situează în jurul percentilei 50, percentilă 
stabilită de_ noile standarde europene1 (Figura 2, 
Figura 3). In privinţa corelaţiei dintre examenul 
clinic ~i cel ecografie, se poate afirma că există 
o tendinţă de supraevaluare a volumului 
tiroidian prin palpare, tendinţă precizată ~i de 
alte publicaţii de specialitate.9•10 

Ioduria medie a esantionului a fost de 
X±DS=130,05±75,45pg/( ceea ce înseamnă in­
direct un aport iodat corespunzător. Doar la 3 
copii am găsit eliminări urinare de iod foarte 
scăzute (sub 20pg/l), acesta putând însemna un 
aport iodat necorespunzător în zilele dinaintea 
efectuării prelevării de urină. Studiind repartiţia 
procentuală a valorilor iodului urinar după 
Bourdoux (Tabelul II), putem afirma că în 
ora~~l Târgu-Mure~ copiii nu au deficit de iod. 

In ciuda faptului că apa de robinet are un 
conţinut de iod de numai 5,5pg/l (Tabelul III) ~i 
că numai 48 de copii din cei 83 (57,83%) 
beneficiau anterior examinării de profilaxie cu 
tablete de iod, aportul iodat este bun. Acest 
lucru ar pute a fi explicabil prin folosirea în 
alimentaţie a sării iodate ~i printr-o alimentaţie 
bazată pe resurse variate. Studiind conţinutul de 
iod a unor e~antioane de sare iodată, procurare 
din comerţ, am putut stabili că ele au un 
conţinut de iod care corespunde cu valorile 
etichetate de producător, fiind între 40-50mg 
iod/kilogram de sare (fabeluliV). 

Laptele de vacă procurat din comerţul local 
are un conţinut bogat de iod (Tabelul V). 
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Figura 2. Volumul tiroidian determinat ecografie in funcţie 
de suprafaţa corporală (comparativ cu normele europene) 
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Figura 3. Volumul tiroidian determinat ecografie in funcţie 
de suprafaţa corporală (comparativ cu normele europene) 
la fete 

Tabelul 11. Severitatea deficitului de iod după distribuţia 

graduală a valorii iodului urinar 

IODURIA EŞANTION EVALUARE 
n..S1 Bourdoux 

X±DS[~J.QJ11 130,05±75,45 

Normală (> 100 ~gJ1J 46 
(56,79%1 FĂRĂ 

Uşor scăzUlă (50-99,9 ~g/1) 31 DEFICIT DE 
(38,27'Yo) 

Moderat scăzută (20-49,9 ~g/1) 1 IOD 
(1,2J'Yo) 

Sever scăzută (< 20 ~g/11 3 
(3,70%) 

J. Bahisz, Adriana P1ntea, C. Buksa, G. Vasilescu 

Tabelul III. Concentraţia medie in iod a apei potabile din 
Târgu-Mureş 

NR. SURSA DE APĂ VALOAREA 
CAT. ~gJ1 
1. Str. Secuilor Martiri 11,6 
2. Str. Constantin Românu Vivu 2,5 
3. Str. Predeal 5,0 
4. Râul Mureş 6,0 
5. Str. Budiului 4,7 
6. Str. Moldovei 4,4 
7. Cristeşti 14,3 
8. Apă de robinet 5,5 
9. Săngeorgiu de Mureş 12,3 

Valoarea medie X ± D. S. = 7,37 ± 4,20 

Tabelul IV. Conţinutul in iod al sării de bucătărie 

SORTIMENTUL DE SARE 
Sare iodată românească 
(cu 50 mg KJ03 /1 kg) 
Sare import Grecia 
(cu 48 mg KJ /1 kgl 

VALOAREA 
48,87 mg KJ03 /1 kg 

43,40 mg KJ /1 kg 

Tabelul V. Conţinutul in iod al laptelui de vacă 

Nr. crt. PROVENIENŢA VALOAREA (~g/11 
1 Lapte din comerţ 125 ~g/1 
2 Lapte din comerţ 130 ~g/1 
3 Lapte din comerţ 136 ~g/1 
4 Lapte de casă 144 ~g/1 
5 Lapte de casă 134 ~g/1 
6 Lapte de casă 154 ~g/1 

CONCLUZII 
Pe baza valorii medii a ioduriei şi pe baza 

repartizării ioduriilor pe grupe valorice, după 
Bourdoux, oraşul Târgu-Mureş este fără deficit 
de iod. 

Guşile de gradul lb au o frecvenţă de 
6,02%; nu s-au găsit guşi difuze mari sau 
nodulare. 

Volumul tiroidian al copiilor târgumureşeni 
se situează aproximativ la nivelul percentilei de 
50, precizată de noile standarde europene pentru 
zone fără deficit iodat. 

Conţinutul de iod al apei potabile provenită 
din râul Mures este sub limita dezirabilă. Acest 
inconvenient ~ste contracarat de măsurile de 
profilaxie aplicate prin folosirea sării de 
bucătărie iodate, care are un conţinut 
corespunzător de iod, prin aplicarea (parţială) a 
profilaxiei cu tablete de iodură de potasiu şi 
probabil prin folosirea unei alimentaţii 
diversificate, specifice mediului urban. 
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Pneumonectomie dreaptă lărgită intrapericardică cu 
rezecţia hemicarenei drepte, a peretelui traheal lateral 
drept şi traheoplastie Abbot inversată pentru tumoră 
obstructivă a bronşiei primitive drepte cu invazie de 

carenă şi atelectazia plămânului drept 

A. Boţianu 1 , P. Boţianul, Alexandrina loniţă 2 , Anca Sin3, D. Rediş1 , V. Damian1, 

1. Pribac', Eda Gliga-Baubec5, V. Căreianu5 , D. Fetea5 , L. Axente6 

Pneumonectomiile asociate cu rezecţie ;;i reconstrucţie 
de carenă sunt o metodă agresivă de tratament a 
cancerului bronhopulmonar avansat. Delli 
controversate ca indicaţie, majoritatea autorilor 
consideră că la o parte a acestor pacienţi operaţia 
aduce beneficii. Autorii prezintă bolnavul R.M., 51 de 
ani, cu o tumoră obstructivă a bronlliei primitive drepte 
cu invazie de carenă ;;i atelectazia plămânului drept la 
care s-a practicat pneumonectomie dreaptă 

intrapericardică, rezecţia hemicarenei drepte ;;i a 
peretelui traheal lateral cu traheoplastie Abbott 
inversată. Cazul este interesant prin raritatea 
intervenţiei, prin problemele de anestezie, tactică ;;i 
tehnică chirurgicală ;;i modul lor de soluţionare. 
Cuvinte cheie: cancer bronhopulmonar avansat, 
pneumonectomie dreaptă cu rezecţie de carenă 

eumonectomiile cu rezectie de carenă 
unt considerate ca fiind o ~etodă agresivă 
e tratament a cancerului bronho­

pulmonar ce invadează unghiul traheo-bronşic, 
carena sau porţiunea inferioară a traheei.l·2 

Această operaţie este considerată ca o formă de 
rezectie extinsă, termen introdus de Charnber­
lain fu 1959.3 

Primele cazuri au fost comunicate de către 
Abbott în anul 1950, care a prezentat tehnica 
folosită si dificultătile întâlnire în cursul unor 
rezeqii de carenă: perete traheal şi bronşie 
controlarerală asociate cu pneumonectomie 

'Clinica Chirurgie 11, Universitatea de Medicină 'i Farmacoe Tărgu-Mure' 
'Clinica ATI li Tărgu-Mure, 
'Disciplina de Anatomie Patologică, Universitatea de Medicină 'i 
Farmacie Tărgu-Mureş 
'Clinica de Pneumoftillologie Tărgu-Mur~ 
'Ciinoca Radiologie 11 Tărgu-Mur~ 
'Clinica Radiologoe 1 Tărgu-Mur~ 
Adresă pentru corespodentă Alexandru Botoanu, Clinoca Chirurgoe 11, 
Unoversotatea de Medicină. 'i Farmacie Tărgu-Mur~. str Gheorghe 
Maronescu, nr 38. 4300 Tărgu-Mur~ 

Pneumonectomies associated with resection and re­
construction of the ca rina are an aggressive method 
for the treatment of the advanced lung cancer. Al­
though their indication is stil/ controversial, most of 
the authors consider that these operations bring a cer­
tain benefit to some of the pacients. The authors 
present the pacient R.M., 51 years who presented an 
obstructive tumour ofthe right ma in bronchus with in­
vas ion of the carina and atelectasis of the right lung 
solved by a right pneumonectomy with intrapericardic 
approach, resection ofthe right hemicarina and lateral 
wal/ of the trachea and an inverted Abbott tracheo­
plasty. The case is interesting due to the rarity ofthe 
operation and due to the problems of anaesthesia, 
surgical tactic and technique and their solution. 
Keywords: advanced lung cancer, tracheal sleeve 
right pneumonectomy 

dreaptă! Gibbon a prezentat în 1959 un caz de 
pneumonectomie dreaptă cu rezecţie de carenă şi 
anastomoza bronşiei prinutive stângi la trahee, cu 
o supravieţUire de 6 luni. În anii următori s-au 
comunicat doar cazuri disparate, cu supravieţUiri 
variabile.~ 

Prima serie mai mare de pacienţi (17 cazuri) a 
fost prezentată de către Jensik6 în 1972, ulterior 
fiind prezentate şi alte lucrări pe această temă. 
Mortalitatea postoperarorie a fost între 11% şi 
29%, iar supravieţUirea la 5 ani între 13% şi 23%. 

Lucrări mai recente pe această temă au fost 
prezentate de Fujinmra' (1985), Tsuchiya8 (1990), 
Watanabe9 {1990), Muscolino10 (1992). Deşi seriile 
prezentate sunt mai nuci, se observă o îmbunătăţire 
a rezultatelor pe tem1en scurt - în sensul scăderii 
mortalităţii postoperatorii la valori rezonabile; cele 
pe termen lung rămân nesatisfăcătoare. 

Datorită rezultatelor slabe pe termen lung, 
Grillo - una din autoritătile mondiale în 
domeniul rezectio-anasrom'ozelor traheo­
bronşice, şi-a exprimat în 1982 rezerva faţă de 
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folosirea acestor operaţii în tratamentul 
cancerului pulmonar cu invazie de carenă. Deşi 
acesta a efectuat un număr impresionant de 
rezecţii de carenă pentru tumori traheale, 
numărul rezecţiilor de carenă pentru cancere 
pulmonare este redus pe seria sa. Grillo 
consideră că această operaţie ar trebui rezervată 
pacienţilor la care rezecţia este potenţial curabilă 
- fără invazie ganglionară mediastinală la 
mediastinoscopie şi fără metastaze la distanţă. 11 

În opinia lui, o parte foarte mică din tumorile 
centrale îndeplinesc aceste criterii. 

SELECTAREA PACIENŢILOR. INDICAŢII 
ŞI CONTRAINDICAŢII 
Pneumonectomia cu rezecţie de carenă poate 

fi luată în considerare la pacienţii cu tumori 
localizate central, la nivelul hilului pulmonar, care 
invadează orificiul bronşiei primitive sau peretele 
lateral al porţiunii inferioare a traheei. Tipul his­
tologic cel mai favorabil de cancer pulmonar este 
carcinomul cu celule scuamoase; ca si în cazul 
celorlalte rezecţii, rezultatele sunt m~ bune cu 
acest tip histologic.9•12 

Prima investigaţie pentru identificarea unor 
posibili candidaţi la această procedură este 
bronhoscopia. 

Biopsiile trebuie efectuate şi proxima! de 
tumoră, pentru a încerca o demarcare a zonei infil­
trate tumoral. Deslauriers consideră că biopsiile 
trebuie efectuate din orice zonă suspectă a 
mucoasei bronsice si din zona de trahee situată la 
3 cm deasupra' car~nei.u Invazia locală extinsă la 
acest nivel indică o tumoră agresivă, ceea ce face 
rezecţia curativă practic imposibilă. Invazia 
tumorală a carenei sau a unghiului traheobronşic 
sunt indicate de îngroşarea mucoasei, lărgirea 
carenei, eritemul si denivelarea mucoasei.5 

Tomografza standard, tomografia computerizatJi 
Şl rezonanţa magnetică nucleară sunt de 
asemenea utile în determinarea extens1e1 
extrabronşice a leziunii. Cu ajutorul acestor 
metode, se poate evidenţia invadarea bronşiei şi a 
arterei pulmonare, precum şi prezenţa unor 
ganglioni mediastinali măriţi. În stabilirea 
indicaţiei operatorii şi alegerea tipului de operaţie 
este important să se coreleze datele obţinute la 
bronhoscopie cu cele obţinute la CT şi RMN. 

Deslauriers recomandă medi.astinoscopia 
preoperatorie deoarece invazia ganglionilor 
mediastinali superiori (N2) contraindică o asemenea 
operaţie.U Faber recomandă mediastinoscopia doar 
dacă ganglionii sunt mai mari de 1 cm diametru.12 

Majoritatea autorilor consideră că operaţia este 
contraindicată în caz de invazie neoplazică a 
ganglionilor mediastinali superiori şi/sau a 
ganglionilor paratraheali controlaterali. 

În cazul invaziei ganglionilor din zona 
porţiunii mijlocii a traheei sau din jurul venei azy­
gos, opiniile sunt împărţite. Deşi unii contraindică 
operaţia şi în acest caz, cei mai mulţi consideră că, 
deşi rata de supravieţuire pe termen lung este 
mică, o parte din pacienţi beneficiază de pe urma 
rezecţiei tumorii şi a ganglionilor invadaţi. 

Dartevelle contraindică operaţia în cazul 
invaziei ganglionilor mediastinali superiori sau a 
celor situaţi peste 2 cm de trahea inferioară. 14 

Deslauriers consideră că o anastomoză fără 
tensiune şi sutura în perete neinvadat tumoral sunt 
puţin probabile în cazul tumorilor ce se extind la 
peste 4 cm deasupra carenei.13 

O altă indicatie a acestor rezectii este 
recurenţa tumorală' pe bontul bronşi~ după 
pneumonectomie. La aceşti pacienţi se practică o 
anastomoză a bronşiei primitive la trahee după 
rezectia carenei. Numărul cazurilor este mai 
redus~ aceasta fiind o indicaţie totuşi mai rară.5 

PROBLEMA TERAPIEI ADJUVANTE 
PREOPERATOR 
Terapia adjuvantă cuprinde radioterapia, 

chimioterapia intraarterială şi chimioterapia 
sistemică. Jensik recomandă radioterapia 
preoperatorie pentru a steriliza ganglionii 
mediastinali şi leziunea primară. Pe seria sa, 
dintr-un total de 30 de pacienţi, 25 au fost iradiaţi 
preoperator cu doze cuprinse între 3200 şi 5000 
rad; cei mai mulţi au primit 4000 rad într-o 
perioadă de 4 săptămâni. Pe seria lui au existat 8 
decese postoperatorii, majoritatea legate de 
apariţia unei fistule bronşice. Jensik susţine că 
este dificil de afirmat o cauzalitate directă Între 
iradiere si fistule si consideră că beneficiile date 
de redu~erea vol~mului tumoral si a leziunii 
bronhoscopice justifică folosirea sa.i. O serie de 
alţi autori atrag însă atenţia asupra faptului că 
iradierea preoperatorie creşte riscul fistulei 
bronhopleurale şi nu recomandă folosirea ei.5·u·14 

O altă alternativă este chimioterapia 
intraarteriaLi. Pe seria lui Watanabe, metoda a fost 
aplicată la 5 pacienţi dintr-un total de 18. Ei au 
primit o combinaţie de mitomicină C (8 mg), 
Esquinone - Carbazilquinone (6 mg) şi ACNU -
Nimustine (50 mg). La unii pacienţi s-a reuşit o 
dispariţie a atelectaziei, consecutivă reducerii 
masei tumorale, cu eliberarea lumenului bronsic. 
Din cei 5 pacienţi, unul a dezvoltat o fis~lă 
bronho-pleurală la 20 de zile postoperator, dar 
aceasta nu poate fi pusă în mod clar doar pe seama 
chimioterapiei.5•

9 

Ca şi în cazul celorlalte rezecţii pulmonare, 
efectele terapiei adjuvante preoperatorii sunt 
încă sub evaluare, fiind discutabil dacă 
beneficiile justifică creşterea riscului 



66 

complicaţiilor intra- şi postoperatorii, dintre 
care unele extrem de grave. În cazul rezecţio­
bronhoanastomozelor si a reconstructiilor de 
carenă, practic nici o 'echipă nu folo'seşte de 
rutină radio- sau chimioterapia preoperatorie. 

CĂI DE ABORD 
l.Pentru rezecţiile efectuate pe partea 

dreaptă s-au descris următoarele căi de abord: 
-toracotomia postero-laterală, ce pare a fi 

folosită de cei mai multi autori; 
-toracotomia anteri'oară prin spaţiul intercos­

tal 4 este recomandată de Muscolino, care 
consideră că abordul este mai facil pe această cale; 

-sternotomia mediană este recomandată de 
către Pearson,15 care o consideră superioară 
toracotomiei posterolaterale deoarece permite 
efectuarea oricărei rezecţii şi expune mai bine 
hilul pulmonar intrapericardic, care trebuie 
uneori mobilizat. Pacientul fiind în decubit dor­
sai, se poate asocia o cervicotomie Kocher dacă 
este necesară mobilizarea laringelui. 

2.Pentru rezecţiile efectuate pe partea 
stângă există mai multe controverse în legătură 
cu calea de abord, după cum nu este clarificat 
dacă operaţia trebuie efectuată într-un singur 
timp sau în doi timpi; 

-un singur timp operator prin toracotomie 
postero-laterală. Acest abord a fost descris încă 
din 1955 de către Abbott: ulterior fiind folosit 
sporadic şi de alte echipe. Abordul carenei pe 
sub arcul aortic este însă extrem de dificil şi în 
multe cazuri imposibil. 

-operaţia în doi timEi, este recomandată de 
Deslauriers13 şi Gilbert. 16 In primul timp operator 
se execută pneumonectomia stângă proximală, iar 
după 3-5 săptămâni se trece la rezecţia carenei 
prin toracotomie dreaptă. Datorită reacţiilor 
1nflamatorii locale şi a deplasării mediastinului, cel 
de-al doilea timp operator este însă extrem de 
dificil, iar riscul de lezare a bontului arterial şi a 
nervului recurent este ridicat; 

-operaţia într-un singur timp prin sternotomie 
mediană asociată cu toracotomie antero-laterală 
stângă oferă un acces bun asupra hilului pulmonar 
pentru rezecţie, cât şi un acces bun asupra carenei, 
mai ales în timpul de reconstrucţie. 

MENŢINEREA VENTILAŢIE! 
Menţinerea unei ventilaţii şi oxigenan 

adecvate este o problemă cheie în orice tip de 
rezecţie pulmonară. În cazul reconstrucţiilor de 
carenă, metodele obişnuite de intubaţie împiedică 
efectuarea în bune conditii a anastomozei, ceea ce 
a dus la ima~inarea ~!tor soluţii, fiecare cu 
anumite avantaje şi dezavantaje. 

1./ntubarea selectivă a bronşiei primitive este 
metoda cea mai veche, fiind decrisă de Abbott• în 
anii 50. Metoda este folosită în mod curent de 

A. Boţianu, P Boţianu, Alexandrina loniţă. Anca Sin et al 

către Jensik, care a modificat-o prin folosirea unor 
conectoare şi tuburi sterile suplimentare ce 
traversează câmpul operator şi se introduc în 
bronşia stângă după deschiderea ei; după 
terminarea peretelui posterior al anastomozei, 
tubul se retrage şi sonda orotraheală se introduce 
până dincolo de anastomoză, sutura anterioară 
făcându-se deasupra acesteia6• Metoda poate fi 
adaptată practic oricărui tip de rezecţie de carenă, 
dar are dezavantajul că necesită mutarea repetată 
a sondei, ceea ce îngreunează anastomoza şi 
traumatizează locul viitoarei suturi.5 

2Apneea prelungită după oxigenare a fost 
descrisă de Frumin si Heller. Metoda constă în 
hiperventilarea bo!na..:U!ui cu oxigen 100%, după 
care acesta poate tolera o perioadă de apnee de 10-12 
minute. Metoda a fost folosită si de către Deslauriers 
în câteva cazuri, dar pacienţii' au dezvoltat aritmii, 
acidoză şi hipercapnie. Datorită imprediccibilităţii 
perioadei de siguranţă a apneei şi a răspunsului 
cardio-vascular metoda este rar folosită. 

3.0xigenarea hiperbară a fost propusă de 
către Perelman şi Koroleva. Compresia începe 
cu 10-15 minute înainte de deschiderea arborelui 
traheo-bronşic, presiunea în sala de operaţie 
fiind crescută până la 2,5 - 3 atmosfere, ceea ce 
permite Întreruperea intermitentă a ventilaţiei pe 
perioade de 8-1 O minute. 17 

4. Ventilarea cu flux mare prin cateter este o 
metodă ce realizează de fapt o ventilaţie cu 
presiune pozitivă folosind un flux mare de gaz şi 
fără a mai recapta gazele. Oxigenul este obţinut de 
la o sursă ce poate asigura o presiune de 50 psi şi un 
flux de 100 litri/minut. În functie de rezistenta 
aeriană şi complianţa plămânului; fluxul poate 'fi 
ajustat cu ajutorul unei valve reductoare, folosind 
presiuni de 25-40 cm apă. Metoda are avantajul că 
necesită un echipament relativ simplu. Deslauriers 
foloseste această tehnică în mod curentY 

5.'Ventilaţia cu jet de înaltă frecvenţă se face 
în acest caz prin intermediul unui cateter subţire 
introdus prin trahee până dincolo de anastomoză. 
Are avantajul că asigură o ventilaţie bună fără a 
împiedica plasarea firelor de sutură şi fără a 
necesita retragerea repetată a sondei. Metoda este 
folosită în mod curent de Watanabe.5

•
9 

MĂSURI PARTICULARE DE ÎNGRIJIRE 
POSTOPERATORIE 
Imediat după terminarea anastomozei se 

recomandă bronhoscopia intraoperatorie, cu 
inspectarea anastomozei şi aspirarea cheagurilor 
şi a mucusului; se va folosi un adaptor care să 
permită menţinerea ventilaţiei. Detubarea se 
face de obicei la câteva ore postoperator. S-a 
observat că mulţi pacienţi suferă de o bronhoree 
tranzitorie, explicată prin denervare, întreruperea 
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circulaţiei limfatice şi prin lezarea epiteliului ciliat.5 

Din acest motiv se recomandă plasarea pacienţilor 
în decubit lateral, cu panea rezecată în sus pentru 
a facilita drenajul postura! şi bronhoscopia 
postoperatorie. Pentru micşorarea tensiunii în 
anastomoză se recomandă flexia gâtului în prima 
săptămână, perioadă în care bolnavul este 
alimentat exclusiv parenteral. 

MORTALITATE ŞI PROGNOSTIC 
Rezultatele acestor operaţii sunt relativ greu 

de cuantificat, neexistând posibilitatea de a face 
studii pe un număr mare de pacienţi - practic 
seriile prezentate nu depăşesc 50-60 de pacienţi, 
operaţi în perioade mari de timp. Rata 
mortalităţii este în jur de 10-20%, având ca ex­
treme O şi 29%, iar supravieţuirile la 5 ani între 
O şi 23%. Seria cea mai mare aparţine 
profesorului Dartevelle - 55 de cazuri, cu 
mortalitate postoperatorie de 11% şi o 
supravieţuire la 5 ani de 23% {fără a lua în 
calcul decesele postoperatorii). 14 

Prezentăm bolnavul R.M. (F.O. 18/ 
04.01.200), 51 de ani, paznic la Romtelecom, din 
Târgu-Mureş, care s-a internat în Clinica 
Chirurgie II din Târgu-Mureş prin transfer de la 
Clinica de Pneumoftiziologie cu diagnosticul de 
"Tumoră a bronşiei primitive drepte. Atelectazia 
totală a plămânului drept". Din antecedentele 
heredocolaterale retinem mama cardiacă, iar din 
cele personale o re~eqie gastrică 2/3 pentru ulcer 
gastric, efectuată tot de echipa noastră în 1990 şi 
un episod de tromboflebită profundă a 
membrului inferior stâng în 1990. Boala actuală a 
avut un debut clinic insidios cu circa 5 luni ante­
rior internării în clinica noastră, cu dureri la 
nivelul hemitoracelui drept, febră, transpiraţii, 
care au fost interpretate iniţial ca o stare gripală 
si tratată ambulator, cu o usoară ameliorare 
iniţială, după care apare disp~eea de efon şi 
senzaţia de oboseală. Bolnavul este diagnosticat 
ca având "astm moderat persistent" şi i se 
prescrie un tratament cu Azmacort spray 2x2 
zilnic, Berotec spray la nevoie şi Prednison 2x3 
numai 5 zile. Nici acest tratament nu 
ameliorează simptomatologia, ceea ce determină 
internarea în Clinica de Pneumoftiziologie din 
Târgu-Mureş unde se pune diagnosticul amintit 
anterior si bolnavul este transferat în Clinica 
Chirurgie' II din Târgu-Mureş. 

Examenul obiectiv general arată un bolnav 
cu o constituţie hiperstenică, stare generală 
alterată şi cu tegumente palide; dispnee 
paroxistică de repaus. Examenul obiectiv local 
arată un torace emfizematos, mobil, cu 
hipersonoritate la nivelul hemitoracelui stâng şi 

matitate la nivelul hemitoracelui drept, frecătură 
pericardică, murmur vezicular abolit la nivelul 
hemitoracelui drept şi inferior stâng, cu raluri 
ronflante difuze pe partea stângă. 

Examinările de laborator: hematocrit 45,9%, 
hemoglobină 14,9 g%, VSH 18/40, leucocite 
7500/mm\ trombocite 257.000/mml, uree 42 mg%, 
creatinină 1,2 mg%, Na 138 mEq/1, K 3,9 mEq/1, Ca 
4,8 mEq/1, glicemie 72 mg%, amilazemie 38 U/1, 
bilirubină totală 0,35 mg%, GOT 30 U/1, GPT 47 
U/1. Examenul BK din spută negativ. 

Examenul bronhoscopie: "Adenopatie 
paratraheală în treimea mijlocie dreaptă. 
Obstrucţie completă a bronşiei primitive drepte 
prin proces proliferativ masiv necrozat care 
eburnează prin orificiul bronşiei primitive 
drepte. Infiltrarea parţ11 laterale a traheei 
distale, pe o distanţă de două, poate chiar trei 
inele. Pintene traheal mult lărgit. Adenopatie 
subcarinală. Diagnostic: Proces proliferativ 
masiv al bronşiei primitive drepte cu invazia 
traheei. Adenopatie latero-traheală. Adenopatie 
subcarinală. "(Figura 11). 

Examenul CT toraco-abdominal (CT nr. 11/ 
03.01.2000): "Atelectazie totală a Întregului 
plămân drept, ce tracţionează mediastinul. 
Acest proces atelectatic poate fi datorat unei 
obstrucţii complete {tumorale?) a bronşiei 
pruruuve drepte. Adenopatii prezente 
peribronşic şi în jurul arterei pulmonare drepte. 
Câteva adenopatii mici situate peritraheal. 
Posibilă pleurezie densă în marea cavitate 
pleurală, dar imaginea este neconcludentă. 
Emfizem compensator pe partea stângă. 
Organe parenchimatoase abdominale în limite 
normale. "(Figurile 8 şi 9). 

Consultul de boli interne arată: "Neoplasm 
bronhopulmonar cu invadare pericardică. 
Stomac rezecat. Sindrom posttrombotic 
membrul inferior stâng. Risc operator major. 
Recomandăm doar tratament paliativ 
nechirurgical." 

Probele funcţionale respiratoru m evoluţie, 
sub tratament antibiotic sustinut arată o usoară 
îmbunătăţire a funcţiei respi~atorii. ' 

Uşoara ameliorare a probelor respiratorii, 
îmbunătăţirea stării generale a bolnavului şi 
creşterea toleranţei la efort {urcarea cu uşurinţă 
a două etaje) au permis intervenţia chirurgicală, 
după aproape o lună de pregătire preoperatorie 
sustinută cu antibiotice, la un bolnav considerat 
inoperabil pe criteriul funcţional şi anatomic 
după concepţiile clasice. 

Diagnostic intraoperator: Tumoră a bronşiei 
primitive drepte, cu invazia carenei şi a peretelui 
lateral drept al traheei şi atelectazia plămânului 
drept. 
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Figura 1. Obstrucţie completă prin proces proliferativ 
masiv, necrozat, care herniază prin orificiul bronşiei 
principale drepte în lumenul traheal. Infiltrarea laterală a 
porţiunii distale a traheei. Pintenele traheal mult lărgit. 
Biopsie din zona subnecrozată. Aspirat pentru examen 
cito. Diagnostic: Proces proliferativ masiv al bronşiei 
principale drepte cu infiltrarea traheei. Adenopatie 
laterotraheală dreaptă. Adenopatie subcarinală. Cele două 
linii indică limitele necesare ale rezecţiei traheale. 
Intervenţia s-a efectuat în anestezie generală i.v. pe circuit 
semi inchis tip Sword, utilizând ca relaxant muscular 
Atracurium şi un volum proaspăt de gaz (oxigen) de 4 litri 
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Figura 2. Pneumonectom1a dreaptă intrapericardică terminată. 
S-a rezecat şi hemicarena dreaptă împreună cu pintenele 
carinal şi partea inferioară a peretelui traheal drept, 
obţinându-se un orificiu ovalar al căru1 ax longitudinal se 
intinde de la peretele traheal lateral drept până la peretele me­
dia! al emergenţei bronşie1 primitive stăng1 

După deschiderea traheei se ventilează asistat cu 
creşterea volumului de oxigen la 10 1/minut şi a frecvenţei 
respiratorii peste 30/minut pentru asigurarea vent1laţie1 

corespunzătoare a plămânului sănătos şi acoperirea 
pierderilor prin fistula traheală creată. Nu s-au folosit gaze 
anestezice pentru evitarea contaminării sălii de operaţie 

după secţionarea traheei. S-a preferat sonda Portex 
pentru că forma perfect tubulară ar fi putut permite 
eventuala intubaţie selectivă pe bronşia stângă sănătoasă 
(la nevoie intraoperator), fără a încăleca bifurcaţ1a traheală 
(ca o sondă cu dublu lumen). in plus, plămânul drept fiind 
complet atelectatic nu s-a pus problema necesităţii 

intubaţiei selective. in cazul în care sonda I.O.T ar fi putut 
depăşi tumora, fixându-se in bronş1a stângă, ar f1 permis 
continuarea ventilaţiei mecanice in circuit semi inchis fără 
aport suplimentar de oxigen, 1ar balonaşul trecut sub 
plaga traheală ar fi etanşeizat mai bine calea resp1ratorie. 

Figura 3. in momentul efectuării rezecţiei hemicarenei 
drepte se găseşte sonda de intubaţ1e oro-traheală cu 
balonaşul fixat în orificiul ovalar (oprit in inaintarea sa de 
către porţiunea protrusivă a tumorii bronş1ce drepte). 
Vârful canulei I.O.T. era angajat in bronş1a pr1m1t1vă 
stângă. Canula I.O.T. a fost introdusă cu intenţia de a fi 
fixată în bronş1a primitivă stângă, dar nu a putut depăşi 
tumora aşa încât balonaşul a rămas deasupra acesteia 
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Figura 4. Pentru a putea pune firele de sutură se retrage 
canula I.O.T. in traheea inferioară, unde se reumflă 

balonaşul. Se pune primul strat de fire de aJă mijlocie, 
după tehnica Sweet 

Figura 6. Sub primul rând de fire de sutură se pune un al 
doilea rând de fire in ·u· Bakulev pentru a prote1a pnma 
linie de sutură de traumat1smul aerian. Primele trei fire 
Bakulev sunt asigurate in plus cu un mic lambou pleuro­
pericardic de vecinătate 

Figura 5. Firele de sutură innodate şi aliniate asigură o 
afrontare bună a marginilor traheale suturate 

'·fli···· ..... ~- . 

. . 

Figura 7. Radiografie toracică PA cu 2 luni inainte de 
internarea in Clinica Chirurgie 11 din Târgu-Mureş 
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Figura 8 şi 9. Examen CT toracic preoperator. Se observă atelectazia completă a plămânului drept şi localizarea centrală a tumorii 

Figura 10. Radiografie toracică PA cu o lună inainte de 
internarea in Clinica Chirurgie 11 din Tărgu-Mureş 

l j 

Figura 11. Examen bronhoscopie preoperator. Se observă 
tumora ce obstruează complet orificiul bronşiei primitive 
drepte şi invadează carena 

Figura 12 şi13. Radiografii toracica preoperator in Clinica Chirurgie 11 din Tărgu-Mureş 
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Figura 14. Imagine intraoperatorie - primul fir de sutură al 
traheoplastiei Abbott inversata 

Figura 15. Piesa operatorie. Se observă plămânul complet 
atelectaziat şi localizarea centrală a tumorii, la emergenJa 
bronşiei primitive 

Figura 16 şi 17. Radiografii toracica la 6 săptămăni postoperator 

Figura 18. ColoraJie hematoxilin-eozină, 20X. Carcinom 
epidermoid cheratinizat bine diferenJiat. Se observă 

placarde tumorale şi invazie tumorală intr-un vas limfatic 
(Conf.Dr Anca Sin) 
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Tabelul 1. 

04.01.2000 Real Teoretic o/o 
cv 2180 4570 48 
VEMS 1810 3690 49 
05.01.2000 Real Teoretic % 
cv 2411 4570 53 
VEMS 2130 3690 58 
20.01.2000 Real Teoretic % 
cv 2560 4570 56 
VEMS 2110 3690 57 
24.01.2000 Real Teoretic % 
cv 2650 4570 58 
VEMS 2240 3690 61 
31.01.2000 Real Teoretic % 
cv 2540 4570 56 
VEMS 2170 3690 59 

Operaţia: Pneumonectomie dreaptă lărgită 
intrapericardică cu rezecţia hemicarenei drepte şi 
a peretelui traheal lateral drept. Traheoplastie 
Abbott inversată. Drenaj la Beclere. 

Protocol operator nr. 206/04.02.2000: 
"Toracotomie axilară prin spaţiul 5 intercostal. 
Cavitate pleurală liberă, cu excepţia câtorva 
aderenţe laxe care se secţionează după 
electrocoagulare. Pleurezie paraneoplazică 
serohemoragică din care se recoltează pentru 
examen citologie şi antibiogramă. Plămânul 
drept este atelectaziat complet. Se reclină 
pericardul, nervul frenic şi vena cavă spre 
mediastin şi se deschide pericardul în afara 
nervului frenic de la crosa azygos până la 
diafragm. Se extirpă 5 ganglioni hilari care se 
trimit separat le examen histopatologic. Se 
reuşeşte înconjurarea completă intrapericardică 
a arterei pulmonare. Se pun 3 ligaturi pe 
trunchiul principal strict intrapericardic, apoi se 
prepară artera mediastinală, apico-dorsală şi 
intermediară, pe care se plasează alte două 
ligaturi etajate Între care se secţionează. Se 
înconjoară intrapericardic cu două ligaturi vena 
pulmonară superioară dreaptă, apoi se prepară 
cele două rădăcini pe care se pun alte două 
ligaturi între care se secţionează. Se eliberează 
baza pulmonară de aderenţele cu diafragmul, 
care se secţionează pe pense şi se ligaturează 
sprijinit. Se secţionează între ligaturile sprijinite 
ligamentul triunghiular şi se pătrunde în teaca 
venei pulmonare inferioare drepte, pe al cărui 
trunchi se plasează două ligaturi, parţial intra- şi 
parţial extrapericardic, apoi se mai pun câte 
două ligaruri pe rădăcini, între care se 
secţionează. Se extirpă şi se trimit separat 
pentru examen histopatologic următorii 
ganglioni: 1 )ganglionul de pe marginea 
superioară a bronşiei primitive drepte; 
2)ganglionul de sub vena azygos {staţia 4 după 
Naruke); 3)ganglionul dintre artera intermediară 
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şi vena pulmonară inferioară dreaptă (staţia 9). 
Ţesutul mediastinal peribronşic drept se rezecă 
progresiv pe pensă până dincolo de mijlocul 
posterior al carenei, împreună cu ganglionii 
subcarinali {staţia 7 după Naruke). Se secţionează 
Între 4 ligaturi crasa venei azygos şi încă 4 cm 
deasupra pleura mediastinală, preparându-se 
peretele lateral drept al traheei. Se palpează 
tumora proeminentă în carenă (Figura 1), apoi 
se pune un fir reper la marginea superioară a 
infiltraţiei tumorale în peretele traheal lateral 
drept, unde se execută o incizie transversală şi 
se aspiră secreţiile de deasupra tumorii. Se 
rezecă peretele traheal drept şi carena până la 
ciocul acesteia, atât pe faţa posterioară cât şi pe 
cea anterioară (Figura 1 ). Din ambele margini 
traheale şi carinale se mai rezecă câte 3 mm 
pentru examen histopatologic (infiltraţie 
tu morală?) {Figura 2). Menţionăm că ambele 
tranşe sângerează bine. Se retrage canula de 
intubaţie al cărei balon se găseşte în dreptul 
se~ţi':l~ii~ vârful fiind angajat în bronşia 
pnmltlva stângă (Figura 3 ). Deoarece balonul 
canulei ar exercita o presiune prea mare chiar pe 
tranşa de sutură se retrage şi se fixează canula în 
traheea inferioară (Figura 4). După secţiune 
tranşa traheo-carinală are aspectul a doi "U" 
inversaţi, mai scurt pe trahee şi mai lung pe 
carenă {romb). Se suturează tranşa cranio-caudal 
- invers decât la operaţia Abbott, obţinându-se o 
linie de sutură longitudinală, folosind aţă mijlocie 
şi ac seros Overholt (Figura 4 şi 5). Proxima! de 
această tranşă de fire de aţă mijlocie se plasează 
alte 6 fire Bakulev în "V" de Dexon 000 cu ac 
atraumatic, pentru micşorarea traumei aeriene. 
Cu aceste fire se încarcă si marginea externă a 
pericardului pentru a asi~ra suplimentar tranşa 
de sutură traheo-carenală (Figura 6). Se spală 
cavitatea pleurală cu 1500 mi soluţie de ser 
fiziologic şi betadină, lăsându-se lichidul circa 10-
12 minute fără a se observa pierdere aeriană, 
chiar la suprapresiune în circuitul anestezic. Se 
aspiră lichidul. Datorită gulerului larg de pericard 
rezecat acesta nu mai poate fi închis. Nu au 
rămas ganglioni în mediastin. Drenaj la Beclere. 
Se reface peretele toracic în planuri anatomice. 
Aţă la piele. Pansament steril." 

Examenul histopatologic al lichidului pleura! 
(nr. 48.033-037) arată: "Celule mezoteliale reac­
tive multinucleate, cu aspect spumos, limfocite şi 
hematii. Pe materialul examinat nu se observă 
celule atipice)". 

Examenul anatomopatologic al piesei de 
rezecţie (nr. 47965-983) arată: "Macroscopic: 
tumoră de 40X20 mm, de formă ovalară, 
netedă, alb-gălbuie, pe secţiune de culoare 
albicioasă-mată, cu zone de aderenţă la trahee. 
Microscopic: carcinom epidermoid cheratinizat 
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bine diferenţiat. Invazie vasculară şi perineurală 
absentă. Margini de rezecţie bronşică infiltrate de 
carcinom invaziv. 11 noduli limfatici examinati/4 
noduli cu metastaze." · 

Evoluţia postoperatorie favorabilă, cu excepţia 
unei supuraţii de plagă ce a necesitat toaletă locală şi 
sutură secundară. Părăseste clinica la 48 de zile de la 
operaţie, fiind transfera~ la Clinica de Oncologie 
din Târgu-Mureş. Bolnavul este în viaţă. 

Considerăm cazul prezentat ca un exemplu 
ilustrativ al concepţiilor moderne de tratament şi 
de neabandonare a bolnavului cu cancer pulmonar 
avansat. 
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Prevalenţa infecţiei cauzate de virusul hepatitei C 

la unele grupe populaţionale din judeţul Mureş 

Monica Dănilă 1 , Cristina Golea2, D. Georgescu3, Eva Solomon', 

Cristina Şerban5 , Mihaela Pop5 

Scopul studiului a fost aprecierea prevalenţei infecţiei 
produse de virusul hepatitei C (VHC) la diverse grupe 
populaţionale. Au fost determin aţi markerii acestei infecţii 
(anti-VHC) la 716 persoane (pacienţi cu hepatite acute şi 
cronice, pacienţi hemodializaţi, gravide, copii crescuţi în 
unităţi cu profil medico-social şi persoane din populaţia 
generală) folosind tehnica MONOLISA anti-VHC Plus 
(Sanofi Diagnostics Pasteur). Am estimat că 12,2% din 
totalul investigaţilor au deţinut anti-VHC. Ratele cele mai 
ridicate, care au fost statistic semnificativ mai mari decât 
la populaţia generală, s-au remarcat la pacienţii cu dializă 
iterativă (26,6%) şi la cei cu hepatită cronică (22,7%). O 
pondere a anti-VHC deloc de neglijat (16,6%) a fost 
înregistrată la copii instituţionalizaţi, riscul acestora, 
iatrogen sau de altă natură, de a se infecta fiind mare 
comparativ cu riscul inregistrat la lotul de control 
(0R=9,80). În concluzie, grupele populaţionale cu evidenţe 
serice înalte de anti-VHC contribuie esenţial la 
endemizarea infecţiei în a realul nostru. 
Cuvinte cheie: infecţia cu VHC, anti-VHC, prevalenţa prin 
hepatită 

T rmenul de hepatite virale include un 
onglomerat de entităţi cauzate de 

virusuri diferite ca structură si încadrare 
taxonomica, care in duc afecţiuni 'cu aspecte 
epidemiologice, istorie naturală, evoluţie clinică 
si biochimică diferite. 
' După identificarea virusurilor hepatitice B şi 
C, multe observaţii clinico-epidemiologice au 
adus în discuţie existenţa hepatitelor nonA-nonB, 
deci existenţa şi a altor virusuri hepatitice. 
Recurgând la tehnici de inginerie genetică, Choo 1 

a descoperit genomul unui virus denumit virusul 
hepatitei C (VHC). 

Ulterior, folosindu-se teste serologice cu 
sensibilitate şi specificitate ridicate sau reacţia de 
amplificare genomică, s-a putut dovedi că infecţia 
cu VHC este larg răspândită având mari variaţii 
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The purpose of our study was to evaluate the preva­
lence of hepatitis C virus (HCVJ infection in severa/ 
groups of population. The blood samples from 716 per­
sons (patients with acute and chronic hepatttts, 
haemodialysed patients, pregnant women, institutional­
ized children and general population) were tested for 
anti-HCV using MONOL/SA anti-HCV PLUS (Sanofi Diag­
nostics Pasteur) technique. We estimated that 12,2 96 of 
the investigated persons had anti-HCV The highest 
rates, statisticaly significant as compared with those of 
general population, were noticed in haemodialysed pa­
tients (26,696) and in patients with chronic hepatitis 
(22,796). A high rate of anti-HCV had also noticed in in­
stitutionalized children (16,696), the risk ofthose children 
tobe infected was nine time higher (0R=9,80) compared 
with the risk in non-institutionalized children. In conclu­
sion, the groups of population with high serological evi­
dence of anti-HCV play an important ro le in inducing en­
demicity of infection with hepatitis C virus, in our a rea. 
Key words: hepatitis C virus infection, anti-HCV. preva­
lence of hepatitis 

geografice, respectiv variaţii legate de afectarea 
predilectă a unor grupuri populaţionale. 

Cuno~terea aspectelor epidemiologice lo­
cale ale infecţiei cu VHC are Importanţă pentru 
estimarea implicaţiilor medicale şi socio­
economice grave pe care această infecţie le pro­
duce. Aceste implicaţii rezultă din faprul că pe 
glob sunt afectate aproximativ 100 milioane de 
persoane, 3,5 milioane în SUA şi 10 milioane în 
Europa. Se estimează că aproximativ 50% din 
cirozele VHC produc hipertensiune portală, 
insuficienţă hepatică, carcinom hepatic, afecţiuni 
care contribuie esential la cresterea mortalitătii.2 •3 

Particularitătile 'evolutive' ale infectiei VHC, 
evoluţie a priori' cronică, silemioasă spre ciroză 
şi carcinom hepatic, în plus variabilitatea 
respectiv heterogenitatea genetică mare a 
virusului s~ impun a fi de asemenea cunoscute 
pentru onentarea actiunilor epidemiologice, 
terapeutice şi nu în ultimul rând pentru 
obţinerea unor vaccinuri cu eficienţă ridicată.• 

În lucrarea de faţă ne-am propus să 
analizăm prevalenţa infecţiei cu VHC la unele 
grupe populaţionale în judeţul Mureş. 
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MATERIAL SI METODĂ 
Am intreprins' un srudiu transversal care a inclus 

716 persoane: % gravide, 185 pacienţi cu heparopatii 
cronice, 175 pacienţi cu hepatire acute, 30 pacienţi cu 
dializă irerativă. 30 copii proveniţi din unităţi cu 
profil medico-social şi 2~ persoane .. aparţinând 
popula~iei generale (100 adulp ŞI. 100 cop':-1}. . 

Pentru stabilirea prevalen~e.t posesorilor de anu­
VHC s-a utilizat tehnica MONOLISA anti-HCV 
PLUS (Sanoft Diagnostics Pasteur}. 

Analiza datelor s-a realizat apelând la pachetul 
de programe Epi lnfo 6, semnificaţia statistică a 
diferen~elor dintre ratele de prevalen~ a grupelor 
populaţionale luare în studiu a fost estimată utilizând 
testUl c sau prin aprecierea valorii p (resrul Stu­
dent}. Am cuantiftcar de asemenea riscul (odds ratio} 
fiecărui grup de a contracta infecţia fa~ă de riscul 
lomlui de control. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Gradul de afectare prin infecţia cu VHC a celor 

716 persoane incluse în smdiu a fost de 12,2%, cu 
varia~ desml de largi în funcţie de grupul 
populaţional (Tabelul I}. 

Hepatita cronica Populatie generala 

DlrfediocuVIC 

fJ Fara infectie 
VIC 

Figura 1. lnfecţia cu VHC la pacienţii cu hepatitA cronică 

La pacien~ii hemodializa~i prevalen~a anri­
VHC a fost în conexiune directă cu durata 
dializei renale. Am remarcat o crestere a 
prevalenfei de aproximativ 9 ori la p~rsoanele 
cu peste 1 O ani de dializă fa~ă de cele care au 
fost dializare sub un an (Tabelul III}. 

Tabelul III. Ponderea antt-VHC in funcţie de durata dializei 
Tabelul 1. Prevalenţa tnfecţiei produse de virusul hepatite1 renale 
C la diverse grupe populaţionale 

Grupa investigatA Nr. de Anti- VHC 
examinAri 

nr. % 
Pacienţi cu hepatite 175 22 12,5 
acute 
Pacienţi cu hepatite 185 42 22,7 
cronice 
Pacienţi hemodializaţi 30 8 26.6 
Copii din unit Aţi de 30 5 16,6 
asistenţA m edico-soci a IA 
Gravide 96 6 6,2 
Populaţie generalA 200 5 2,5 
Total 716 88 12.2 

Ponderea cea mai ridicară a an ti-VHC an1 
remarcat-o la pacien~ cu insuficien~ă renală dializaţi 
cronic (26,6%} şi la pacien~ cu hepatire cronice 
(22,7%}. La aceste două categorii populaţionale 
prevalen~a infecţiei a fost senmificativ mai ridicară 
decit a grupului de control (Tabelul II; Figura 1}. 

Tabelul 11. Prevalenţa anti-VHC la hemodializaţi 

Lotul investigat Nr. de Anti-VHC 
examtnAri pozitivi 

nr. % 
Pacienţi cu hemodiahzA 30 8 26,6 
1terativA 
Populaţie generalA 100 3 3,0 
(adulţi) 

p=0,0000471; X'=16.56. OR=11,76 

Durata dialize1 
(ani) 

sub 1 an 
1-5 ani 
6-9 ani 
peste 10 ani 
Total 

Nr. persoane 
dializate 

18 
6 
2 
4 

30 

Anti-VHC pozitivi 
nr. o/o 
1 5,5 
3 50 
1 50 
2 50 
8 26,6 

În general, afectarea persoanel~r hemodializare 
prin infecpa cu VHC este ridicară. In smdiul care a 
inclus 61 de pacienţi hemodializap, Bocşan5 

constată că 48 de persoane (78,7%} au avut 
evidente serice de an ti-VHC. În acelasi studiu 
preval~nfa anti-VHC la persoane politr;u;sfuzare a 
fost apreciată la 41%, mai mică (16%} la copii 
decit la adulfi (79%}. 

Rezultatele noastre privind gradul de 
participare al VHC în etiologia heparirelor 
cronice concordă cu rezultatele altor srudii 
efectuate în acelasi areal 6•7 dar si cu cele notate 
în alte zone aie rării.8•9• 10• 11 ·ti Cu toate că 
ponderea definăro;ilor de anti-VHC cu 
hepatoparii cronice adul~i este mai mare decât la 
copii (28,3% fa~ă de 15,1% }, ceea ce este în 
concordanră cu istoria naturală a acestei infectii, 
roruşi afe~tarea copiilor este relativ ridica~ă, 
(Figura 2} depăşind cifrele notate de al~i 
aurori.U 

Datele privind hepatitele cronice cu VHC la 
copil sunt încă lacunare;14 nici mecanismul prin 
care VHC induce infecţia persistentă la vârste 
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Hepatita cronica C 
copil 

Hepatita cronica C 
adulti 

Monica DAniiA, Cristina Golea. D. Georgescu et al 

114,80"1. 

!!!Infectie VHC absenta 

o Infectie VHC prezenta 

Figura 2. Hepatita cronicii C la adulţi ŞI copu 

mici nu este încă complet elucidat. 15 Făcând o 
comparatie între hepatita cronică cu VHC la 
copil şi adult, Garcia13 arată unele asemănări 
cum ar fi durata infeqiei, serotipurile VHC im­
plicate în cronicizare, dar şi unele deosebiri cum 
ar fi nivelul transaminazelor, încărcătura virală 
şi leziunile histologice, mai reduse la copii. 

Într-un studiu anterior efectuat de colectivul 
nostru 16 în care a fost apreciată severitatea 
leziunilor histologice din hepatita cronică la 
copil, am constatat că o bună parte din 
hepatitele cu leziuni moderate se pot atribui 
celor cu etiologie VHC, comparativ cu 
hepatitele B sau cu hepatitele duale B+C la care 
s-au înregistrat leziuni histologice severe. 
Autorii atribuie VHB rolul principal în 
inducerea leziunilor histologice severe la copil. 

O pondere relativ ridicată a infeqiei cu 
VHC am notat-o şi la copiii crescuti în unităti 
de asistentă medico-socială, 16,6% detinând 
indicatorii seriei ai acestei infectii, valoare dublă 
fată de cea înregistrată de 'Roşiu. 11 Riscul 
acestor copii de a contracta infeqia C a fost de 
peste 9 ori mai mare (0R=9,80) fată de riscul la 
copii aparent sănătoşi provenind din populatia 
generală (fabelul IV). 

Tabelul IV. lnfecţia cu VHC la copii crescuţi in unitllţi cu 
profil medico-social 

Loturi 

Copii instituţionalizaţi 
Cop1 din populaţia generalii 

Anti-VHC 
pazi tivi 

5130 (16,6%) 
2/100 (2,0%) 

X'=9,62; OR=9,80 

Anti-VHC 
negativi 

25130 (83.3%) 
98/100 (98,0%) 

Pe lângă riscul iatrogen care poate fi 
incriminat în inducerea infectiei cu VHC atât la 
pacientii hemodializati cit şi la copii 
institutionalizati, la ultimul grup populational se 
adaugă şi transnuterea percutan-minoră a 
virusului care poate fi luată de asemenea în 

considerare, ea fiind semnalată si documentată 
în ultimul timpY Tot l?entru segmentul 
populational tânăr contaminarea mamă-nou 
născut, deşi considerată în general redusă, nu 
trebuie subestimată. Garcia14 şi Wejstal18 afirmă 
că transfuzia perinatală mamă-făt ar putea 
contribui la contaminarea nou-născutului. 

Deşi gravidele incluse în studiul nostru nu 
au avut o prevalentă anti-VHC mai ridicată 
decât cea la populatia generală adultă (p=0,278), 
(fabelul V), riscul gravidelor de a se infecta este 
de două ori mai mare (0R=2,16) şi indirect 
considerăm că şi riscul de a infecta copiii peri­
sau postnatal precoce ar fi posibil (fabelul VI). 

Tabelul V. Prevalenţa anti-VHC la gravide 

Loturi lnfecţia cu VHC 
prezentA absentA 

Gravide (nr.=96) 6 (6,2%) 90 (93, 7%) 
Populaţie generalii adultă (nr.=100) 3 (3,0%) 97 (97,0%) 

p=0.278; X'=1. 17; OR=2. 16 

Gradul de participare al VHC la structura 
etiologică a hepatitelor acute a fost de 12,5% 
(fabelul VI). 

Tabelul VI. Hepatita acutA produsA de virusul hepatitei C 

Vărs ta (ani) Nr. pacienţi Anti-VHC pozitivi 
nr. (%) 

0-9 41 1 (2,4%) 
10- 19 62 1 (1,6%) 
20-29 30 8 (26,6%) 
> 30 42 12 (28.5%) 
Total 175 22 (12,5%) 

Am remarcat o creştere a incidentei 
hepatitelor acute cu VHC paralelă cu vârsta 
(Figura 3), deşi nu s-a constatat o diferentă statis­
tic semnificativă între ponderea infeqiilor acute 
la persoane sub şi peste 30 de ani (cl=2,32). 
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0-9 ani 10-19 ani 20-29 ani peste 30 ani 

Figura 3. Hepatita acută C in conexiune cu vârsta 

Abordând structura etiologică a hepatitelor 
virale acute, lucrări anterioare din zona noastră19.2° 
au indicat o incidentă ce a variat între 11,7% si 
13,9%, incidenţă ' care nu s-a modific~t 
semnificativ pe parcursul a 15 ani. 

CONCLUZII 
Virusul hepatitic C este circulant în teritoriul 

luat în studiu, afectând cu predilecţie anumite grupe 
populaţionale, care prin posibilităţi de diseminare 
virală variată contribuie la endemizarea infeqiei. 
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Expresia unor markeri de activare ai limfocitelor, ca 
indicatori ai răspunsului imun celular in infecţia HIV 

Minodora Dobreanul, Rodica Pascu2
, Carmen Chiriac2, Adriana Martin3 

lnfecţia cu HIV are ca rezultat descreşterea progresivă a 
populaţiei limfocitare T helper (C04), asociată cu 
scăderea producerii de IL-2. Pe parcursul bolii, numărul 
total al limfocitelor T (C03) ramăne relativ constant (in 
ciuda declinului C04), datorită limfocitozei T citotoxice 
(C08) concomitente. Unii marcheri de activare ca HLA­
DR şi CD38, sunt utilizaţi din ce in ce mai frecvent pentru 
monitorizarea funcţiei limfocitelorT in infecţia HIV. Aceşti 
markeri sunt exprimaţi tardiv in timpul activării 

limfocitelor T, dar stabil. Utilizând tehnica de citometrie de 
flux cu triplumarcaj, am studiat coexpresia a trei 
marcheri de activare (HLA-DR, CD38, CD25- IL2 Rl, la 20 
de persoane seropozitive (10 cu CD4 < 50 1 mi şi 10 cu 
CD4 ~ 350/ mii, comparativ cu 10 subiecţi seronegativi. 
La persoanele infectate HIV, expresia HLA-DR şi CD38 a 
fost semnificativ (p<0,001) crescută pentru limfocitele T 
(C03), in timp ce coexpresia CD3/CD25 a fost scăzută 
(p<0,05). Odată cu progresia bolii, creşte expresia COS/ 
CD38, in timp ce CD8/HLA-DR creşte in fazele iniţiale ale 
bolii şi descreşte in faza terminală, SIDA. CD 25 -
receptorul pentru IL-2- este subexprimat pe limfocitele 
CD3 la indivizi infectaţi HIV, reflectând disfuncţionahtatea 
in comunicările interlimfocitare datorată limfopeniei CD4 
IT H 11 responsabilă de producerea in adecvată de IL-2. 
Cuvinte cheie: markeri de activare ai limfocitelor, 
citometrie de flux, infecţie HIV 

I nfectia cu virusul imunodeficientei umane -
HIV - are, din punct de vedere 'imun, două 
efecte dramatice: distrugerea limfocitelor T 

helper (CD·ţ} şi activarea sistemului imun 
(reflectată în hipergamaglobul.inemie,1 creşterea 
numărului macrofagelor şi creşterea % şi 
absolută a l.imfocitelor T citotoxice CD8), ambele 
având rol în dezvoltarea clinică a SIDA. 

Evolutia infectiei cu HIV variază enorm de 
la perso~nă la ' persoană, uneori rămâne 
asimpromatică pentru o foarte lungă perioadă de 
timp, alteori SIDA se dezvoltă rapid după 
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HIV infection results in a progressive depletion of the 
CD4 T helper cel/ compartment associated with de­
creased IL-2 production. Throughout HIV disease total T­
cel/s (C03) remain constant (despite the decline in CD4 
ce lis) due to concomitant CDBiymphocytosis. Activation 
markers like HLA-DR and CD38 are more and more 
used in the HIV monitoring of T ce//s function. They are 
expressed late du ring T cel/activatton and are stable ex­
pressed. Using three colour flow cytometric analysis, 
we have studied the coexpression of three activation 
markers (HLA-DR, CD38, CD25 -IL2 RJ in a series of 20 
seropositive individuals (10 with CD4 < 501 mi and 10 
with CD4 ~ 350/ mi), comparatively with 10 seronega­
tive subjects. The expression of HLA-DR and CD38 was 
clearly increased for T-cells (C03) in HIV infected pa­
tients (p<0,001 ), while CD3/CD25 was markedly reduced 
(p<0,001). CDB!CD38 increases with HIV disease pro­
gression, whereas CDB!HLA-DR is increased in earlier 
stage of disease and decreases in latest phase, when 
AIDS develops. CD 25 is down regulated in CD3 T-cells 
of HIV infected individuals - reflection of dysfunction in 
intercellular communtcation due to decreasing of CD4 
helper cells, which are responsible for inadequate IL-2 
production (T H1). 
Keywords: activation markers of lymphocytes, flow 
citometric analysis, HIV infection 

infectie. Predictia modului de evolutie este foarte 
impo,rtantă pe~tru introducerea ~atamenntlui 
antiretroviral şi a terapiei profilactice. 

Numărul limfocitelor CD4 are importanţă 
prognosticăl în aprecierea supravieţuirii 
bolnavilor, în special în stadiile finale ale bolii. 
La bolnavi cu număr absolut de CD4 crescut, 
prognosticul pare să fie determinat de rata de 
declin a CD4. Prezenţa unor markeri care pot 
"prezice" rata de descreştere a numărului 
absolut de CD4, încă în stadii precoce de boală, 
este deci utilă clinic. 

Evaluarea prin citometrie de flux, folosind 
anticorpi monoclonali în1potriva unor markeri 
de diferentiere siruati în membranele celulare, 
este u tili~ată pent~u a aprecia amploarea 
deficitului imun, a aprecia supravieţuirea sau 
pentru a indica mornenrul introducerii terapiei 
antiretrovirale, precum şi eficienţa 
tratamentului. 
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În infeqia HIV, expresia in vivo a unor 
markeri de activare limfocitari (CD 38, HLA 
DR, CD 25) este modificată.3•4 

CD 38 (Ami Leu-17, GM = 45 kDa) este o 
moleculă proteică, care catalizează formarea în 
ribozomi a ADPc din NADH şi care se exprimă 
ca un marker de relativă imaturitate în 
limfocitele T şi B, dar şi în subpopulaţii de 
limfocite T activate si limfocite B transformate 
secretor (plasmocite).' 

HLA DR - marker de activare - este un 
heterodimer (a: 30-34 kDa; f3: 26-29 kDa), 
exprimat comun pe suprafaţa limfocitelor B şi a 
monocitelor la persoane sănătoase,5 mai puţin pe 
suprafaţa limfocitelor T (doar a acelor activare). 

CD 25 (IL-2 R, GM = 55 kDa) este exprimat 
pe subpopulaţ.ii limfocitare T şi B activare. 

Dacă CD 38 este un marker de activare 
preexistent, a cărui expresie se amplifică odată 
cu activarea specifică, CD 25 şi HLA DR sunt 
markeri indusi de novo la activare cu diversi 
stimuli. ' ' 

MATERIAL SI METODĂ 
Am luat în ·studiu 30 de copu cu vârste 

cu prinse între 8-12 ani: 
-10 copii HIV seronegativi, cu CD4 absolut 

>1200 1 ml, 
-20 copii HIV seropozitivi, pacienţi ai 

Clinicii de Boli Infecţioase I din Târgu-Mureş: 
-1 O copii infectaţi HIV, prezentând 

simptome constituţionale şi CD4 > 350 1 ml, 
-1 O copii infect aţi HIV cu SID A şi CD4 < 

50 1 ml, 
Valorile absolute ale limfocitdor T helper 

(CD4), T citotoxice (CD8) şi ale raportului 
CD4/CD8 la cele trei loturi studiate, sunt redate 
în figura 1. 

o 200 400 600 800 

Metode de Laborator 
Numărul absolut al limfocitelor T helper 

(CD3+CD4+), T citotoxice (CD3+CD8+) şi 
raportul CD4/CD8, au fost determinate din 50 
~ sânge integral, recoltat pe EDTA K

3
, 

utilizând tehnica directă a citometriei de flux, cu 
triplu marcaj de anticorpi monoclonali (kiml 
TriTEST CD4/CD8/CD3 de la Becton 
Dickinson) - 20 jll amestec Ac anti CD4 FITC 
+ Ac anti CD8 PE + Ac anti CD3 PerCP, în 
tuburi de numărare TruCOUNT (BD). 
Hematiile au fost lizate cu 450 jll soluţie de 
clorură de amoniu (FACS Lysing BD), iar 
analiza s-a făcut cu un citometru de flux 
FACScan (BD) şi programul MultiSETfM. 
Limfocitele CD3+ au fost analizate din punctul 
de vedere al exprimării CD4 şi CD8, rezultatele 
fiind exprimate % şi în valori absolute. 

Analiza expresiei markerilor de activare pe 
subpopulaţii limfocitare, s-a efectuat cu 
programul computerizat CellQuest, de 
asemenea prin triplu marcaj, folosind pentru 
identificarea limfocitelor T - CD3 PE 5Cy, 
pentru subpopulaţii - CD8 PE şi CD4 PE, 
pentru limfocitele B - CD19 PE, pentru total 
Leu - CD45 Per CP, iar pentru markerii de 
activare - CD38 FITC, CD25 FITC şi HLA 
DR FITC, în următoarele combinaţii: 

-CD38 FITC 1 CD 8 PE 1 CD3 PE Cy5 
-CD25 FITC 1 CD 8 PE 1 CD3 PE Cy5 
-HLA DR FITC 1 CD 8 PE 1 CD3 PE Cy5 
-CD38 FITC 1 CD 4 PE 1 CD3 PE Cy5 
-CD25 FITC 1 CD 4 PE 1 CD3 PE Cy5 
-HLA DR FITC 1 CD 4 PE 1 CD3 PE Cy5 
-CD38 FITC 1 CD 19 PE 1 CD45 Per CP 
-CD25 FITC 1 CD 19 PE 1 CD45 Per CP 
- HLA DR FITC 1 CD 19 PE 1 CD45 Per CP 

1000 1200 1400 

CD4 

o peste 1200 1 
mm3 

• peste 350 1 
mm3 

•sub 501 mm3 

F1gura 1. Valorile absolute ale limfocitelor T helper (C04), T citotoxice (COS) ţ;i ale raportului CD4/CD8 
la cele trei loturi studiate 
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Ly COJ+ (T total) Ly COJ+CD8+ (T LyCD19+(B) 
citotoxice) 

O HIV- CD4 peste 
1200/mm3 

III HIV + CD4 peste 
350/mm3 

ml HIV + C 04 sub 50/m m 3 

(• p < 0,05; .. p < 0,001) 

Figura 2. Expresia markerului de activare C03S pe suprafaţa limfocitelor T total (C03), 
T citotoxice (COS) ;;i limfocitelor B 

O HIV- CD4 peste 1200/mm3 

IIIHIV + CD4peste 350/mm3 

1'!1 HIV + CD4 sub 501 mm3 

COJ+ (Ly T total) COJ+CDB+ (Ly T citotoxice) 

(• p < 0,05; .. p < 0,001) 

Figura 3. Expresia markerului de activare HLA OR pe suprafaţa limfocitelor T total (C03) ;;i T citotoxice (COS) 

Ly CD3+ (T total) Ly CD3+CD8+ (T 

cltotoxice) 

Ly CD19+ (B) 

O HIV- CD4 peste 
1200/mm3 

• HIV + CD4 peste 
350/mm3 

• HIV + CD4 sub 50/mm3 

(• p < 0,05; .. p < 0,001) 

Figura 4. Expresia receptorului de IL 2 pe suprafaţa limfoc1telor T total (C03), T citotox1ce (COS) ;;i a limfoc1telor B 
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Prelucrarea statistică a datelor s-a făcut 
comparativ, pe parametri, prin testul t Student. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Limfocite CD4 care exprimă CD 38 sau 

HLA DR, au fost observate la bolnavii SIDA 
(mai ales la cei netcataţi). După unii6 aceste 
celule activate pot reflecta sau suporta 
replicarea HIV Expresia CD 25 (IL2 R) pe 
CD4 este sub limita de detectie. 

La persoanele infectate riiV, multe limfocite 
T citotoxice (CD3+CD8+) sunt activa te 
anormal, sau exprimă markeri de imaruritate -
fenomen foarte rar în sângele periferic al 
persoanelor sănătoase. Proporţia limfocitelor 
CD8+CD38+ creşte progresiv cu avansarea 
infectiei HIV, diferenta fiind semnificativă sta­
tistic' (p<O,OOI) co~parativ cu persoanele 
sănătoase (Figura 2). 

Unele limfocite CD8+CD38+ sunt probabil 
limfocite T citotoxice anti HIV. 

În stadiul terminal de boală, chiar si 
limfocitele B exprimă CD38 semnificativ 
crescut (p < 0,05), acestea fiind subpopulaţii B 
transformate secretor. 

Proporţia limfocitelor CD8+HLA DR+ 
este mică la persoanele sănătoase (maximum 8-
10%), la persoane HIV pozitive reprezintă însă 
20-30% din totalul CD8+ (Figura 3). 

Acestea pot fi responsabile de imunitatea 
protectivă specifică anti-HIV.7 Comparativ cu 
stadiile iniţiale, în stadiul terminal de boală 
cresterea nu mai este însă semnificativă. 

· Receptorul de IL2 (CD 25) se exprimă 
deficitar pe toate limfocitele T (CD3+ ), dar şi 
pe limfocitele B, în stadiile finale ale bolii fiind 
aproape inexistent (Figura 4). 

Exprimarea de repaus a CD25 este 
fiziologic scăzută (fiind un marker de activare 
exprimat de novo). Proporţia limfocitelor care 
exprimă CD25 poate fi un indicator al 
integrităţii funcţionale a sistemului imun - la 
persoane cu infecţie HIV numărul limfocitelor 
care exprimă CD25 este semnificativ redus. 

CONCLUZII 
l.Limfocitoza CD3+CD8+ este un 

fenomen comun la bolnavii infectaţi HIV, ceea 
ce explică rămânerea constantă a numărului to­
tal CD3+, în ciuda scăderii CD4+. 

2.Expresia CD8+CD38+ şi CD3+HLA 
DR+ este stimulată la indivizi HIV seropozitivi. 

3.Expresia CD3+CD25+ este diminuată la 
indivizi HIV seropozitivi. 

4.Proporţia limfocitelor 
(CD3+CD8+) care expnma 
progresiv cu înaintarea bolii. 

T citotoxice 
CD38, creşte 

5.Proporţia limfocitelor T citotoxice 
(CD3+CD8+) care exprimă markerul MHC Il 
(HLA D R), este crescută semnificativ în stadiile 
initiale ale bolii. 

' 6.Disfunqia sistemului imun rezultată prin 
scăderea dramatică a limfocitelor T CD4, se 
manifestă printr-o sinteză deficitară a IL2, 
expresia receptorului IL2 (CD 25) fiind redusă 
semnificativ pe suprafaţa limfocitelor T. 

?.Expresia markerilor de activare CD38, 
HLA DR şi CD25, sunt probabil elemente de 
prognostic în evoluţia bolii. 
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Studiul acţiunii antidepresive a unor derivaţi triciclici cu 
catenă oximinică substituită 

Maria T. Dogarul, C. E. Varil, L. Moruşciag2 

Compuşii triciclici, utilizaţi in special in medicaţia 

antidepresivă, se caracterizează prin prezenţa unui 
nucleu dibenzocicloheptadienic substituit. Lucrarea de 
faţă studiază 8 derivaţi nou sintetizaţi, obţinuţi pornind de 
la nucleul structural al noxiptilinei, antidepresiv triciclic 
care diferă de amitriptilină prin inlocuirea catenei 
aminoalchilice cu o catenă oximinică. in studiu s-au utilizat 
o serie de baterii de teste specifice (testul disperării -
PORSOLT, actimetria, testul plăcii perforate, testul 
evaziunii), atât in experiment acut (după o doză unică de 
50, 100 şi respectiv 200 mg!kg corp, la şoareci), cât şi 

după tratament zilnic, timp de 14 zile, folosind aceleaşi 
doze. Rezultatele experimentale au fost prelucrate statis­
tic, utilizând testul "t" Student, precum şi testul analizei 
de varianţă IANOVA). Cercetările farmacodinamice au 
evidenţiat o diferenţă semnificativă statistic faţă de lotul 
martor în testele actimetrice şi de investigare a 
curiozităţii, în experiment acut. Activitatea antidepresivă 
testată prin testul PORSOLT nu diferenţiază semnificativ 
substanţele testate faţă de lotul martor după o doză 
unică, dar diferenţa devine evidentă (p < 0,05) după un 
tratament de 14 zile. 
Cuvinte cheie: efect antidepresiv, efect sedativ, 
antidepresive triciclice, catenă oximinică 

L arga utilizare a compuşilor triciclici 
(dibenzocicloheptadienici şi dibenzo­
ciclohepta-trienici) în medicaţia antidepresivă, 

precum şi diferenţele farmacocinetice şi 
farmacodinarnice mari între aceşti compuşi, t.2.l.•.S ne­
au determinat să testăm printr-un screening 
farmacologic asupra efectelor nervos-centrale 8 
derivaţi nou sintetiza~, cu catenă laterală oximinică, 
din seria noxiptilinei (Figura 1).6.7 

Am urmărit în primul rând acţiunea 
antidepresivă prin testul disperării (Porsolt's forced 
swimming test), în experiment acut şi după 
tratament zilnic, timp de 2 săptămâni, cu 
evidenţierea componentei sedative sau activatoare 
a compuşilor studiati. De asemenea, ţinând cont de 
înrudirile structurafe şi farmacodinamice cu alte 

'Disciplina de Farmacologie, Facultatea de Farmacie, Universitatea de 
MediCinA şi Farmac1e Tilrgu-Mureş 
'DISCiplina de Ch1m1e Farmaceutică, Facultatea de Farmacie, 
Un1vers1tatea de Madicină ş1 Farmac1e "Carol Davlla" Bucureşti 
Adres6 pentru corespondenJă: MarJa T. Dogaru, Disciplina de 
Farmacolog1e, Facultatea de Farmac1e, Universitatea de Med1c1nă ŞI 
Farmacie Tărgu-Mureş. Str. Gheorghe Mar1nescu, Nr 38 

The tryciclic compounds, used especially as antidepres­
sant drugs, are chemical/y characterized by the presence 
of a dibenzocycloheptadienic substituted nucleus. This 
work studies eight new synthetised derivatives witch were 
obtained from the structural nucleus of noxiptilin, an anti­
depressant tryciclic agent witch differs from amitriptiline 
by the substitution ofthe aminoalkylic side chain with an 
oxyminic side chain. A series of specific tests both in acute 
experiments (using a single sma/1 dose of 50, 100 and 200 
mg/lcg in mice} and after 14 days treatment using the 
same daily dosage were performed such as the Porsolt 
test (forced swimming test}, the punched plate test, the 
evasion test. The experimental results ha ve been statistic 
processsed using the "t" Student test and the analysis of 
variance (ANO VA) test. The pharmacological research re­
vealed a significant statistic difference comparing with the 
control group in the motility test (actimetry) and in the in­
vestigat ion of curiosity tests in acute experiments. In the 
Porsolt test using the single dose protocol the difference 
between the tested drugs regarding the antidepressant 
activity comparing with the control group was not statistic 
significance, but after a 14 days treatment the difference 
becomes significant (P<0,05). 
Keyword: antidepressant effect, sedative effect, 
tricyclic antidepressants, oxyminic side chain 

substanţe active pe SNC, am studiat şi alte efecte 
psihotrope (de tip neuroleptic, anxiolitic) prin teste 
adecvate (testul actimetriei, testul de investigare a 
curiozităţii - testul plăcii perforate, testul evaziunii) 
astfel încât să se obţină o caracterizare completă din 
punct de vedere al efectelor farmacodinarnice 
nervos-centrale a compuşilor nou-sintetizaţi.8•9 

MATERIAL ŞI METODĂ 
În toate studiile farmacodinamice efectuate 

am utilizat ca animale de experienţă şoareci albi, 
cu o greutate medie de 25 ± 2 g, cărora li s-au 
asigurat condiţii corespunzătoare, respectând 
normele deontologice ale experimentului pe 
animale de laborator şi bioritmul fiziologic al 
acestora: temperatură ambiantă de 20 ± re, 
umiditate atmosferică 50%, regim alimentar 
standard "ad libitum ". 

În testele de actimetrie, parametrul pri­
mordial urmărit a fost motilitatea spontană, 
utilizându-se un actimetru de tip "cage a 
ecureuil". Testele de investigare a curiozităţii 



Figura 1. Structura chimicA a amitriptilinei, noxiptilinei şi a celor 8 compuşi triciclici de sintezA 

-CH3 
C H- Ct+-CH- N 

A .. t"l" 2 CH m1tnp 1 ma 3 

Compusul A 8 

~ 

No-~oCH3 
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Amitriptilina - (l O, 11-dihidro-5H­
dibenzo[ a,d)ciclohepten-5-iliden )­
dimetil propilamină 
Naxiptilina 0-(N.N-dimetil­
metile n)-5-oximino-5H -di benzo[ a, d] 
cicloheptenă 

Campusul A1 - 0-(o-fluoro­
benzoil )-5-oximino-5 H -di benzo[ a, d] 
cicloheptenă 

Campusul A2 - 0-(o-fluoro-
benzoil)-5-oximino-1 0,11-dihidro-
5H-dibenzo[a,d) cicloheptenă 
Campusul A3 - O-(m-fluoro-
benzoil)-5-oximino-5H -di benzo[ a,d] 
cicloheptenă 

Campusul A4 - 0-(o-fluoro-
benzoil )-5-oximino-1 O, 11-dihidro-
5H-dibenzo[a,d] cicloheptenă 
Campusul A5 - 0-(p-metoxi-
benzoil )-5-oximino-5H -di benzo[ a, d] 
cicloheptenă 

Campusul A6 - 0-(p-metoxi-
benzoil )-5-oximino-1 O, 11-dihidro-
5H-dibenzo[a,d] cicloheptenă 
Campusul A7 0-(p-metil-
benzoil )-5-oximino-5H -di benzo[ a, d] 
cicloheptenă 

Campusul A8 0-(p-metil-
benzoil )-5-oximino-1 O, 11-dihidro-
5H-dibenzo[a,d] cicloheptenă 
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Tabelul 1. Testul actimetriei (test de investigare a activită)ii motorii) la administrarea unei doze unice 

Medica)la Doza (mg/kgc) Motilitatea spontanA Efectul(%) Observa)ii 
(%)după 60 min. (p<0,005) 

50 34,9 ± 2,2 -65,1 Sedare puternică 
Campusul A, 100 29,8 ± 1,6 . 70,2 Adinamie 

200 14,1 ± 0,6 -85,9 
50 32,8 ± 2,3 -67,2 Sedare marcată 

Campusul A, 100 27,5±1,9 -72,5 Adinamie 
200 17,6± 0,8 -82.4 
50 52,9 ± 3,3 - 47,1 in primele 15 min. agita)ie, apoi 

Campusul A, 100 50,4±4,1 - 49,6 sedare, 
200 41,7 ± 0,5 -58,3 adina mie, mers ataxic 
50 64,4 ± 3,3 . 35,6 in primele 15 min. agita)ie. apoi 

Campusul A, 100 59,2 ± 2,6 . 40,8 comportament normal. urmat 
200 52,6 ± 3,3 . 47,4 de sedare 
50 94,8 ± 2,4• - 5,2• 

Campusul As 100 89,2 ± 3,3 . 10,8 Sedare uşoară 
200 80,3 ± 2,1 . 19,7 
50 72,9 ± 1,8 -27,1 

Campusul As 100 74,1 ±0.7 -25,9 Sedare moderată după 30 min. 
200 70,6 ± 2,4 -29,4 
50 84,2 ± 3,4 - 15,8 Comportament normal după 30 

Campusul A, 100 78,1 ± 3,6 -21,9 min., sedare după o oră 
200 66,7 ± 3,8 . 33,3 
50 107,3 ± 2,3° +7,3• Agita)ie, hiperexcitabilitate 

Campusul As 100 112,5 ± 2,7 +12,5 
200 131,4 ± 3,2 +31,4 

Ser fiziologic 0,1mV10g 99,8 ± 0,1 -0,2 Lot martor absolut 
Amitriptilină 25 59,5 ± 0.4 -40,5 Martor de activitate 

50 43,9±0,8 -56,1 

Notă: rezultatele notate cu • sunt statistic nesemnificative fa)ă de lotul martor 

(testul plăcii perforate, testul evaziunii) au 
utilizat aparatura standardizată specifică, iar în 
testul disperării (testul Porsolt- forced swim­
ming test), parametrul înregistrat a fost 
reprezentat de timpul de imobilitate. 

În testele menţionate s-a utilizat în paralel 
câte un lot martor absolut, iar ca martor de 
activitate s-a administrat amitriptilina în doză 
de 50, respectiv 25 mg/kg corp. Rezultatele au 
fost interpretate statistic, considerându-le 
corespunzătoare doar pe cele care s-au încadrat 
în condiţiile unei probabilităţi de apariţie de 
95% (p<0,05), conform cerinţelor F.R. X. 10 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Cercetările farmacodinamice au evidentiat o 

diferentă semnificativă statistic fată de 'lotul 
martor· în testele actimetrice şi de i~vestigare a 
curiozităţii, în experiment acut. Cu puţine 
excepţii, la doză unică, substanţele testate 
demonstrează existenţa unei componente 
psihosedative, evidenţiate prin diminuarea 
motilităţii spontane (Tabelul 1). La continuarea 
tratamentului, efectul sedativ diminuă în timp, 
devenind nesemnificativ statistic la sfârsitul 
perioadei de urmărire (14 zile) (Tabelul· Il). 
Acest fenomen a fost observat şi clinic, în terapia 

umană, în cazul 
antidepresive 
sedativă. 11 • 12 

tratamentului "a la longue" cu 
triciclice cu componentă 

Testele de investigare a curiozităţii (testul 
plăcii perforate, testul evaziunii), demonstrează, 
la toate substanţele studiate, după o doză unică, 
o diminuare a capacităţii de explorare, cu 
semnificaţie statistică, de intensitate mai mare 
decât a amitriptilinei, utilizată ca martor de 
activitate, acest efect diminuând în conditiile 
unui tratament de durată (Tabelul III). ' 

Trebuie subliniat faptul că, în cazul 
derivatilor fluorurati, la administrare zilnică, 
s-au c~nstatat semn~ de toxicitate (mers ataxic, 
ebrios, sedare marcată) şi chiar mortalitate, în 
tabel fiind trecute numai rezultatele în cazul 
cărora a supravieţuit un număr suficient de 
animale încât să permită un calcul statistic. 

CONCLUZII 
Compuşii fluoruraţi prezintă acţiune 

antidepresivă, chiar în experiment acut, dar 
toxicitatea cumulativă nu permite un tratament 
pe termen lung. Deşi dozele utilizate (50, 100 şi 
200 mg/kg corp) s-au situat mult sub DLso 
(parametru care caracterizează toxicitatea 
acută), farmacocinetica particulară a acestor 



Tabelul 11. Testul 11ctimetriei (test de investigare a activitaţu motorii) 18 11dministrarea unei doze zilnice timp de 7, respectiv 1<& zile 

MediCIIflll Doz11 Motilit11te11 spont11nll l'Yo) Diminu11re11 Motilit11te11 spont11nll Diminu11re11 Observ11ţ1i 
(mgltgc) dupll7 zile motilitlltii l'Yol ('rol dupA Uzile motilitlltiil'Yol 

50 87.3 ±3,2 12,7 TOXICitate cumullltivll marc11tll, 
COIT1>USUI A, 100 59,9 ± <4,1 <40,1 mort11ht11te 

200 
50 80,5 ± 2.3 19,5 

COIT1>USUI A2 100 61.3 ± <4.2 38.7 Toxicit11te cumul11tivlll11 doze m11ri 
200 
50 96,<4±3,<4 3,6 Toxicitllte cumul11!1vll marc11tll, 

COIT1>USUI AJ 100 89,1± 5,6 10,9 mort11htate 
200 82,5 ± 3,8 17.5 
50 9<4,9 ± <4.1 5,1 98,1 ± 5,6 1.9 

COIT1>USUI A, 100 9<4,2 ±3,9 5,8 96,2 ± <4,8 3,8 Toxicit11te cumuiBtlvlllll doze m11ri 
200 
50 97.7 ± 1.7 2,3 95,<4±3,1 <4,6 Lipsll efectului sed11tiv la 

COIT1>USUI A., 100 96,9 ± 2,7 3,9 9<4,8±2.7 5,2 tr11t11ment de duratA 
200 9<4,9 ± 3,<4 5,1 93,9 ± 3,2 6,1 
50 97,2 ± 2,5 2,8 96,7 ± <4.1 3,3 Lipsa efectului sed11tiv 111 

COIT1>USUI A., 100 95,<4±3,1 <4,6 9<4.3 ± 3,3 5.7 tr11t11ment de dur11tll 
200 96.7 ± <4.1 3,3 95,1 ± <4,9 <4,9 
50 93,5+_.3,7 6,5 95,5±3,8 <4,5 L1ps11 efectului sed11t1v la 

COIT1>USUI A1 100 92.7 ± <4,8 7,3 92,6± 5,1 7,<4 trat11ment de dur11tA 
200 90,9 ± 3,2 9,1 91,1±<4,5 8,9 
50 97,9 ± 1,7 2,1 97 ,O± 2,8 3,0 Lipsll efectului sed11tiv 111 

COIT1>USUI A., 100 98,1 ± 1,3 1,9 97,5 ± 3,1 2,5 tr11t11ment de dur11tA 
200 96,7 ±2,1 3,3 96,8± 2.1 3,2 

Ser fiz1olog1c 0,1ml/10g 97,6± 1,6 2,<4 9<4.3 ± 2,3 5,7 Lot m11rtor llbsolut 
Am1tr1pt11inll 25 91,5 ± 2,6 8,5 92,1 ± 2,8 7,9 M11rtor de 11Ct1vit11te -lipsit de 

50 88,7±<42 12.3 90 1±3 1 9,9 efecte sedative pe termen lung 



Tabelul III. Investigarea capacităţii de explorare in experiment acut şi la administrarea unei doze zilnice timp de 7, respectiv 14 zile 

Med1caţ1a Doza D1m1nuarea CaQacitiltii de investigare(%) (testul Qlilc1i Qerforatel Diminuarea caQacitii!ii de investigare (%1 (testul evaz1un111 
<mglkgcl acut 7 zile 1.t zile Observaţii acut 7 zile 1.tzile Observeţu 

50 66,2 ± 1,8 (0,8 ±3,2 Le dozA mare- 70,2±(,1 51,7 ± 2,6 Le da!A mare-
Compusul A, 100 H,5±3,3 49,3 ± 2,6 toxicitate 78,1±3,6 50,6 ± 3,1 tOlOCfllle 

200 89,1± (,2 cumulatlvil 80,9 ± (,2 cumulllllvA 

50 67,3 ± 2,6 28.3 ± 1,8 La dozA mare- 65,3 ± 3,( 30.2 ± 2,2 La dozA mare-
Compusul A, 100 70,( ± 3,3 36,2 ± 2,6 toxicitate 73,3±2,1 (8,3±1.7 tOXICitate 

200 97 ,5± 2,( cumulativA 98,6 ± 3,2 cumulativil 
50 58,7 ±3,1 32,5 ±3,0 Toxicitate (8,6± (,5 38,7±2,1 Toxicilate 

Compusul A3 100 60,1 ± "· 1 36,8 ± 2.7 cumulativil 56,6±3,1 (1,3 ± 3,6 cumulativA 
200 65,9 ± (,3 (2,8 ± 2,6 marealA 70,3 ± 2,6 49,6±3,3 marealA 

50 56,1 ± 2,1 35,2 ± 1,( 20,9 ± 1,8 La dozA mare- 65,9 ± 3,1 (0,1 ±3,( 16.2 ± 1,2 La dozA mare-

Compusul A. 100 59,3 ± 1,6 37,8 ± 2,5 30) ± 2,8 toxicitate 60,3 ± (,2 35,6 ± 1,8 26,5±1,1 IOXICitate 

200 6(,1 ± 3,2 cumuiiiiiVA 62,9 ± 3,2 cumulativA 

50 49,2 ± .t,O 8,7 ± 3,5 3,1 ± "·" La doze repetate, 73,2 ± (,1 (,6 ± 2,1 (,9 ± 0,5 
Compusul A" 100 53,3 ± 2,6 9,1 ± 2,1 3,3 ± 3,3 capacitatOII de 70,1 ± (,6 3,3 ±3,3 6,3 ± 0,3 Le doze 

200 66.6±3,1 8,6 ±1,( (,6 ± 1,7 investigare revine 78,2 ± 2,6 (,7 ± 1.7 6,5 ± 0,3 repetate, 

50 (3,3 ± 2,6 7,5± 1,7 2,8 ± 2,2 la valori normale 50,5± 2,6 3,5 ± 2.2 3,7 ± 1,7 ag1htatea 

Compusul A" 100 59,1±1,8 8,2 ±1,6 3,6 ± 1,( (valori statistic 49,8±(,3 0±3,2 (,9 ± 2,2 animalelor 

200 73,8 ± 3,3 9,9 ± 0,6 (,8±1,1 nesemni1ic&-tive 70,2 ± 3,3 5,2 ± (,2 (,6± (,1 revine la valori s: 
50 50,8 ± 1,8 6,3 ±3,2 3,6± 0,8 faţă de lotu 1 60,1 ±3,2 3,6 ± 0.7 3,8 ± 3,1 normale ~-

Compusul A, 100 66,1 ± 3,3 5,6±3,1 (,2 ± 2,1 martor) 67.9 ± 2.7 3,3 ± 1,1 (,2 ± 3,1 (valori statiStic .. 
:-i 

200 87.5 ±2,6 7,1 ± 2,6 5,3 ± 2,2 82,3 ± (,2 5,9 ± 1,5 (,6± 2,3 nesemmfica· o 
50 33) ±3,1 2,8 ± 2,1 2,2 ± 0.7 .t8,2±.t,1 2,6 ± 2.3 2,6 ± 3,1 tivefaţil de o 

"' Campusul A. 100 49,8 ± 1,7 (,6 ± 3,2 2,5 ±1,0 59,5 ± 3,2 2,3 ± 1,3 2,3 ± 0,8 lotul marta) .. 
200 60,5 ± (,2 (,8 ± •• 1 2,9 ± 2,3 7(,3±3,6 3,1 ± 2,3 3,1 ± 0,5 ~ 

Ser fiziologic 0,1mt10g 2,( ± 0,6 1,8 ± 0,5 2,2 ± 0.7 Martor 3.7 ±0,8 2,3 ± 2,1 2.3 ± 0,7 Martor 0 

Amib1pt11inii 25 23,8 ± 2,1 8,2 ± 1,7 3,6± 2,1 Martor de 28,5 ± 3,6 (,8±1,1 3,7 ± 1,5 Martor de !"" 
< 

50 35,6±3.3 9,5 ±2,2 (,5± 2,2 activitate 37 ,6± 2,8 5,3 ± 1,( (,3 ± 1,( actiVItate ~. 
r 
s: 
o 
2 ... 
n 
;;;· 

"' 



C/) 

c 
Q. 

:. .. 
;, 
c: 
~: ., 

Tabelul IV. Studiul activităţii antidepres1ve prin testul PORSOLT ::!. 
ii .. 
'O 

Oi .. 
< 

Admmistrsre seu tA Tr11t11ment -7 zile 
.. 

Trstsmeot- U zile .. 
Tr11t11meot DozA (mg/ltgcl Timp de imobillt11te Dim1nusre11 T.l. Timp de imobilltste D1minusre11 T.l. ('Yol Timp de imobillt11te Diminu11res c: 

T.l. <sec.l ('Yo) T.l. (sec.) T.l. (sec.) T.I.('Yo) ::1 

~ 
50 182,4 ± 2,2 9,9 80,4 ± 3,2 60,8 Q. 

Compusul A, 100 112,3±1,6 44,5 58,6 ± 4,3 71,4 ~ 
200 98,5±3,1 51,3 < 
50 102,2 ± 2,3 -'9,5 96,5 ± 3,7 53,0 ~. -Compusul A;, 100 80,4 ± 3,7 60,2 63,4 ± 4,3 69,1 ~ c;· 
200 75,8±2,1 62,5 ~ 
50 187,5 ± 3,3 7,4 120,7 ± 2,1 41,2 ~r 

Compusul A, 100 121,9 ± 2,3 39,8 92,4U3,6 55,0 n 
c: 200 85,6 ± 1,7 57,7 80,4 ± 2,1 60,8 n 

50 209,7 ± 4,3 -13,5 104,5± 5,3 -'9,1 68,5 ± 3,2 67,4 
., 
<D 

Compusul A, 100 157,6 ± 4,1 22,1 112,8 ± 3,2 44,2 90,4±3,6 56,8 ::1 ... 
200 U0,5± 2,6 30,6 o 
50 201,7 ± 2.8 0,3 102,8 ± 3,1 -'9.9 83,7 ± 2,5 59,2 )( 

Compusul ~ 100 196,5 ± 2,7 2,9 93,4 ± 2,8 54,5 68.9 ± 2,8 66.9 ~: 
::1 

200 226,8 ± 4,8 +12,0 86,5 ±3,6 57.9 54,6 ±3,2 73,8 c;· 
50 280,2 ± 4,2 -138,3 125,6± 3,3 38,8 98,7 ± 3,5 52,7 ... .. 

Compusul ~ 100 246,1 ±3,6 +21,5 80,5 ± 2,7 60,8 70,4 ± 4,1 66,2 c: 
O" 

200 198,2 ± 4,1 2,1 95,7 ± 3,5 53,4 102,8 ± 2,8 50,7 ~ 
50 187,3 ± 2,8 7,5 107,5± 2,1 47,6 83,2 ± 3,7 60,1 ~· 

Compusul A, 100 160,5 ± 3,7 20,7 91,2 ± 2,3 55,6 75,8 ± 3,2 63,6 ~ 
200 128,7 ± 2,5 36,4 75,4 ± 3,7 63,3 55,4±4,1 73,4 
50 264,3 ± 3,6 -130,5 103,2 ± 3,1 -'9,7 85.9 ± 3,2 58,8 

Compusul ~ 100 175,4 ± 3,8 13,3 87,7 ± 2,4 57,3 60,3 ± 3,2 71,1 
200 116,2 ± 3,2 42,6 72,7 ± 3,2 64,6 78.9 ± 4,3 76,5 

Ser fiziologic 0,1ml/10g 202,5 ± 0,7 205,6± 1,2 208,7 ± 1,8 
Amltrlptllină 25 85,2 ± 3,4 57.9 62,8 ± 4,5 69,4 53,1 ±3,1 74,5 

50 62,3 ±3 4 69,2 54,3 ±33 73,5 382±34 81,6 
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derivaţi (volumul de distribuţie foarte mare, 
afinitatea tisulară ridicată) a evidenţiat, în cazul 
câtorva derivati, o toxicitate destul de ridicată 
de tip cumulativ. 

Majoritatea celorlalţi compuşi nu prezintă 
acţiune antidepresivă în experiment acut, dar la 
administrare zilnică, timp de 2 săptămâni, 
efectele antidepresive evaluate prin testul 
Porsolt devin evidente {p<O,OS) (Tabelul IV). În 
plus, se constată existenţa unui efect sedativ 
{antidepresive cu componentă sedativă) foarte 
pronunţat la primele doze administrate, dar care 
devine statistic nesemnificativ la tratament pe 
termen lung. De aceea, recomandăm compuşii 
notaţi convenţional cu codul A5, A6, A 7 şi A, 
pentru studii de farmacodinamie ŞI 
farmacotoxicologie aprofundată. 
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Semnificaţia proteinuriei 
la pacienţii cu disfuncţii tiroidiene 

Ioana Dulău\ A. Şchiopul, J. Balazs2
, 1. Kun 2 

La pacienţii cu disfuncţii tiroidiene (hipo- şi 

hipertiroidism) apar frecvent modificări renale care 
pot determina aparitia proteinuriei renale - prin 
diferite mecanisme. In unele cazuri, etiologia bolii 
tiroidiene şi renale este aceeaşi; in aceste cazuri, pro­
teinuria nu este strict legată de disfuncţia tiroidiană. 
Din aceste motive, analiza electroforetică a 
proteinuriei se impune, determinarea cantitativă 
nefiind necesară. Am determinat cantitativ 
proteinuria, prin spectrofotometriela 280 nm, 
imunoglobulinele urinare A, G şi M prin dublă 
imnodifuziune, şi am analizat calitativ proteinele 
urinare prin electrofocusare geometrică. Aceste teste 
au fost efectuate la 40 pacienţi spitalizaţi in Clinica 
Endocrinologie Târgu-Mureş, pentru diferite disfuncţii 
tiroidiene. La cei 20 de pacienţi cu hipotiroidism am 
găsit albuminurie (la 15 pacienţi, din care 9 aveau 
albuminurie fiziologică) sau albuminurie cu diferite 
tipuri de globulinurie (1~2 - 2 pacienţi; a.1 +a.2+13 1 - 1 
pacient, a.2+131 - 1 pacient, y- gradient monoclonal in 
y1 - 1 pacient). La cei 20 de pacienţi cu hipertiroidism 
am găsit albuminurie ( 13 pacienţi, din care 10 aveau 
cantităţi fiziologice) sau albuminurie cu diferite tipuri 
de globulinurie (132- 2 pacienţi, a.2- 1 pacient, a.1+a.2-
1 pacient, 131+132- 1 pacient, a.1+131+132- 1 pacient, 
a.2+13 1 +132 - 1 pacient). Atât la hipo- cât şi la 
hipertiroidieni proteinuria era mică (sub 500 mg/24h); 
in unele cazuri proteinuria nu a putut fi detectată la 
evaluarea cantitativă. Nu am găsit imunoglobuline A, 
G sau M in urina acestor pacienţi. 
Cuvinte cheie: proteinurie, disfuncţii tiroidiene 

L a pacienţii cu disfuncţii tiroidiene (hipo- şi 
hipertiroidism) apar frecvent modificări 
renale, care pot determina, prin diferite 

mecanisme, o proteinurie renală. 
În anumite cazuri, afeqiunile care au 

determinat distiroidia pot interesa concomitent 
şi rinichii, în aceste cazuri proteinuria nefiind 
strict legată de disfuncţia tiroidiană. 

'DISCiplina de fiZIOpatologie, Universitatea de MediCină fi 
Farmacie, Tlrgu-Mureş 
'Cilnoca Endocnnologoe. Unoverslllltea de Medoconi şi Farmaoe TArgu-Mureş 
Adresă pentru corespondenti: Dulău Ioana. DISCiplina de 
fiZiopatologie, Un1versotatea de MediCină ŞI Farmacie, Tiirgu Mureş, 
Str Gheorghe Maronescu, Nr.38, 4300, Tlrgu-Mureş 

In patients with thyroid dysfunction (hypo- and 
hyperthyoidism) renal changes are frequent, and they 
can determine a renal proteinuria by different mecha­
nisms. In some cases, the etiology for the thyroid and re­
nal disease is the same; in these cases proteinuria is not 
strictly related to the thyroid dysfunction. For these rea­
sons, electrophoretic analysis of proteinuria is indicated, 
the quantitative determination not being sufficient. We 
quantitatively determined the proteinuria by spectro­
photometry at 280 nm, the urinary immunglobulins A, G 
and M by double immundiffusion and analysed the uri­
nary proteins by geometrica/ electrofocusing. These 
tests were performed on 40 pacients, hospitalized in the 
Endocrinology Clinic in Târgu-Mureş for thyroid dysfunc­
tion. In patients with hypothyroidism we found albumin­
uria (15 patients, physiologic quantities in 9 ofthem) or 
albuminuria and different types of globulinuria (fi2 - 2 
patients; a1+a2+P1 - 1 patient, a2+P1 - 1 patient, r­
monoclonal gradient in y1 - 1 patient). In patients with 
hyperthyroidism we found albuminuria (13 patients, 
physiologic quantities in 10 ofthem) or albuminuria and 
different types of globulinuria (fi2- 2 patients, a2- 1 pa­
tient, a1+a2- 1 patient, P1+P2- 1 patient, a1+P1+P2- 1 
patient, a2+P1+P2- 1 patient). In both hypo- and hyper­
thyroidism the quantitative proteinuria was mild (< 500 
mg/24h); in some cases no proteinuria was detected by 
quantitative measurement. No immunglobulins A, G or 
M were found in these patients. Electrophoretic ana/ysis 
of the urinary proteins is a very sensitive method, and is 
necessary in the assessment of the patients with th yroid 
dysfunction and proteinuria. Early detection of 
proteinuria in hyper-, and especially hypothyroidism is 
important in the prevention of severe renal alterations. 
Key words: proteinuria, thyroid dysfunction 

Situatiile menţionate impun analiza 
electrofo;etică a proteinelor din urină ca o 
analiză absolut necesară, determinarea 
cantitativă a proteinuriei nefiind suficientă. 

Algoritmul de diagnostic al proteinuriei. 
Dacă proteinuria este sub 500mg/24h, 

există următoarele posibilităţi etiologice: 
-infecţia tractului urinar, 
-febră, 
-suprasolicitare fizică, 
-insuficienţă cardiacă, 
-medicamente.' 
În aceste cazuri, proteinuria este funcţională. 
În lipsa acestor cauze (fără infecţie urinară, 
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fără febră, fără suprasolicitare fizică, fără 
insuficienţă cardiacă}, la o proreinurie sub 500 
mg/24h intră în discuţie: 

-microalbuminuria, cauzată de diabet 
zahararl sau HTA în stadiu precoce;3•

4 

-fără microalbuminurie - se face ecografie 
renală şi urografie intravenoasă; dacă ambele 
sunt negative - se face elecrroforeza urinară. 

Rezultatul electroforezei urinare poate fi: 
- lanruri uşoare de imunoglobuline, 

semnificând o proteinurie Bence-Jones; 
- lanruri uşoare policlonale; 
- mioglobiunurie; 
- hemoglobinurie. 
Dacă proreinuria este glomerulară (peste 

500 mg/24 h, proteine cu greutăţi moleculare 
mari), există posibilitatea să găsim: 

-proreinurie selectivă, întâlniră în nefroparia 
cu leziuni minime ("'minimal change disease·), 
nefroparia cu IgA; 

-proreinurie neselectivă, înrâlniră în 
glomeruloscleroza focal-segmentală, glomeru­
loparia membranară, glomerulonefrita mezangio­
proliferarivă, glomerulonefrira rapid progresivă, 
an1iloidoză. 

Dacă proreinuria este tubulară (proteine cu 
greutăţi moleculare mici), cauzele care o determină 
sunt: 

-fibroza intersririală, 
-pielonefrira, ' 
-insuficienp renală acută, 
-insuficienta renală cronică. 
Dacă pror~inuria este mixtă, cauza cea mai 

frecventă care o determină este o glomerulonefriră 
proliferarivă avansată. 

Dacă ecografia renală şi urografia 
intravenoasă sunt modificate, cauzele proreinuriei 
sunt nefroparia de reflux sau rinichii polichisrici. 

Dacă proreinuria este peste 500 mg/24h, cu 
rinichi normali ecografie şi urografic, fără diabet 
zaharat, este indicată efectuarea puncţiei biopsie 
renală. 

Rezultatul puncţiei biopsie renale poate indica, 
în combinaţie cu diferite analize eriologice, 
următoarele cauze de proreinurie: 

-boală de sistem; 
-glomerulonefrită primară. 
Ca şi în cazul proreinuriei uşoare, semnificaţia 

modificărilor la ecografia renală şi urografia 
intravenoasă este de nefropatie de reflux sau 
rinichi polichisrici. 

MATERIAL SI METODĂ 
Dererminăril~ au fost efectuate pe un lor de 

40 de pacienţi, alesi randomizar, 20 cu hipo- si 
20 cu hipertiroidlsm, internaţi la Clinica de 
Endocrinologie din Târgu-Mureş în perioada 
1998-1999. 

Ioana DulAu, A. Şchiopu, J. Balilzs, 1. Kun 

Pacienţii cu hiporiroidism au fost în 
majoritate femei {90% ), cu limite de vârstă între 
20-66 ani, media 46,5 ani. 

Pacienţii cu hiperriroidism au fost în 
exclusivitate femei, cu limite de vârstă între 17-69 
ani, media 40,8 ani. 

Metodele utilizate au fost: 
-diagnosticul disfunqiei riroidiene;5 

-dozarea glicemei; 
-examinări renourinare; 
-dozarea proreinuriei prin spectroforometrie 

la 280 nm; 
-urocultura; 
-ecografie renală şi urografie intravenoasă 

în cazuri selecţionare; 
-elecrroforeza urinară prin elecrrofocusare 

geometrică (Şchiopu A, Şchiopu A. Jr.);6 

-dozarea imunoglobulinelor A, G şi M din 
urină prin dubla imunodifuziune. 

Dozarea proreinuriei şi elecrroforeza 
urinară prin elecrrofocusare geometrică au fost 
efectuate la două momente, în evolutie: la 
momentul stabilirii diagnosricului de disfunqie 
riroidiană şi la 3 luni de tratament al hipo-, 
respectiv hipertiroidismului. 

REZULTATE 
Pacienţii cu hipotiroidism 
Etiologia hipotiroidismului a fost de atrofie 

riroidiană (posibil după tiroidită auroimună) la 8 
pacienţi (40%), guşă difuză la 3 pacienţi (15%), 
guşă nodulară la 7 pacienţi (35%) şi iarrogenă 
{tratament cu radioiod) la 2 pacienţi {10%) 
{Tabelul 1). La 37,5% (3) dintre pacienţii cu 
atrofie riroidiană şi la 33,3% (1) dintre cei cu 
guşă difuză s-au pus în evidenţă anticorpi anti­
riroidieni, de rip peroxidazic (AbTPO) şi anri­
rireoglobulinici (AbTg). 

Hipertensiunea arterială (definită prin 
valori ale tensiunii arteriale peste 140/90 
mmHg, conform celui de-al 6-lea Raport al 
Joint National Comminee on Prevention, De­
recrion, Evaluarion and Trearement of High 
Blood Pressu re, 1997) a fost prezentă la 4 
pacienţi (20% ), 2 cu atrofie tiroidiană şi 2 cu 
guşă nodulară, la care s-a exclus altă etiologie 
a hipertensiunii arteriale decât hiporiroidismul. 
În roate aceste cazuri, hiperrensmnea arterială 
a fost predominant diasrolică. Nici unul dintre 
pacienţi nu aveau insuficienţă cardiacă. 

Proreinuria a fost, la momentul 
diagnosricului, sub 500 mg/24h la roţi pacienţii; 
la 9 pacienţi (45%) protemuria a fost sub 150 
mg/24h (adică în limite fiziologice) (Tabelul I). 
Nu am găsit imunoglobuline A, G sau M în 
urină. 
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Tabelul 1. Etiologia hipotiroidismului 

Cauza hipotiroidismului Nr. pacienţi % 

Atrofie t1ro1diană 8 40 
Guş.A nodularA 7 35 
Guş.A difuzA 3 15 
latrogenA 2 10 
Total 20 100 

Gl.icemia a jeun a fost în limite normale (sub 
100 mg/dl) la toţi pacienţii; nu au existat simptome 
sau semne care să sugereze diabetul zaharat şi nu 
au fost necesare teste de încărcare. 

Urocultura a fost pozitivă la 5 pacienţi (25%), 
cu bacteriurie semnificativă cu E. coli. 

Ecografia renală a fost normală la 17 pacienţi 
(85%); din cei 3 pacienţi (15%) cu modificări 
ecografice, 2 aveau dilatare pielocaliceală minimă şi 
1 avea 2 chiste yarapiel.ice; în aceste cazuri s-a 
efectuat urografie intravenoasă. S-a exclus 
nefr~atia de reflux ş} boala renală polichis?că. . 

In toate cazurile s-a exanunat urma prm 
electrofocusare geometrică. S-au găsit următoarele 
forme de proteinurie (Tabelul II şi Figura 1): 

- albuminurie la 15 cazuri (75%), din care: 
- 9 (45%) în cantitate fiziologică (sub 30 mg/ 

24h), 
- 6 (30%) cu microalbuminurie (între 30-300 

mg/24h); 
- prezenp concomitentă a albuminuriei cu 

diferite tipuri de &lob!-ll.inurie la 5 pacienţi (25%): 
- 132 la 2 pacienp. (10~); 
- al+a2+131 la 1 pacient (5%), 
- a2+131 la 1 pacient (5%), 
- y- gradient M în yl la 1 pacient (5%). 

Albuminuria fiziologică a fost prezentă la 4 
pacienţi cu atrofie tiroidiană, 2 pacienti cu guşă 
difuză şi 3 pacienţi cu gusă nodulară (Tabelul III). 

Dintre cei 6 pacien~l cu microalbuminurie, 4 
aveau hipertensiune arterială (deci toţi pacien~ii cu 
hipertensiune arterială aveau m.icroalbum.inurie), 
iar ca etiologie a hipotiroidismului - 2 aveau 
atrofie tiroidiană şi ceilalţi 2 - guşă nodulară. 

Tabelul 11. lipuri de proteinurie la pacienţii cu hipotiroidism 

Tip proteinurie 

Albuminurie fiziologicA 
Microalbuminurie 
Microalbuminurie + 1}2 
Microalbuminurie +0;1+<:â+(}1 
Microalbuminurie +0;2+1} 1 
Microalbuminurie + y­
gradient M in y1 
Total 

Cantitate 
(Q'24h) 

0.02 
0.0~.30 

0.25-0.50 
0.40 
0.35 
0.45 

Nr. 
pac1ent1 

9 
6 
2 
1 

20 

45 
30 
10 
5 
5 
5 

100 

Dintre cei 2 pacien~i nehipertensivi cu 
microalbuminurie - unul avea atrofie tiroidiană, iar 
celălalt fusese tratat cu radioiod pentru 
hipertiroidism. 

Pacientii cu microalbuminurie ŞI 132-
globul.inurie aveau: 1 atrofie ciroidiană, şi celălalt 
- guşă nodulară, ambii cu infeqie urinară. 

Pacientul cu microalbuminurie şi al-, a2-
şi 131-globulinurie avea guşă difuză. 

Pacientul cu microalbuminurie şi 132- şi 131-
globulinurie avea guşă nodulară. 

Pacientul cu microalbuminurie şi gradient M în 
yl fusese tratat cu radioiod pentru hipertiroidism. 

La pacienţii cu atrofie tiroidiană şi la cei cu 
guşă difuză, prezenp proteinuriei patologice se 
corelează, în propoqie de 100%, cu prezenp 
anticorpilor antitiroidieni (de tip Ab-TPO sau 
Ab-Tg). 

La 3 luni de la începerea tratamentului de 
suplinire cu hormoni tiroidieni, proteinuria s-a 
redus (în limite fiziologice) la 45,4% (5) dintre 
pacien~ii care avuseseră proteinurie patologică (4 
cu guşă nodulară şi 1 cu guşă difuză). Restul de 
54,6% (6 pacienţi), dintre care 4 cu atrofie 
tiroidiană şi 2 cu antecedente de radioiodoterapie, 
toţi cu hipotiroidism practic "definitiv", aveau în 
continuare proteinurie patologică la evaluarea la 
3 luni. La cei cu atrofie tiroidiană au persistat şi 
anticorpii antitiroidieni. 

Tabelul III. lipurile de proteinurie in funcţie de etiolog1a hipotiroidismului 

Et1olog1a Ab-TPO 
Tipul proteinuriei 

Nr. 
% hi poti roi dis mului Ab-Tg pacienti 

Atrofie tiroidianA Nu fA 4 20 
Da mA 3 15 
Nu mA+ P2·G 1 5 

Guş.A difuzA Nu fA 2 10 
Da mA + a1· + a2· + /11-G 1 5 

Guş.A nodularA fA 3 15 

Nu 
mA 2 10 

mA+ /12-G 5 
mA+ a2· + /11-G 5 

Tratament radioiod 
Nu 

mA 5 
mA+r7 1 5 

Total 4 20 100 

legenda tabel fA - albuminurie fiz1olog1cA, mA - microalbuminurie, ·G - globulinurie 
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Figura 1. Tipurile de proteinurie la pacienţii cu hipertiroidism, separate prin electrofocusare geometrică 

Mecanismele proteinuriei în hipotiroidism 
La pacienţii hipotiroidieni proteinuria s-a 

produs prin mai multe mecanisme fiziopatologice 
(Figura 2). 

-Autoimunitatea (ex. tiroidită croruca 
Hashimoto) se datorează unor anticorpi prezenţi în 
tiroidite: anti-tireoglobulinici, anti-rnicrosomali 
(AcM), Thyroid Growth lmmunoglobulin (TGI), 
Thyrotropin Binding lnhibitory lg (TBII), 
anticorpi antitiroidieni peroxidazici (AbTP0).7 

Apar complexe imune circulante şi poate exista, 
concomitent, glomerulonefrita cu complexe 
imune.8 Acest mecanism a fost implicat la cei 4 
( 40%) pacienţi cu atrofie tiroidiană şi anticorpi 
antitiroidieni şi la pacientul cu guşă difuză şi 
anticorpi antitiroidieni (AbTg şi AbTPO). Toţi 
aceşti pacienţi aveau concentraţii crescute ale 
complexelor imune circulante serice. 

-Anomaliile structurale renale care apar la 
hipotiroidieni sunt îngroşarea membranei bazale 
glomerulare şi tubulare, prin depunere de substanţe 
bogate în mucopolizaharide. Mucopolizaharidele se 
depun şi în vasele sanguine renale, mezangiul 
glomerular şi interstiţiu) tubular. Histologic se 
observă vacuolizarea si incluziunile PAS­
pozitive. Aceste modificări structurale sunt 
reversibile, odată cu normalizarea functiei 
tiroidiene.9

•
10 Dintre pacienţii studiaţi, 1 cu ~şă 

nodulară (cu rnicroalburninurie şi al-, Pl­
globulinurie) şi cei 2 pacienţi trataţi cu radioiod 
au avut, probabil, proteinurie produsă prin acest 
mecanism (total 30%). 

-lnfectia urinară este mai frecventă la 
hipotiroidieni, datorită scăderii generale a 
rezistenţei antiinfeqioase. 11•12 În acest caz pro­
teinuria este "postrenală" (uromucoid Tamm-
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Horsfall, enzime, IgA secretorii etc.)Y Pacientul 
cu guşă nodulară şi microalburninurie cu 132-
globulinurie a avut infecţia urinară ca etiologie a 
proteinuriei patologice, dovadă faptul că proteinuria 
s-a red'!s ~ linute fiziologice după tratamentul 
amisepuc urmar. 

-Hipertensiunea arterială, predonlinant diasrolică, 
poate fi incrirninată în mecanismul de producere al 
microalburninuriei la pacien~ cu guşă nodulară4 

(20% ). La hipotiroidieni, din punct de vedere 
hemodinarnic, are loc o reducere a volumului de 
ejeqie, a debirului cardiac şi a frecvenrei cardiace 
datorită alterărilor functionale si structurale 
nuocardice (diminuarea con~accilită~ Şi excitabilităţll) 
ş~ pe de altă parte, alterărilor compartimentului vas­
cular periferic (creşterea rezistenrei periferice, 
reducerea volem.i~ creşterea permeabili~ capilare), 
ca urmare a reducerii nevoilor de oxigen prin 
hipometaboli.smul tisular. Astfel, tensiunea arterială 
are aspect convergent (cu diferenfă mică între 
valoarea sistolici şi cea diastol.ică); în 20-50% din 
cazuri (după diferite studii), hipotiroidienii au valori 
tensionale mai ridicate decât media).14 După 
tratamentul hipertensiun.ii arteriale, microalbuminuria 
a dispărut la pacien~ studiaţi. 

Da.lamrilae 

10'/o ~infectie urinara 

•HV>. 

Figura 2. Mecanismele de producere a proteinuriei la 
hipotiroidieni 

Pacienţii cu hipertiroidism 
Cauza hipertiro.idismului a fost de boală 

Basedow-Graves la 8 pacien~i {40%), guşă 
multinodulară toxică la 7 pacienţi (35% ), iod­
Basedow la 2 pacienţi (10%), tiroidită subacută 
la 2 pacien~i (1 0%) şi adenom tiroidian toxic la 1 
pacient (5%) (Tabelul IV). La 12,5% (1) dintre 
pacienfii cu boală Basedow-Graves s-au pus în 
evideră anticorpi anti-tiroidieni, de tip anti­
tireoglobulinic (AbTg), şi la 12,5% (1) pacient 
cu boală Basedow-Graves s-au pus în evidenţă 
anticorpi anti-nucrosomali (AbM). 

Tabelul IV. Cauzele hipertiro1dismului 

Cauza hipertirOtdismului Nr. pacienţi % 

Boala Basedow-Graves 8 40 
Glt?A multinodularA tox1ci 7 35 
lod-Basedow 2 10 
TirOtditll subacutll 2 10 
Adenom bro1d1an tOXIC 1 5 
Total 20 100 
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Hipertensiunea arterială {definită prin valori 
ale tensiunii arteriale peste 140/90 mmHg, 
conform celui de-al 6-lea Raport al Joint National 
Comrninee on Prevention, Detection, Evaluation 
and Treatement of High Blood Pressure, 1997) a 
fost prezentă la 4 pacienţi {20%), 1 (5%) cu boală 
Basedow-Graves, 2 {10%) cu guşă multinodulară 
toxică şi 1 (5%) cu adenom toxic t.iroidian, la care 
s-a exclus altă etiologie a hipertensiunii arteriale 
decât hiperciroidismul. În toate aceste cazuri, 
hipertensiunea arterială a fost predominant 
sistolică. Nici unul dintre pacienţi nu avea 
insuficientă cardiacă. 

Proteinuria a fost, la momentul diagnosticului, 
sub 500 mg/24h la toţi pacienţii; la 12 pacienţi 
(60%) proteinuria a fost sub 150 mg/24h (adică în 
linllte fiziologice) (Tabelul V). Nu am găsit 
imunoglobuline A, G sau M în urină. 

Glicemia a jeun a fost în limite normale (sub 
100 mg/ dl) la toţi pacienţii; nu au existat 
simptome sau semne care să sugereze diabetul 
zaharat si nu au fost necesare teste de încărcare. 

Uro'cultura a fost pozitivă la 2 pacienri 
(1 0% ), cu bacteriurie semnificativă cu E. coli. 

Ecografia renală a fost normală la 18 pacienţi 
(90% ); din cei 2 pacienţi (1 0%) cu modificări 
ecografice, 1 avea dilatare pielocaliceală minimă şi 
1 avea chiste parapielice; în aceste cazuri s-a 
efectuat urografie intravenoasă. S-a exclus 
nefr<_?patia de reflux şi boala renală polichistică. 

In toate cazurile s-a exanlinat urina prin 
electrofocusare geometrică. S-au găsit următoarele 
forme de proteinurie (Tabelul V şi Figura 3): 

- albuminurie la 14 cazuri (70%), din care: 
- 12 (60%) în cantitate fiziologică (sub 30 

mg/24h), 
- 2 (10%) cu microalbuminurie (între 30-300 

mg/24h); 
- prezenţa concomitentă a albuminuriei cu 

diferite tipuri de globulinurie la 7 pacienţi (35%): 
- 132 la 2 pacienfi (1 0% ); 
- a.l+a.2 la 1 pacient (5%), 
- 131 + 132 la 1 pacient (5%), 
- a.1 + 131 + 132 la 1 pacient (5% ), 
- a.2 + 131 + 132 la 1 pacient (5% ). 

Tabelul V. Tipuri de proteinurie la pacienţii cu 
hipertiroidism 

Tip proteînurie Cantitate Nr p.ac1en)i % (g/24hl 
Album1nurie fiZiologică 002 12 60 

Microalbuminu rie 0.03-0.30 2 10 
Microalbuminu ne + ~2 O. 17.0.50 2 10 
Micro11lbuminurie +a,+a.2 0.30 5 
Microalbuminurie +~1+ ~2 0.30 5 
M1croalbuminune +a1+~1+ ~2 0.35 5 
Microalbuminurie +a2+P1+ p2 0.45 1 5 
Total 20 100 
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Albuminuria fiziologică a fost prezentă la 6 
pacienţi cu boală Basedow Graves, 3 pacienţi cu 
guşă multinodulară toxică, 1 pacient cu iod­
Basedow, 1 pacient cu tiroidită subacută şi 1 
pacient cu adenom tiroidian roxic (Tabelul VI). 

Dintre cei 2 pacienţi cu microalbuminurie, 
toţi aveau hipertensiune arterială, iar ca etiologie a 
hipociroidismului - 1 avea guşă multinodulară 
toxică si 1 - iod-Basedow (Tabelul VI). 2 dintre 
pacienţli hipertensivi aveau albuminurie 
fiziologică, cel cu boală Basedow-Graves şi cel cu 
adenom toxic ciroidian. 

Pacienţii cu microalbuminurie si 132-globulinurie 
aveau: 1 guşă mulcinodulară toxtcă şi 1 tiroidită 
subacută., ambii având şi infecţie urinară (Tabelul VI). 

Pacienţii cu microalbuminurie şi al-/a2-, 
131- şi 132-globulinurie aveau boală Basedow­
Graves (Tabelul VI). 

Pacientii cu microalbuminurie si al- + a2-
globulinurie, respectiv 131- + 132-globulinurie, 
aveau guşă mulcinodulară toxică. 

La 3 luni de la începerea tratamentului 
hiperciroidismului, a hipertensiunii arteriale şi a 
infecţiei urinare, prin diferite metode (cel mai 
frecvent preparate antitoiridiene), proteinuria s-a 
redus (în limite fiziologice) la 50% (4) dintre 
pacienţii care avuseseră proteinurie patologică: la 
cei cu microalbuminurie şi hipertensiune arterială 
(2 pacienţi) şi la cei cu microalbuminurie şi 132-
globulinurie, cu infecţie urinară. Restul de 50% (4 
pacienţi), toţi cu proteinurie mixtă (albuminurie şi 
globulinurie), aveau în continuare proteinurie 
patologică la evaluarea la 3 luni. Cei 25% cu boală 
Basedow aveau şi anticorpi antitiroidieni 
persistenţi, iar la cei 25% cu guşă mulcinodulară 
toxică persista hipertiroidismul (cu FT4 şi FT3 
crescuţi). 

Mecanisme ale proteinuriei în 
hipertiroidism 
La pacienţii hiperciroidieni se poate produce 

proteinurie prin mai multe mecanisme (Figura 4). 

Ioana DulAu, A. Şchiopu, J. Balazs. 1. Kun 

-Creşterea filtrării glomerulare (RFG) şi a 
fluxului plasmatic renal (FPR), prin efectele 
hormonilor tiroidieni asupra hemodinamicii 
sistemice, cu vasodilataţie renală consecutivă, 
este unul dintre mecanismele proteinuriei.10·u 
Acesta a fost, probabil, responsabil de apariţia 
proteinuriei mixte la pacienţii cu guşă 
multinodulară toxică. 

-Autoimunitatea exte implicată în producerea 
proteinuriei mixte la 2 pacienţi cu boală Basedow­
Graves. În acest caz apar complexe imune 
circulante care conţin anticorpi antitiroidieni; cei 
potenţial prezenţi în boala Basedow sunt:' anti­
microsomali (AcM), Thyroid Stimulanting Im­
munoglobulin (TSD, anti-tireoglobulinici (AcTg), 
Thyrotropin Blocking Ig (TBD; complexele 
imune se pot depune şi în glomerulii renali, cu 
glomerulonefrită prin complexe imune.8 Dintre 
pacienţii studiaţi, unul avea anticorpi AbM şi 
unul - AbTg, cu concentraţie crescută a 
complexelor imune circulante serice. 

-Infecţia urinară15 a fost prezentă la 2 
pacienţi hipertiroidieni, şi a produs un pattern 
specific de proteinurie, care a dispărut după 
tratamentul infectiei urinare. 

-Hipertensiun~a arterială- predominant sistolici 
- a determinat apariţia microalbuminuriei16.17 la 2 
dintre pacienţii hipertensivi, dovadă faptul că 
tratamentul antihipertensiv a determinat reducerea 
proteinuriei în limite fJZiologice. 

Hormonii tiroidieni au efect direct 
~ronotrop şi inotrop pozitiv asupra miocardului. 
In hipertiroidism, datorită creşterii numărului 
receptorilor adrenergici, efectul propriu al 
hormonilor tiroidieni este "majorat" de 
catecolamine (" sinergismul tireo-catecolic "). Se 
realizează asdel un sindrom hiperkinetic 
manifestat prin: tahicardie, creşterea debirului 
cardiac, scăderea rezistentei vasculare 
periferice, deschiderea comuni~ărilor arteno-

Tabelul VI. Tipurile de proteinurie in funcţie de etiologia hipertiroidismului 

Etiologia hipertJroidismului AbM AbTg Tipul proteinuriei Nr. pacienţi % 

BoalA 
Nu Nu fA 6 30 

Basedow-Graves 
Da Nu mA+ a1-G + p 1-G + p2-G 5 
Nu Da mA+ a2-G + P1-G + P2-G 1 5 

fA 3 15 
mA 5 

GuşA multinodularA toxicA Nu Nu mA+ P2-G 5 
mA+ a1-G + a2-G 5 
mA+ P1-G + P2-G 5 

lod-Basedow Nu Nu 
fA 5 
mA 5 

Ti roiditA subacutA Nu Nu 
fA 5 

mA+ P2-G 5 
Adenom toxic tiroidian Nu Nu fA , 5 
Total 2 , 20 100 

Legenda tabel fA - albuminurie fiziologicA. mA - microalbuminurie, -G - globulinurie 
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Figura 5. lipuri de proteine urinare separate prin electrofocusare geometrică la pacienJii hipotiroidieni 

venoase periferice, scurtarea diastolei (efecte 
beta-adrenergice), creşterea tensiunii arteriale 
sistolice (efect alfa-adrenergic). În plus, 
creşterea nevoilor de oxigen la nivelul 
ţesuturilor amplifică întoarcerea venoasă. 
Sindromul hiperkinetic poate fi evidenţiat clinic, 
radiologic şi electrocardiografic. Manifestările 
cardiovasculare functionale sunt mai frecvent 
întâlnite la hipertiro,idienii cu vârste cuprinse 
între 30-50 ani. 14 

CONCLUZII 
Analiza electroforetică a proteinelor din 

urină este o metodă foarte sensibilă, absolut 
necesară pentru investigarea bolnavilor cu 
disfuncţii tiroidiene şi proteinurie. 

lncidenţa proteinuriei patologice la pacienţii 
cu hipotiroidism analizaţi a fost de 50%. 

La pacienţii hipotiroidieni: 
-autoimunitatea, cu TPO-Ab şi Tg-Ab, 

este responsabilă de proteinuria mixtă la 40% 
dintre pacienţi; 

-anomaliile structurale renale au produs 
proteinurie mixtă la 30% dintre pacienţi; 

-microalbuminuria se corelează cu 
hipertensiunea arterială (la 20%) şi apare în cadrul 
modificărilor cadiovasculare specifice hipo­
tiroidismului; după tratamentul antihipertensiv, 
proteinuria revine în limitele fiziologice; 

-apariţia, pe lângă albuminurie, a fracţiunii 
132-globulinice (la 10% ), se datorează infecţiei 
tractului urinar; proteinuria se normalizează 
după tratamentul antiseptic urinar. 

lncidenţa proteinuriei patologice la pacienţii 
hipertiroidieni analizaţi a fost de 40%. 
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Figura 4. Mecanisme de producere a proteinuriei la 
hipertiroidie ni 

La pacien~ii hipertiroidieni: 
-cresterea RFG si FPR a determinat o 

proteinurie mixtă la 25cYo dintre pacien~i; 
-autoimunitatea (cu AbM şi AbTg) şi CIC 

a produs proteinurie mixtă la 25% pacien~i cu 
boala Basedow-Graves; 

-infeqia urinară este responsabilă de pro­
teinuria cu fracţiune 132-globulinică la 25% 
dintre pacien~i, şi care se normalizează după 
tratamentul antibiotic; 

-hipertensiunea arterială sistolică a 
determinat apari~ia microalbuminuriei la 25% 
dintre pacien~i, care s-a remis cu tratamentul 
antihipertensiv. 

-Detectarea precoce a protemune1 la 
pacienţii cu hiper- ŞI m special la cei cu 
hipotiroidism este importantă pentru prevenrrea 
leziunilor renale severe. 
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Consideraţii privind transplantul cartilaginos in 
rinoplastii 

Carmen Friciul, G. Muhlfay2 

Rinoplastiile de augmentare îşi găsesc indicaţia ca 
soluţie reparatorie in cazul "nasului in şea" congenital, 
posttraumatic sau iatrogen (postoperator). Dintre 
multiplele metode de supleere a lipsei de substanţă 
nazală, transplantulliber cartilaginos întruneşte o serie 
de calităţi care conferă metodei rezultate funcţionale şi 
estetice superioare. Articolul de faţă trece in revistă 
două metode de transplant cartilaginos (transplantul 
alunecat de cartilaj septal şi transplantul liber de 
cartilaj auricular cu acoperire fascială), prezentând şi 
un caz rezolvat prin grefă liberă fascio-cartilaginoasă, 
cu grefon cartilaginos din conca auriculară, acoperit cu 
grefă fascială liberă temporo-parietală. 
Cuvinte cheie: rinoplastie, grefă cartilaginoasă, grefă 
fascio-ca rtil ag i noa să 

Pentru a respecta principiile funcţionale şi 
estetice ale rinoplastiei moderne, chirurgul 
plastician trebuie să aibă cunoştinţe 

amănunţite privind structura ţesuturilor utilizate 
pentru plastie şi detaliile referitoare la reactivitatea 
ţesuturilor la manoperele chirurgicale (rezistenţă la 
tracţiune, tendinţa la sângerare, potenţialul de a 
genera edem, granulaţie şi cicatrizări inestetice). 

Principalele dificultăţi ale rinoplastiei constau 
în dimensiunile şi calitatea implantului, alături de 
elasticitatea ţesuturilor moi şi tegumentului nazal, 
acest din urmă parametru fiind afectat în mod 
deosebit la pacienţii care au suferit o rinoplastie cu 
caracter reductiv. De aceea este imponant, în 
rinoplastiile reductive, ca în cursul intervenţiei să 
fie menajat la maxim scheletul nazal şi disecţia să 
fie cât mai exsangă pentru a permite o bună 
acoperire a piramidei nazale cu părţi moi şi piele. 

Transplantul canilaginos autolog are o serie 
de proprietăţi care îl fac utilizabil în rinoplastiile 
de augmentare: viabilitate bună, uşurinţă în 
prelevare şi rezistenţă la infecţie. 

Un profil nazal puternic, înalt, cu o formă 
adecvată, este echilibrat de vârful nazal şi pentru 
refacerea lui este necesar atât transplantul 
cartilaginos al vârfului nazal cât şi al columelei. 

'Compan1mentul Chorurgie PlasticA ŞI Reparatoroe TArgu-Mureş 
'Ciinoca O.R.L, Universitatea de MediCinA şi Farmacie TArgu-Mureş 
Adresa de corespondenţi: Froc1u Carmen, Compan1mentul de 
Chorurg1e Plastici ŞI Reparatoroe. 4300 Târgu-Mureş. Str.Gheorghe 
Marrnescu, Nr.38 

The augmentation rhynoplasties are indicated in the 
treatment of nasa/ defects (congenital or after injury). 
Between the methods that can be used, the free fascial 
and the free fascial-cartilage grafts have the best 
resu/ts. In this pa per we discuss the technics of fascial 
and fascial-cartilage grafts, and we present an 
augmentation rhynoplasty with a fascial-cartilage graft. 
Keywords: rhinoplasty, free cartilage graft, free fascial­
cartilage graft 

Transplantul de cartilaj septal, datorită 
grosimii şi rezistenţei sale, este indicat în 
ridicarea si fixarea vârfului nazal şi în refacerea 
columelei' (Figura 1). 

Figura 1. Ridicarea şi fixarea vârfului nazal prin transplant 
septal (schiţă) 

În plastiile de vârf nazal, pentru prelevarea 
cartilajului septal se foloseşte incizia Killian, 
recoltându-se porţiunea mai groasă a acestuia, 
din regiunea adiacentă inserţiei septului pe 
vomer (porţiunea septală postero-inferioară). 
Dacă vârful nazal este normal, se reconstruieşte 
doar dosul nazal, folosindu-se grefe aloplastice, 
autoplastice, homo sau heteroplastice. 1 

Pentru plastiile columelare se folosesc 
porţiuni ale cartilajului septal dorsal şi caudal. 
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Defectul mare de substanţă a piramidei 
nazale întâlnit în cazul nasului "în sea" 
congenital, posttraumatic sau postoperator,' nu 
poate fi compensat doar prin implant de cartilaj 
septal, în aceste situaţii fiind necesară recoltarea 
unei grefe de dimensiuni mai mari. Acest tip de 
grefă poate fi prelevat din porţiunea îngroşată a 
pavilionului auricular, curbura cartilajului de la 
acest nivel fiind un element ce poate fi exploatat 
avntajos în reconstrucţia profilului nazal. 

Studiile histologice au arătat viabilitatea 
condrocitelor în grefonul cartilaginos la 5 ani de 
la implantare, indiferent dacă era prezent sau nu 
pericondrul. 1 

La pacienţii cu nas în "şea "postoperator 
sau în cazul unui hematom sau abces de sept 
implantul trebuie făcut cât mai timpuriu. 

Prelevarea autogrefei: 
-incizie retroauriculara la nivelul antehelixului 

pentru prelevarea cartilajului; 
-mărimea şi forma transplantului sunt modelate 

individual pentru fiecare profil în parte. 
De obicei se recolteaza fragmente de 10-12mm 

lungime, 1-3 mm grosime, cu o latură croită 
concav si având la extremităti două vârfuri 
rotunjite: pentru a se adapt~ mai bine în 
buzunăraşul creat în depresiunea nazală. Grefa 
liberă fascială are rolul de a conferi finetea si 
regularitatea plastiei nazale şi se recoltează di~ 
regiunea temporo-parietală situată deasupra 
pavilionului auricular.2..l Se face o incizie 
elipsoidă la nivelul scalpului, evitând distrugerea 
foliculilor piloşi şi se recoltează o porţiune 
fascială având dimensiunile transplantului 
cartilaginos (Figura 2). 

Figura 2. Recoltarea grefei fasciale temporo-parietale libere 

Carmen Fric1u, G. Miihlfay 

Preoperator, este necesară o examinare 
minuţioasă a anatomiei nazale, pentru a stabili 
poziţia şi dimensiunea cât mai exactă a viitorului 
implant! Deoarece grefa cartilaginoasă are 
tendinţa de a se curba imediat după prelevare, 
aceasta va fi aplatizată prin mici incizii marginale 
(Figura 3). 

Grefa cartilaginoasă va fi plasată printr-o 
decolare a ţesuturilor moi de pe cartilaj şi oasele 
nazale de la nivelul depresiei piramidei, într-un 
compartiment care să aibă aceeaşi dimensiune 
cu grefa5 şi va fi acoperită superior şi lateral cu 
grefa fascială, pericondrul fiind situat inferior.6 

YEliC.OH'MU lA~C.iA 

Figura 3. Îndreptarea grefei cartilaginoase şi acoperirea ei 
cu grefă fascială 

Pentru a preveni calusurile şi retracţiile 
cicatriceale postoperatorii, este necesară perfecta 
asamblare a grefei la oasele nazale, cu pilirea 
periostului cu o pilă de 3 mm.7

•
8

•
9 

Grefa fascială poate fi utilizată şi singură, în 
rinoplastiile de reducere, pentru acoperirea oaselor 
nazale, asigurând un contur neted piramidei 
nazale (Figura 4). 

Figura 4. Plasarea grefei fascio-cartilaginoase in rinoplastia 
de augmentare (stăngal şi grefa fascială in rinoplastia de 
reducere (dreaptal 



Consideraţii privind transplantul cartilaginos in rinoplastii 

Utilizarea implantelor cartilaginoase şi 
fasciale în rinoplastii, permite ob~inerea unor 
rezultate estetice superioare, rezisten~ă bună a 
plastiei şi supleerea corespunzătoare a deficitului 
de volum. 

Complica~iile postoperatorii sunt 
reprezentate de: resorb~ii par~iale ale grefei 
fasciale (mai ales în rinoplastii secundare şi 
ter~iare), hematoame, seroame, rejeqie de 
cartilaj şi fascie, etc. Cu o tehnică atentă, aceste 
complicaţii pot fi evitate, mai frecvent fiind 
semnalate resorb~iile parţiale ale grefei fasciale. 

Exemplificăm rezultatele estetice ce pot fi 
ob~inute în rinoplastia de augmentare cu grefă 
compusă fascio-cartilaginoasă, prin cazul P.L., 
35 de ani (Figura 5), operată în Clinica ORL 
Târgu-Mureş (Prof.Dr. Draşoveanu C-tin). 

Figura 5. 
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CONCLUZII 
A~togrefa cartilaginoasă auriculară, 

acopentă cu grefă fascială oferă rezultate 
estetice şi funcţionale superioare în rinoplastia 
de augmentare. Complicaţiile pot fi în general 
evitate printr-o tehnică atentă. 

În prezent acest procedeu a înlocuit metoda 
grefei cartilaginoase acoperită cu grefă dermică, 
această ultimă metodă fiind grevată de apariţia 
unor chiste dermice, cu rezultate estetice 
inferioare. 10 
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Boala neoplazică şi bolnavii purtători de calculi biliari 

Ana Hârşan 1 , Daniela Dobriţă 1 , Monica Marton Popovici 2, 

Terezia Crăciun Mureşan3 , Diana Pop Petre3 

Procesul de carcinogeneză este multifactorial, neoplazia 
dezvoltându-se sub acţiunea combinată a unor factori 
endogeni ~li exogeni. Dintre toţi factorii exogeni 
alimentaţia pare a fi factorul hotărâtor, responsabil ~li de 
apariţia neuniformă a bolii canceroase, în special în 
localizările digestive. Deoarece 60-90% din neoplasme 
sunt în relaţie directă cu factorii exogeni, există 

posibilitatea unor programe profilactice eficiente. Scopul 
studiului nostru a fost cercetarea prevalenţei bolii 
neoplaz1ce, în special a celei cu localizare digestivă. la 
pacienţii purtători de calculi biliari. Cercetarea s-a 
efectuat pe un lot de 17500 pacienţi, internaţi la Clinica 
Medicală 11 Târgu-Murell pe o perioadă de 7 ani, 440 
(2,48%) suferind de o boală neoplazică, din care 1 52 
(34,54%) au prezentat ~li litiază biliară confirmată 

ultrasonografic. Cei 152 pacienţi cu litiază biliară au fost 
împărţiţi în 2 grupe în funcţie de localizarea neoplasm ului: 
digestiv (89 - 62,68%) ~li extradigestiv (53 - 37,32%). 
Studiul evidenţiază o asociere a litiazei biliare cu boala 
canceroasă în toate localizările, dar mai ales în localizarea 
digestivă. Un vârf de asociere am găsit pentru 
neoplasmul colorectal (29 - 32,58%, urmând în ordinea 
descrescândă a frecvenţei: neoplasmul pancreatic (27 -
30,33%), neoplasmul gastric (17 - 19,1 0%), neoplasmul 
hepatic primitiv (13- 14,60%) ~li neoplasmul vezicii biliare 
13 - 3,37%). În grupa bolnavilor cu litiază biliară ~li 
localizarea extradigestivă a neoplasmului, cel mamar la 
femei (1 7- 32,07%) ~li cel bronhopulmonar la bărbaţi (14 -
26,4 1%) au prezentat cea mai mare prevalenţă. 
Cuvinte cheie: litiaza biliară, cancer digestiv, cancer 
extradigestiv 

Boala neoplazică are o etiologie 
plurifactorială, cancerul dezvoltându-se 
prin acţiunea combinată a unor factori 

endogeni şi exogeni, ultimii având cu certitudine 
o pondere mai mare. Dintre toţi factorii exogeni 
alimentaţia pare a avea rolul hotărâtor, în special 
cea bogată în grăsimi animale, cu aport crescut de 
colesterol, zaharuri rafinate, care sunt si factori 
lirogenetici, favorizând apariţia litiazei biliare. 
Incidenţa litiazei biliare este de aproximativ 20% 
din totalul populaţiei ce depăşeşte vârsta de 40 de 

'CIIn1ca Medicală 11. Universitatea de MediCină ~i Farmac1e Tărgu­
Mure~ 
'Disciplina Fiziologie, Universitatea de Medicină ~i Farmac1e 
Tirgu-Mure~ 

Adresă pentru corespondenti Dtana Pop, Cllntca Medtcală 11. 
Universttatea de Medicină ~i Farmacie Tărgu-Mure~. Str Gheorghe 
Marinescu. Nr.38 

The carcinogenic process is determined by multiple 
causes, cancer developing due to the combined act ion 
of endogenous and exogenous factors. Of al/ the exog­
enous factors, nutrition seems to be the decisive one 
and the o ne responsible for the uneven geographical 
distribution of cancer, espec1al/y in digestive tract can­
cer. 60 to 90'16 of cancers are directly connected to ex­
ogenous factors, making efficient prophylactic pro­
grams possible. The purpose ofthis study was to de­
termine the connection of gallstones and an increased 
risk of digestive tract cancer. The 7 year evaluation 
was made on 17500 patients ofthe 2nd Medical Clinic 
of T ârgu-Mure~. 440 (2,48'16} being diagnosed with can­
cer, of which 152 (34,54'16} were also diagnosed with 
gallstones (confirmed by ultrasound assessment}. The 
152 patients were divided into two groups, according to 
the location of the cancer: digestive 89 (62,68'16} and 
extradigestive 53 (37,32'16}. The study shows a connec­
tion between gallstones and cancer in alllocations es­
pecially digestive ones. A peak was found for 
colorectal cancer (29 - 32,58'16}, followed in order of 
decreasing incidence by pancreatic cancer (27 -
30,33'16}, gastric cancer (17 - 19,10%}, primitive liver 
cancer (13 - 14,60%} and gallbladder cancer (3 -
3,37%}. In the group of patients with gallstones and 
extradigestive cancer, breast cancer in women (17 -
30,07%} and bronhopulmonary cancer in men (14 -
26,41 %} prevailed. 
Keywords: gallstones, digestive cancer, extradigestive 
cancer 

ani. Studiile epidemiologice publicate în literatura 
de srecialitate atrag atenţia asupra unei posibile 
rdaţu între boala neoplazică cu localizare digestivă 
şi bolnavii purtători de calculi biliari. Asdd s-a 
născut întrebarea existentei unor factori de risc 
comuni, a unor posibil~ legături între factorii 
litogenetici şi neoplasmul cu localizare digestivă. 
Scopul studiului nostru a fost cercetarea prevalenţei 
bolii neoplazice, a neoplasmului digestiv, în special 
cu localizare colorectală la pacienţii purtători de cal­
culi biliari. 

MATERIAL SI METODĂ 
Am efectuat ~n studiu retrospectiv pe un lot 

de 17500 pacienţi internaţi în Clinica Medicală 
II Târgu-Mureş, pe o perioadă de 7 ani (1992-
1998), 440 (2,48%) suferind de o boală 
neoplazică, din care 152 (34,55%) au prezentat 
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şi litiază biliară confirmată ultrasonografic, 288 
(65,45%) nefiind purtători de calculi biliari. 

65,45% O cu litiază blllară 

m fără litiază blliară 

34,55% 
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Figura 1. Repartiţia bolnavilor neoplazici in funcţie de Figura 4. Limitele de vârstA in lotul studiat 
asocierea cu litiaza biliarll 

Cei 152 pacienţi cu litiază biliară veziculară 
au fost repartizaţi în două grupe în funcţie de 
localizarea neoplasmului: digestiv (89 - 62,68%) 
şi extradigestiv (53 - 37,32%). 

O neoplasm extradige stiv 
neoplasm dige sliv 

37,32% 

Figura 2. Repartiţia bolnavilor litiazici in funcţie de 
localizarea neoplasmului 

REZULTATE 
Studiul realizat evidentiază o asoctere a 

l.itiazei biliare veziculare c~ boala neoplazică, 
atât în localizarea digestivă cât şi în localizarea 
extradigestivă. Repartiţia pe sexe a lotului 
studiat a evidenţiat predominanţa sexului 
feminin (97- 63,82%). 

63,82% 

Figura 3. Repartiţ1a pacienţilor pe sexe 

~!!~feminin 

O masculin 

Din cele 97 femei, 58 (59,79%) au prezentat 
neoplasm cu localizare digest.ivă şi 39 (40,20%) 
cu localizare extradigestivă. Dintre pacienţii de 
sex masculin (55 - 36,18%), 29 (52,72%) au 
prezentat neoplasm cu localizare digest.ivă şi 26 
(47,27%) cu localizare extradigestivă. Vârsta 
maximă a fost de 86 de ani, iar cea minimă de 34 
de ani, cu o medie de vârstă de 64,15 ani. 

Din cele 89 de cazuri cu litiază biliară 
veziculară şi neoplasm digestiv, 27 (30,33%) au 
prezentat localizare pancreatică, 17 (19, 10%) 
localizare gastrică, 13 (14,60%) localizare 
hepatică primitivă şi 3 (3,37%) neoplasm al 
vezicii biliare, cu un vârf de asociere pentru 
neoplasmul colorectal (29 - 32,58% ). 

30,34% 

3,37% 

l!llneoplasm 
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Eli neoplasm 
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O neoplasm 
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Figuara 5. Repartiţia bolnavilor cu litiazll biliarll in funcţie 
de localizarea digestivll a neoplasmului 

În grupul pacienţilor cu localizare 
extradigestivă a bolii neoplazice şi litiază biliară, 
neoplasmul mamar la femei (17- 30,07%) şi cel 
bronhopulmonar la bărbaţi (14 - 26,41%) au 
prezentat cea mai mare prevalenţă. 

O neoplasm 
mamar 

llil neoplasm 
bronhopulmonar 

E!l alte localizarl 

Figura 6. Repartiţia bolnavilor cu litiazll biliarll in funcţie de 
localizarea extrad1gest1vA a neoplasmului 
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DISCUŢII 
În apari~ia bolii canceroase concură acţiunea 

unor factori endogeni şi exogeni. Factorii 
endogeni sunt reprezenta~i de ereditate, vârstă, 
sex şi boli preexistente, iar factorii exogeni sunt 
reprezenta~i de factorii de mediu fizic (climat, 
structură geologică, poluare) şi factorii de mediu 
cultural (obiceiuri alimentare, fumat, igienă 
personală, factori profesionali, factori iatrogeni, 
factori socioeconomici). Dintre factorii de 
mediu culturali, obiceiurile alimentare par a 
avea un rol preponderent, responsabile şi de 
repartiţia neuniformă a bolii neoplazice, în spe­
cial în localizările digestive. 

Relatia dintre alimentatie si cancer se 
prezintă' sub două aspecte,' efe~tul direct al 
carcinogenilor existen~i în alimente 
(carcinogeneza directă} şi sinteza in-vivo de 
carcinogeni (carcinogeneza indirectă) cu două 
laturi opuse: excesele nu triţionale (în principal 
pentru grăsimile animale) şi deficitele 
nutri~ionale (privind mai ales fibrele alimentare}. 

Cercetările epidemiologice semnalează o 
asociere semnificativă între creşterea aportului 
caloric, a consumului lipidic şi proteic şi 
creşterea incidenţei cancerului organelor diges­
tive (colon, pancreas şi vezica biliară). 
Grăsimile cresc secretia de acizi biliari în 
lumenul intestina!, cres~ activitatea metabolică a 
bacteriilor intestinale si cresc concentratia 
acizilor biliari secundari fu continutul colic. ' 

Alimenta~ia exercită un ef~t complex asupra 
fiziologiei intestinale, influen~ând hotărâtor toti 
parametri, funcţionali enterali: viteza de tranzit, 
volumul fecal, frecvenţa defecaţiei, condi~iile de 
mediu intraluminal, microflora intestinală şi 
activitatea sa metabolică. Aportul bogat de fibre 
alimentare are un efect protector prin mecanisme 
multiple, cu realizarea a două deziderate majore: 
creşterea vitezei de tranzit limitând timpul de 
contact al carcinogenilor cu mucoasa colică şi 
scăderea concentratiei intraluminale de acizi 
biliari, prin m~dificarea traiectoriei lor 
metabolice. În ceea ce priveşte activitatea 
metabolică bacteriană asupra diferitelor 
substraturi, ia naştere un spectru foarte larg de 
substan~e carcinogene, mutagene şi promotoare 
ca: acizii biliari, steroizii neutri, aminele 
aromatice, derivatii N-nitrozati si N-hidroxi, 
agliconii toxici ' şi compuşii ~ezulta~i din 
transformarea arninoacizilor. 

În literatura de specialitate există relativ 
pu~ine cercetări despre corela~ia dintre litiaza 
biliară şi boala neoplazică, dar au fost publicate 
studii care arată o asociere crescută a litiazei 
biliare veziculare cu cancerul colorectal si 
cancerul pancreatic.1.l În cazuistica noastră ;e 
constată un vârf de asociere între colelitiază si 
cancerul colorectal, urmând la mici diferen~e 
cancerul pancreatic şi cancerul gastric. ' 

Susceptibilitatea pentru cancerul colorectal la 
pacienţii purtători de calculi biliari sau după 
colecistectomie a fost studiată intens.l.4•5 

Cercetările efectuate sprijină ideea că factorii 
litogenetici, deci prezenţa litiazei biliare poate fi un 
factor de risc pentru cancerul colorectal.6.7.1 S-au 
descris numeroşi factori de risc litogeni, factori 
care ţin de teren (ereditate, sex, vârstă, afecţiuni 
metabolice, afec~iuni biliare veziculare cu stază) şi 
factori de mediu. Variaţiile geografice şi istorice în 
prevalenţa calculilor biliari sugerează că modul de 
viaţă şi în particular alimenta~ia poate avea un rol 
favorizant litogen. Elementul litogen cel mai 
important este aportul caloric global semnificativ 
crescut, condiţie în care creşte eliminarea hepatică 
de colesterol. Hidratii de carbon rafinati, alături de 
grăsimile animale, c~nstituie factori de' risc pentru 
litiaza biliară. 

Excesul de hidrati de carbon are un dublu 
efect litogen, prin supranutri~ie şi indirect prin 
diminuarea sintezei de acid chenodeoxicolic 
datorită deficitului de fibre vegetale.9 

CONCLUZII 
În concluzie, din analiza prevalen~ei bolii 

neoplazice la pacien~ii purtători de calculi biliari, 
cea mai frecventă localizare digestivă a 
neoplasmului a fost cea colorectală, urmată în 
ordinea frecven~ei de cea pancreatică şi gastrică, 
iar cea mai frecventă localizare extradigestivă a 
neoplasmului a fost cea man1ară la femei şi cea 
bronhopulmonară la bărba~i. 

În ceea ce priveşte localizarea digestivă a 
neoplasmului la bolnavii purtători de calculi 
biliari, pare posibilă o corela~ie între cancerul 
colorectal si litiaza biliară. Chiar dacă această 
corela~ie r{u este suficientă pentru a defini 
bolnavii cu litiază biliară ca un grup de risc, 
având în vedere asocierea destul de frecventă şi 
a neoplasmului pancreatic şi gastnc se 
recomandă explorarea minuţioasă a întregului 
tract digestiv în prezenţa colelitiazei. 
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Aspecte ale tuberculozei pleurale În judeţul Mureş 

Între anii 1994-1999 

Gabriela Jimboreanl, Kinga Simon2, Alina Platon2, Felicia Gliga2, 

L. Belean2, Ioana Fontu2 

Tuberculoza pleurală reprezintă una din localizările 

tuberculozei aflate in creştere in intervalul 1994-1999 in 
concordanţă cu creşterea globală a tuberculozei dar şi 
ca pondere in cadrul morbidităţii generale prin 
tuberculoză. Majoritatea cazurilor se înregistrează la 
adulţi (90,2%) şi la bărbaţi (66%). Confirmarea 
bacteriologică şi histopatologică a fost dificilă, dar 
diagnosticul a fost stabilit pe baza criteriilor 
epidemiologice, clinice, testului tuberculinic, investigaţiei 
biochimice şi citologice a lichidului pleural, probei 
terapeutice. Tratamentul este complex şi de lungă 
durată dar a permis vindecarea in toate cazurile. 
Prezenţa continuă şi chiar in creştere a tuberculozei 
pleurale serofibrinoase in patologia pneumologică 
reclamă menţinerea in atenţia diferitelor specialităţilor 
medicale a acestei afecţiuni. 
Cuvinte cheie: tuberculoză pleurală, criterii de diagnostic 

T: berculoza pleurală (TBC Pl.) reprezintă 
o formă de TBC extrapulmonară aflată în 
reştere în ultimii ani. Se apreciază că 

riscul de a face TBC pulmonară după un inter­
val de 2-5 ani de la o TBC Pl. care nu a fost 
tratată corect este cuprins între 25 şi 50%.1 

Diagnosticul corect precoce şi tratamentul 
corect al TBC Pl. reprezintă condiţiile unei 
vindecări fără sechele importante. 

Etiologia tuberculoasă a unei coleqii 
pleurale trebuie suspicionată mai ales la subieqii 
adulţi tineri, dar această etiologie trebuie avută 
în vedere în cadrul diagnosticului diferenlial al 
oricărei coleqii pleurale, la diferite vârste.2•3 

Cele menţionate mai sus reprezintă câteva din 
motivele pentru care pleurezia TBC trebuie să 
rărnână în atenlia lumii medicale. 

MATERIAL SI METODĂ 
Am luat în 'studiu toate cazurile (305) de 

TBC Pl. izolată, înregistrate în judefUl Mureş 
între anii 1994-1999. S-au inclus doar cazurile 

'Clinica Pneumologie Hrgu-Mureş, Universitatea de Medocini şi 
Farmacie Tirgu-Mureş 
'Clinica de Pneumologie Tirgu-Mureş 
Adresă de corespondenti: Gabriela Jimborean, Clinica 
Pneumoltoziologie Tirgu-Muro!;, Universitatea de Medicină şi Farmacoe 
Tirgu-Mureş, Str. Gheorghe Marinescu. Nr.38 

The pleura/ tuberculosis is increasing in frequency, 
according with the global increase oftuberculosis and, 
in the same time as a real values inside the tubercu/o­
sis morbidity; we noted this increase especially be­
tween 1994-1999. This /ocation is dominant among 
adults (90.296) and males (6696). The bacteriological 
and histological confirmation were difficult, but the es­
tablishing the diagnostic was he/ped by epidemiofogi­
caf and clinica/ criteria, as we/1 as by tubercu/in reac­
tion, biochemicaf and cytofogicaf exams of the 
exsudate and by therapeuticaf results. The treatment 
is a complex and a fong-duration one, but in ourgroup 
we obtained the healing in al/ cases. The continuous 
presence and the increase ofthe pleura/ tubercu/osis 
in pneumofogy impose a continuous attention in the 
various medical specia/it ies. 
Key words: pleura/ tubercufosis, diagnostic criteria 

de TBC Pl. izolată fără determinare 
tuberculoasă principală parenchimatoasă (caz în 
care pleurezia a fost considerată complicaţie a 
TBC pulmonare). La aceste cazuri s-au analizat 
indicatorii de incidenlă în anii 1994-1999, s-au 
efectuat comparalii cu valorile medii pe lară, s-a 
analizat repartiţia cazurilor după sex, vârstă, 
confirmarea cazurilor, aportul diagnostic al 
criteriilor de mare probabilitate la cazurile 
neconfirmate bacteriologie sau histopatologic, 
precum şi tratamentul efectuat. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Tuberculoza pleurală are o pondere redusă 

în cadrul morbiditălii generale a TBC fală de 
TBC pulmonară, dar mai ridicată decât TBC 
extratoracică, situalie care este întâlnită în toli 
anii de studiu, cu variatii de la an la an, cu o 
valoare medie de 8,9% în intervalul studiat 
(Tabelul I). Analizând evolulia TBC Pl. ca 
pondere din totalul TBC active înregistrate în 
intervalul 1994-1999 în judefUl Mureş se poate 
constata o creştere fală de anul 1994 {5,3%), 
ajungând la valori aproape dublate în 1999 
(10,3%). Creşterea a fost cu 47% în 1995, cu 
96% în 1996, cu 111% în 1997, cu 53% în 
1998 şi cu 94% în 1999. 
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Tabelul 1. Evoluţia ponderii TBC pulmonare, pleurale şi extrarespiratorii din totalul cazurilor de TBC activA 

înregistrate in fiecare an 

Anul Cazuri TBC activA TBC pulmonară TBC TBC extra-
înregistrate Pleuralll respiratorie 

1994 564 491 87,1% 30 5,3% 43 7,6% 
1995 549 474 86,4% 43 7,8% 32 5,8% 
1996 529 442 83,6% 55 10,4% 32 6,0% 
1997 553 461 83,4% 62 11,2% 30 5,4% 
1998 618 530 85,7% 50 8,1% 38 6,2% 
1999 634 531 83,8% 65 10,3% 38 5,9% 

3447 2929 84,9% 305 8,9% 213 6,2% 

Tabelul Il. Evoluţia incidenţei TBC pleurale in Judeţul Mureş 

Anul 

1994 
1995 
1996 
1997 
1998 
1999 

Nr. locuitori in 
JUdeţul Mureş 

607355 
605773 
606303 
604969 
602721 
603332 

Jncidenţa pleureziilor 
TBC la %ooo locuitori 
30 4,9%ooo 
43 7,0%ooo 
55 9,0%ooo 
62 10,2 %ooo 
50 8,3%ooo 
65 10,7%ooo 

Tabelul III. Confirmarea TBC pleurale 

Anul Cazuri de Confirmarea 
TBC bacteri ologicll 

pleuralll din lichidul pleura! 
1994 30 8 
1995 43 
1996 55 4 
1997 62 5 
1998 50 6 
1999 65 6 

305 30 9,8% 

Valorile din judeful Mureş sunt mai nuci 
pentru anul 1995 (7,8%) fafă de cele de la nivel 
naţional (10,3% în 1995) dar comparabile 
pentru anul 1996 cu valorile medii pe pră 
(Mureş 10,4%, România 10,6%) şi 1999 (Mureş 
10,4%, România 10,2%). 4 ·~·6 

Cresterea cazurilor de TBC Pl. este un 
fenome~ observat şi de alte studii de profil şi 
corespunde creşterii globale a tuberculozei.~ Un 
studiu efectuat în sectorul IV Bucuresti între 
1989 si 1998 comunică cresteri de tr~i ori a 
numkului pleureziilor tuber~uloase.7 

Incidenta TBC Pl. cunoaste o crestere 
importantă ' fa fă de anul 1994 ( 4, 9%,ooo) 

ajungând în anul 1999 (10,7%ooo), la valori de 
2 ori mai mari- creştere cu 118% (Tabelul II). 

Valorile incidenfei TBC Pl. din judeţul 
Mureş sunt în 1995 (7%ooo) mai scăzute decât 
valorile medii pe fară în 1995 - 9,8%ooo.~ 
Creşterea incidenfei localizărilor pleurale este 
constatată ca un fenomen general paralel cu 
creşterea morbidităţii globale prin tuberculoză, 
prin .liberalizarea· declarării cazurilor de 
pleurezii după 1989, dar şi prin creşterea 

Confirmarea Confirmare numai prin 
histopatologicll AHC, AP, lOR, aspect clinic, 

examenullichidului pleura! 
21 
41 
51 

3 54 
43 

5 54 
11 3,6% 264 86,6% 

formelor extrapulmonare ce cunosc ca 
patogeneză diseminarea limfohematogenă. În 
România această creştere începe după 1985 -

4,2%ooo (valori medii pe ţară), ajungâng la 
6,8 %ooo în 1990 şi la 9,8 %ooo în 1995Y 

Analiza confirmării TBC pleurale din 
judeţul Mureş permite observafiile de mai jos 
(Tabelul III). 

Procentul mediu de cazuri confirmate bac­
teriologie din lichidul pleura! din totalul 
pleureziilor TBC este modest - 9,8%, fapt 
explicat prin paucibacilaritatea pleureziilor 
serofibrinoase TBC. Menţionăm faptul că toate 
plezureziile au fost de natură sero-fibrinoasă. 
Cazurile de empiem pleura! au survenit la forme 
de tuberculoză pulmonară cavitară complicată 
cu perforaţie pleurală şi nu au fost cuprinse în 
acest lot de studiu. 

Procentul mediu de confirmare este inferior 
fată de unele comunicări din literatura de 
sp'ecialitate: 10-30%.8 I.P. Stoicescu 1 apreciază o 
confirmare de aproximativ 11% prin examen 
bacteriologie de rutină -microscopic şi culturi, 
procent care poate creşte în condiţiile unei 
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Tabelul IV. Structura TBC Pl. in funcţie de vArstA 

Vârsta in ani 0-14 15-25 26-35 36-45 46-55 56-65 Peste 65 
TBC pleural 305 30 95 63 60 29 14 14 

4,6% 9,8% 31,1% 20,6% 19,6% 9,5% 4,6% 

Tabelul V. Distribuţia cazurilor de TBC Pl. in funcţie de sex 

Sex femonin Sex masculin 
305 102 33,4% 203 66.6 

Tabelul VI. Tratamentul TBC pleurale 

Tipul de tratament NumAr cazuri % 
Tratament medicamentos standard 

21uni AHZ S + 41uni AH cazuri Bk pozitiv 
2 luni AHZ + 41uni AH cazuri Bk negativ 

Evacuarea colecţiilor pleurale 

305 

305 
251 
54 

305 

100% 

100% 
82,3% 
17,7% 
100% 

Corticoterapie 
Antiinflamatoare nesteroidice 
GimnasticA respiratorie recuperatone 

metodologii laborioase la 40-50% (prin 
cent~ifugarea întregii cantităţi de lichid). 

In literatura străină se mentionează de 
asemenea valori modeste ale ' confirmării 
bacteriologice în pleurezia seroflbrinoasă TBC: 
15%;3 Davis O.D. 2 citează 50% confirmare prin 
utilizarea unor metode moderne de însământare a 
lichid ului pleura! pe medii tip BACTEC. . 

Examenul histopatologic efectuat din piesele 
obţinute prin puncţie - biopsie pleurală (cu 
prelevarea unui specimen), cu ac Stoicescu sau 
Abrams a evidenţiat granuloame tuberculoase în 
11 cazuri (21% din cele 52 de cazuri investigate 
bioptic). Procentul de confirmare histopatologică 
al TBC pleurale în literatura de specialitate este 
de 80%,1 şi de 65% citat de Murray şi colab.3 la 
prima biopsie (cu trei-patru specimene prelevate) 
prin investigaţii corelate - examinări histopatologice 
şi bacteriologice şi de 80-90% la al doilea set de 
pungii biopsii. 

In restul cazurilor neconfirmate bacterio­
logie (264 de cazuri), ca Şl în cazurile 
confirmate tardiv prin cultură stabilirea 
diagnosticului s-a efectuat prin coroborarea 
unor criterii sugestive pentru etiologia 
tuberculoasă larg acceptate în literatură:8 •9• 10 

-Datele epidemiologice (contact cu bolnavi 
de TBC, factori de risc pentru dezvoltarea 
îmbolnăvirii tuberculoase) prezente în 65 de 
cazuri - 24,6%; 

-Datele clinice (debut lent şi evoluţie lentă 
înafara tratamentului, sindrom de impregnare 
bacilară trenant asociat) prezente la 180 de 
cazuri - 68,2%; 

-Vârsta tânără - argument pentru TBC la 
cazurile sub 45 ani - 88,1 %; 

-Aspectul lichidului pleura! (exudat 
serofibrinos cu proteine crescute, glucoza 
scăzută, predominanţă limfomonocitară în sedi­
ment) 254 de cazuri- 96,2%; 

-Testul tuberculinic efectuat la 152 de 
cazuri, pozitiv în 128 de cazuri - 84%; 

-Examenul radiologic toracic a evidenţiat 
leziuni concomitente mediastino-pulmonare: 
adenopatie mediastinală primară sau sechele 
fibro-calcare hilare sau parenchimatoase în 50 
de cazuri- 18,9%; 

-Evoluţia nefavorabilă sub antibioterapie 
nespecifică administrată anterior a fost evi-denţiată 
în 282 din cazuri - 92,4% ( probă terapeutică); 

-Diagnosticul a fost susţinut de evoluţia 
favorabilă sub tratament antibiotic antituberculos 
care s-a instituit precoce la toate cazurile, odată cu 
suspicionarea etiologiei tuberculoase şi excluderea 
altei etiologii. 

Analiza distribu tiei cazurilor în functie de 
grupele de vârstă ev'idenţiază frecvenţă ridicată a 
cazurilor la adolescenti si adulti -275 cazuri -90,2%, 
restul de 30 cazuri fw;d ~pii 0-14 ani (Tabelul IV). 

Se constată aglomerarea cazurilor la vârstele 
adolescentului şi adultului tânăr (15-35 ani, 158 de 
cazuri - 51,7%), cu un vârf de incidenţă la 15-25 
ani (31, 1% ). Cazurile sunt mai frecvente la vârsta 
de 45 ani (248 de cazuri-81,3%), aspect sugestiv 
pentru etiologia TBC şi relatat de numeroase 
studii.I.J.B,IO 

Peste vârsta de 45 ani frecvenţa etiologiei 
TBC scade, fiind mai comune alte etiologii cum 
sunt pleureziile cardiace sau neoplazice.1.2.J 

Pleurezia TBC a fost mai frecventă la sexul 
masculin (203cazuri - 66,6%), (raportul femeii 
bărbaţi fiind de 2/1) (Tabelul V). Datele sunt 
comparabile cu cele din literatură. 2•6 
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Tratamentul pleureziei TBC este prezentat 
în tabelul VI si este în conformitate cu 
Programul Naţio~al de Control al Tuberculozei 
1997-2000.11 

Evoluţia TBC Pl. sub tratamentul complex a 
fost favorabilă cu vindecare la roate cazurile. S-au 
înregistrat 25 cazuri cu sechele fibroase extinse 
(pahipleurire) şi 48 cu simfize costodiafragmatice. 
Nu s-a înregistrat nici un deces. 

CONCLUZII 
l.Pleurezia serofibrinoasă 

tuberculoasă este în crestere în 
ca pondere din morbidiratea 
tuberculoză cât si ca incidentă. 

de etiologie 
ultimii ani atât 
generală prin 

2.Majorirare~ cazurilor' de TBC Pl. au 
survenit sub 45 de ani (81,3%) cu un vârf de 
incidentă între 15-35 de ani - 31%. Cazurile 
sunt m~ frecvente la adulti -90,2%. 

3.TBC Pl. este mai fr~cventă la bărbati. 
4.Confirmarea bacteriologică şi histopat~logică 

a fost posibilă într-un număr restrâns de cazuri 
datorită paucibacilarirăţii lichidului şi specificului 
leziunilor din pleurezia serofmrinoasă TBC. 
Recomandarea puncţiei bioptice (indicaţia limitată 
şi de necesitatea acceptului din partea bolnavului) la 
un număr crescut de cazuri, mai ales la vârstnici, ar 
permite un procent superior de confirmare a 
cazurilor. 

5.Coroborarea unor cnteru de mare 
probabilitate pentru etiologia TBC a permis 
stabilirea d.iagnoscicului la cazurile fără confirmare. 

6.Traramentul a fost complex (antibiotic 
antituberculos, evacuarea colecţiilor, corcico-terapie, 
de recuperare prin gimnastică medicală), de lungă 
durată (6-8 luni) dar a fost favorabil, cu vindecare în 
roate cazurile. 

7.Prezenra c6ntinuă si chiar în crestere a TBC 
Pl. serofibrin~ase în parol~gia pneumolo'gică reclamă 
mentinerea în atentia lumii medicale a acestei 
afecpuni ca şi prez~nţa etiologiei TBC în cadrul 
d.iagnoscicului diferenţia! al colecţiilor pleurale. 
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Sărbătorile de iarnă, abuzurile alimentare si durerea in 
1 

hipocondrul drept 

Monica Marton Popovicil, Terezia Crăciun Mureşan2, Diana Pop Petre2 

Durerea este simptomul cel mai frecvent intâlnit in 
patologia umană ~i cu toate acestea a fost cel mai puţin 
studiată. Durerea abdominală i~i are originea in 
afectarea viscerală, fie prin forţare, fie prin distensie, un 
rol important avându-1 mecano- ~i chemoreceptorii. 
Obiectivul lucrării a fost stabilirea prevalenţei 

epidemiologice şi a impactului abuzurilor alimentare din 
cursul sărbătorilor de iarnă reflectate prin durere 
abdominală in hipocondru! drept. O perioadă de 5 ani 
s-au studiat 247 bolnavi, luând in considerare numai 
lunile decembrie ~i ianuarie ale fiecărui an. Criteriul de 
includere in studiu a fost simptomatologia dureroasă 
abdominală la nivelul hipocondrului drept. S-a studiat 
distribuţia bolnavilor pe sexe, mediul de provenienţă, 
grupele de vârstă, diagnosticul ~i tratamentul 
administrat. Afecţiunile digestive care au necesitat 
internare in perioada sărbătorilor de iarnă, având ca 
simptom dominant durerea in hipocondru! drept au fost 
in ordinea frecvenţei: bolile vezicii biliare, bolile hepatice 
~i bolile duodenale. Prevalenţa durerii in hipocondru! 
drept arată o netă dominanţă pentru luna ianuarie 
(62,35%). Au fost suficiente pentru cuparea durerilor 
abdominale antialgicele nonopioide ~i spasmoliticele. 
Cuvinte cheie: sărbătorile de iarnă, abuzurile 
alimentare, durerea in hipocondru! drept 

Durerea este simptomul cel mai comun al 
celor ap,roximativ 100 de boli cunoscute 
astăzi. In decursul timpului s-au emis 

diferite definitii ale durerii. Aristotel o numea o 
experienţă op~să plăcerii, amicii o considerau o 
pedeapsă divină, o ofrandă adusă zeilor, un 
blestem, iar filozofii o numeau o încercare a 
tăriei de caracter. Cea mai complexă definiţie 
admisă şi acceptată astăzi a fost elaborată de 
către Comitetul de Taxonomie al Societătii de 
Studiu al Durerii (Interna! Association of Srudy 
of Pain - IAPS) în anul 1979. Durerea este o 
experienţă senzorială şi emoţională dezagreabilă 
dată de o leziune tisulară veritabilă sau 
potenţială sau de o descriere cu termeni ce se 
referă la o anumită leziune} 

'Disciplina Fiziologie, Universitatea de Medicini 'i Farmacie 
Tirgu-Mure~ 
'Clinica Medicali 11, Universotatea de Mediconă ~i Farmacie Tărgu­
Mure~ 
Adresă pentru corespondentă Doana Pop. Clinica Medocală 11, 
Universotatea de Mediconă ~· Farmacie Tirgu-Mure~. Str Gheorghe 
Maronescu. Nr.38 

Pa in is the most frequent symptom in human pathology, 
but it has been the least studied so far. Abdominal pain 
is caused by visceral affection either through pressure 
increase in the supporting structures of the abdominal 
viscera (traction of the mesentery) or through disten­
sion, mechano- and chemoreceptor.s playing an impor­
tant part. The purpose of the study was to assess the 
prevalence and the impact offood abuse du ring winter 
holidays, reflected in right hypocondrial pain. A 5 year 
study was conducted, only December and January of 
each year being considered. 247 patients with right 
hypocondrial pain complaints were assessed. The selec­
tion criteria was hypocondrial pain. Sex, residence, age 
group, diagnosis and medication for each pat1ent were 
taken into consideration. The conditions ofthe digestive 
tract that required admittance during the winter ho/i­
days and in which right hypocondrial pa in was the ma in 
symptom were: gallbladder, liver and duodenal condl­
tions. The frequency of right hypocondrial pain occur­
rence in December and January shows a clear preva­
lence in January 162,35%), which confirms that food 
abuse du ring holidays is direct responsible. Nonopioid, 
opioid analgetic and antispastic med1cation was re­
quired for relieving abdominal pa in. 
Keyword: winter holidays, food abuse, right 
hypocondrial abdominal pain 

Scopul lucrării noastre a fost stabilirea 
prevalenţei epidemiologice şi a impactului 
abuzurilor alimentare din cursul sărbătorilor de 
iarnă reflectate prin durerea în hipocondru! 
drept. 

MATERIAL ŞI METODĂ 

Studiul s-a efectuat la Clinica Medicală II 
Târgu-Mureş, pe o perioadă de 5 ani (1993-
1998), luând în considerare numai lunile 
decembrie si ianuarie ale fiecărui an, incluzând 
un număr de 247 pacienţi, de ambele sexe şi cu 
vârsta cuprinsă între 16 şi 80 de ani. Criteriul de 
includere în srudiu a fost simptomatologia 
dureroasă abdominală localizată la nivelul 
hipocondrului drept. S-a studiat distribuţia 
bolnavilor pe sexe, mediul de provenienţă, 
grupele de vârstă, diagnosticul şi medicaţia 
administrată (analgerică şi simptomatică). 
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REZULTATE 
Repartifia pe sexe a pacienţilor indică o 

predominanfă a sexului feminin (135 femei -
54,65% şi 112 bărbafi - 45,35%, Figura 1) iar 
pe grupe de vârstă ne arată că 80,15% din 
pacienfi, adică 198 sunt peste 41 de ani. 

Figura 1. Repartiţ1a pe sexe 

O Masculin 

~Feminin 

Grupa de vârstă sub 20 de ani cuprinde 2 
bolnavi (0,81%) între 21-30 de ani 22 bolnavi 
(8,91% ), între 31-40 de ani 25 de bolnavi 
(10,13%), între 41-50 de ani 76 de bolnavi 
(27,12%), între 51-60 de ani 61 de bolnavi 
(24,69%) şi peste 60 de ani 70 de bolnavi (28,34%). 

0,81%8,91% 

F1gura 2. Repart1ţia pe grupe de vărstll 

O sub 20 de ani 

•21-JOani 

llll31-40 ani 

llll41-50 ani 

~51-60 ani 

l!ll peste 60 ani 

În funqie de mediul de provenienfă, din 
mediul urban au provenit 162 (65,58%) 
pacienfi, ceilalţi 85 (34,42%) provenind din 
mediul rural (Figura 3). 

F1gura 3. Repartiţia bolnavilor in funcţie de mediul de 
provenie nţll 

Luând în considerare diagnosticul la cei 247 
pacienp, durerea în hipocondru! drept a fost cauzată 
de um1ătoarele afectiuni în ordinea frecventei: 
colecistita acută neliu'azică (67 - 27,12%), ulc~l 

duodenal în perioadă acută (54 - 21,86%), 
colecistita acută litiazică (47 - 19,02%), ciroza 
hepatică decompensată vascular şi parenchinutos 
(37 - 14,97%), hepatita cronică de etiologie virală 
sau alcoolică acompaniată de pancreatită cronică (17 
- 6,88%), neoplasmele digestive (14 - 5,66%), 
angiocolita acută (9 - 3,65%) şi ocluzia intestinală 
(2- 0,80%). 

Precizăm că din totalul celor 14 cazuri 
diagnosticate cu neoplasme digestive, un caz 
aparţine localizării esofagiene, un caz localizării 
hepatice primitive, 2 cazuri colonului ascendent, 
5 cazuri localizării gastrice şi 5 cazuri localizării 
la nivelul capului de pancreas. 

Din totalul cazurilor studiate nu au beneficiat 
de nici un tratament antialgic un număr de 69 
(27,93%) pacienp, 67 (27,12%) au necesitat 
tratament antialgic f.intit, 78 (31,57%) au necesitat 
doar tratan1ent simptomatic, iar 33 (13,86%) 
pacienp au beneficiat de tratament asociat, 
antialgic şi simptomatic. Din totalul celor 67 de 
pacienp care au beneficiat de tratament analgetic 
pntit 27 (40,29%) au primit Piafen, 16 (23,88%) 
Algocalmin, 8 (11,8%) Fortral, 5 (7,46%) 
Paracetamol, 4 (5,97%) analgetic forte şi 7 
(1 0,44%) au necesitat administrare de tratament 
asociat, Algocalmin şi Piafen. Tratamentul 
simptomatic a fost necesar la 78 pacienp şi a 
cuprins antiemetice şi spasmolitice: 
Metocloprarnid 36 (46,15%) pacienţi. Papaverină 
10 (12,82%) pacienţi, Scobutil 7 (8,97%) pacienţi, 
tratament asociat Metoclopramid şi Papaverină 10 
(12,82%) pacienp, Metocloprarnid şi Scobutil 6 
(7,69%) pacienp, Papaverină şi Scobutil 6 (7,69%) 
pacienţi şi trimedicape (Metocloprarnid, 
Papaverină, Scobutil) 3 (3,84%) pacienţi. 
Medicapa asociată antialgică-antien1etică a fost 
necesară la 33 pacienp, asocierile cele mai 
frecvente fiind: Metocloprarnid-Algocalmin 17 
(51 ,51%) pacienp, Metocloprarnid-Piafen 16 
(48,48%) pacienţi. 

În ceea ce priveşte durerea în hipocondru! 
drept în luna decembrie şi ianuarie a celor 5 ani 
studiati, balanta a înclinat în fiecare an către luna 
ianuarie (157 ~ 63,56%), faţă de luna decembrie 
(90 - 36, 43%, Figura 4). 

~Decembrie 

D Ianuarie 

Figura 4. Repartiţia in lunile studiate a incidenţe1 durerii in 
hipocondru! drept 
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DISCUŢII 

O sistematizare a tipurilor de durere a fost 
efectuată de către Sandu L. si include durerea 
somatică (nociceptivă, superficială sau profundă), 
durerea viscerală (prinderea unui organ), durerea 
neuropatică {centrală, prin leziuni medulare sau 
cerebrale) şi durerea psihică. 1 

Durerea viscerală îşi are originea în afecrarea 
viscerelor, fie prin forţare, fie prin distensie, un rol 
imponam avându-1 mecano- şi chemoreceprorii. 
Factorii declansatori ai durerii viscerale sunt 
distensia bru'scă a capsulei organelor 
parenchimatoase, distensia sau spasmul viscerelor 
cavirare în condipi de vasospasm asociat (ischemie), 
aqiunea iritativă a unor stimuli chimiei (suc gastric, 
suc pancreatic, bilă), ischem:ia cu formare si 
acumulare de substante cauzatoare de dure;e 
(PPS), traqiunea m~că şi compresiunea pe 
mezouri, vase sau ligamente, afecţiunile inflamatorii 
şi toxinele endogene.2 Toate aceste cauze conduc la 
iriuţia directă a terminaţiilor nervoase libere, sau 
realizează condipi metabolice locale (acidoză) care 
duc la descărcarea de substan~e algogene din 
~esururile agresionate, mediatori ai durerii 
{bradikinină., histarnină., serotonină, prostaglandine, 
polipeptid P, ioni de potasiu în exces). 

Patologia dureroasă a hipocondrului drept 
poate ţine de numeroase organe şi afeqiuni ale 
acestuia, literatura de specialitate aducind în 
aten~ia noastră: afecţiunile biliare, duodenale şi 
hepatice, cu o prevalen~ă ridicată.3 Predominan~a 
afec~iunilor biliare simptomatice este determinată 
probabil de bogata inervaţie pe care o posedă şi de 
prezenp receptorilor pentru durere, care 
generează durerea prin spasm (colică) şi distensie 
(hidrocolecisr, sifopatie), sau fie prin inflan1a~ie 
(colecistite, angiocolite).4 Mecanismul durerii în 
colica biliară constă din migrarea calculului, 
inflan1a~ia căilor biliare, excirarea sistemului 
nervos al colului vezicular şi conrracţia spastică a 
vezicii biliare. Şi în cazuistica noastră durerea la 
nivelul hipocondrului drept a fost cauzată în prin­
cipal de afec~iunile vezicii biliare şi a căilor biliare 
(123 - 49,79%). În ulcerul duodenal durerea este 
determinată de hiperperistaltismul muscularurii 
duodenale şi hiperaciditate. 

Ficatul nu are receptori pentru durere decât în 
capsula lui Glisson şi în peritoneu! care o acoperă., 
de aceea dureri de origine hepatică nu apar decât în 
~istensiile bruşre ale organului (stază hepatică 
lllstalată relativ rapid la cardiaci. congestii active) 
sau în procesele care ating capsula (abcese, rumori). 

Menţionăm că la bolnavii cu hepatită cronică 
şi pancreatită cronică intensitatea durerii a fost 
mică. Cercetările au demonstrat că durerea de 
cauză pancreatică diminuă sau dispare paralel cu 
in~talarea in~fici~n~ei exocrine pancreatice prin 
scaderea debJtulUJ secretor si astfel diminuarea 
presiunii intracanaliculare. Asdel la subiectii cu o 
reduc_ere mai m~e de 90% a capacită~ii 
funcponale pancreauce durerea devine rară. 

In ceea ce priveşte tratamentul medicamemos 
admin~trat medicaţia analgetică a constat atât din 
analgeuce opioide cât şi nonopioide.s·6 Preparatele 
utilizat_e au acoperit o gamă largă, începând cu 
comprrmate pentru administrare orală, până la 
fiole pentru administrare intramusculară sau 
intravenoasă.7•8•9 

CONCLUZII 
l.Afecţiunile digestive care au necesitat 

inter~are în perioada sărbătorilor de iarnă, având 
ca s1mptom dominam durerea în hipocondru! 
drept, au fost afectiunile vezicii biliare afectiunile 
duodenale şi afecţi~nile hepatice. ' ' 

2.Prevalenta durerilor abdominale în 
hipocondru! 'drept pentru luna decen1brie, 
!anuar!e, arată o netă dominan~ă pentru luna 
1anume (62,35%). 

3.Pentru cuparea durerilor abdominale au fost 
suficiente antialgice opioide, non-opioide ŞI 
spasmolitice. 

4.Alimentatia abuzivă din cursul sărbătorilor 
de iarnă este ca~za principală ce determină apari~ia 
durerilor abdominale în hipocondru! drept. 
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Chirurgia endoscopică funcţională la pacienţii 
cu sinuzită cronică si astm bronsic , , 

Lucia Muicăl, C. Draşoveanu2, G. Muhlfay2, C. Florea 1 

Au fost studiaţi 20 de pacienţi cu astm bronşic şi sinuzită 
cronică trataţi prin metoda chirurgiei endoscopice 
funcţionale. S-a urmărit impactul sinuzitei şi al 
tratamentului chirurgical endoscopic asupra astmului 
bronşic. S-a constatat că 95% dintre pacienţi relatează că 
astmul a fost influenţat de sinuzită, iar 85% arată că in 
urma tratamentului chirurgical au inregistrat o 
ameliorare a bolii astmatice. La 23 pacienţi care foloseau 
atăt medicaţie inhalatorie căt şi sistemică, 53,8% au reuşit 
să elimine una din aceste forme de tratament. Toţi pacienţii 
(6) care foloseau numai inhalatoare au reuşit să reducă 
doza acestora, iar 2 dintre ei au renunţat complet la ea. 
Unul dintre cei doi pacienţi corticodependenţi a reuşit după 
tratamentul chirurgical să folosească numai intermitent 
steroizii. Pacienţii care foloseau in mod intermitent 
steroizii (13), 53,8%, au reuşit să renunţe la ei după 
tratamentul chirurgical. Numărul internărilor in spital 
pentru astm bronşic a fost redus cu 75%, iar cel al 
vizitelor medicale cu 81,3%. 
Cuvinte cheie: sinuzită cronică, astm bronşic, chirurgie 
endoscopică funcţională 

Desi existenta unei relatii între astmul 
b~onsic si 'sinuzitele cr~nice a fost de 
mult 'timp recunoscută, există încă unele 

controverse privitoare la posibilitatea 
exacerbării simptomatologiei astmatice de 
prezen~a concomitentă a sinuzitelor. În studiile 
lor, Adinoff si Commings1 raportează că 
aproximativ 50% din pacienţii cu astm bronşic 
prezintă modificări radiologice sinusale 
caracteristice sinuzitelor. Aceste observatii stau la 
baza studiului nostru privind evoluţia fa~orabilă a 
simptomatologiei astmatice în urma tratamentului 
chirurgical sau nechirurgical al sinuzitelor. 

Deşi nu am reuşit să stabilim o legătură 
fermă de tip cauză - efect, totuşi datele clinice 
au arătat atât la adul~i cât şi la copii, un înalt 
procentaj de ameliorare a simptomatologiei 
astmatice la bolnavii ale căror sinuzite de 
înso~ire au fost tratate prin metoda chirurgiei 
endoscopice funqionale. 2 Această ameliorare a 
permis bolnavilor astmatici să-şi reducă 

'Chnoca ORL Tirgu-Mureş 
'Ciinoca ORL. Unoversitatea de Medicini ~i Farmacie Tirgu·Mureş 
Adresă pentru corespondenţi· Lucia Muocl. Clinica ORL Tirgu· 
Mure~. Str. Gheorghe Marinescu. Nr 3• 

Twenty asthma patients who underwent functional en­
doscopic sinus surgery for chronic sinusitis were stud­
ied. Was studied the impact of sinus disease and func­
tional endoscopic sinus surgery on their asthma. We 
found that 95% reported that their asthma was wors­
ened by their sinus disease and 85% reported that func­
tional endoscopic sinus surgery improved their asthma. 
Oh the 13 patients who used both inhalers and systemic 
medication, 53,8% were able to eliminate some oftheir 
medication. Ali patients (six} who used only inhalers ex­
perienced a reduction in their inhaler use and two 
pacients were a bie to eliminate their inhaler completely. 
O ne of two pacients who were sterioddependents was 
able to descontinue steroids after surgery. Of pacients 
who used steroids intermittently (13) 53,8%, was able to 
eliminate the use of steroids after surgery. The number 
of hospital admissions for asthma was reduced with 
75% and the number ofthe medical visits was reduced 
with 81,3%. 
Keywords: chronic sinusitis, asthma, functional 
endoscopic sinus surgery 

considerabil medicatia iar în unele cazuri să 
poată renunp la tr~tament, lucru întâlnit mai 
ales în cazul bolnavilor corticodependen~i. 

În studiul nostru medicatia cu cortico­
steroizi orali a putut fi redusă' considerabil la 
65% dintre pacien~i şi eliminată complet la o 
treime din ei după tratamentul medicamentos şi 
- sau chirurgical al sinuzitelor. 

Procedeele chirurgicale folosite în acest 
studiu au fost meatotomia mijlocie, antrostomia 
intranazală si sfenoetmoidectomia intranazală. 

Datorită îmbunătătirii cercetărilor în 
patogeneza sinuzitelor, ~a rezultat al lucrărilor 
lui Messerklinger, chirurgia endoscopică 
sinusală funqională (FESS) a fost procedeul 
terapeutic de eleqie pentru sinuzitele cronice şi 
recurente cauzate de anomalia structurală a 
unită~ii osteo - meatale, şi care nu au răspuns la 
un tratament medicamentos corespunzător. 

În literatura de specialitate, Kennedy,6 

Stammberger11 şi Posawetz 11 men~ionează de 
asemenea îmbunătăţirea sin1ptomatologiei 
bolnavilor astmatici, reducerea si în unele cazuri 
abolirea medicatiei antiasm1~tice în urma 
tratamentului chirurgical endoscopic al 
sinuzitelor. 
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Scopul acesrui srudiu este de a arăta 
rezultatele noastre obcinute în urma tratamenrului 
chirurgical endoscopi~ al sinuzitelor la bolnavii cu 
asun bronşic. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Au intrat în srudiu 33 de bolnavi cu astm 

bronsic cunoscut si cu sinuzită cronică care au 
fost ~upuşi unei i'ntervenţii chirurgicale de tip 
FESS. După operaţie şi externare au răspuns 
chestionarului nostru doar 20 de bolnavi. 

Diagnosticul de astm bronşic a fost 
menţionat de pacient la primul consult ORL, iar 
diagnosticarea iniţială şi traramenrul medicamentos 
~pecifi~ fiecărui caz au aparţinut medicului 
mtermst. 

La roţi aceşti pacienţi traramenrul medicamentos 
al sinuzitelor esuase. Acest tratament a constat în 2-
4 săptămâni ' de antibioterapie, completată cu 
corcicoterapie intranazală, cure scurte de 
decongestionante nazale sistemice şi locale, 
evaluarea stării de alergie a pacienrului, tratamenrul 
corespunzător al acesteia. 

Din cei 20 de pacienţi luaţi în srudiu, 55% 
au fost bărbaţi, iar 45% femei. 

Tabelul 

BArbaţi Femei Total 
Nr. % Nr. % Nr. % 
11 55 9 45 20 100 

Vârsta medie a pacienţilor a fost de 48 de ani 
cu o variatie între 16 si 72 ani. 

Trei 'dintre p~cienţi prezentau triada 
simptomatică Vida!. 

Pacientii cu fibroză chistică si imobilitate 
ciliară pr~ară nu au fost incluşi în ;rudiu. La toţi 
pacienţii s-a făcut o evaluare preoperatorie 
constând într-o anamneză amănuntită, un examen 
ORL complet, multiple examin~i endoscopice 
nazale în scop diagnostic, o evaluare a stării 
alergice şi în 4 cazuri, computer - tomografie 
coronară. 

Evaluarea alergiei s-a realizat printr-o 
anamneză detaliată, teste cutanate de 
sensibilitate pentru alergenele perene şi 
sezoniere. La pacienţii găsiţi pozitivi la testarea 
cutanată s-a început un tratament care a constat 
în scoaterea bolnavului din mediul cu alergeni şi 
tratanlent farmacologic. Scopul tratan1enrului a 
fost de a putea controla simptomatologia 

Lucia MuicA, C. Oraşoveanu, G. Muhlfay, C. Florea 

alergică, ceea ce s-a şi realizat la cele mai multe 
dintre cazuri înainte de tratamenrul chirurgical. 

Tehnica chirurgicală folosită a fost 
infundibuloromie, antrosromie intranazală, sfeno­
etmoidecromie intranazală. 

Toţi pacienţii au fost urmăriţi săptămânal 
postoperaror până la vindecarea completă. Ulte­
rior controlul s-a efecruat la 3 luni, la 6 luni si la 
un an, perioada medie de urmărire a bolnavil~r a 
fost de 29,3 luni cu o rată între 7 si 47 de luni. La 
fiecare examen clinic s-a efecru~t o edoscopie 
nazală. Toţi pacienţii au fost trataţi cu steroizi 
intranazali 3 luni după operaţie, iar pacienţii cu 
polipoză nazală asociată, timp de 6 luni. 

La fiecare examinare s-au notat următoarele date: 
-istoricul bolii sinusale; 
-vechimea şi gravitatea astmului bronşic; 
-evaluarea stării de alergie; 
-datele endoscopiei nazale; 
-datele computertomografiei; 
-datele operatorii; 
-datele postoperatorii; 
-complicaţiile; 
-evoluţia clinică a astmului; 
-medicaţia. 
Pentru urmărirea corectă a medicaţi_ei 

antiastmatice datele au fost analizate prm 
gruparea pacienţilor în 4 categorii: 

!.Pacienţi cortico-dependenţi; 
2.Pacienţi care foloseau mternutent 

corticoizi; 
3.Pacienti care foloseau medicaţie sistemică 

si inhalarori~; 
' 4.Pacienti care foloseau numai medicaţie 
inhalarorie. ' 

S-au consemnat următoarele date privind: 
l.Medicatia astmului folosită cu un an 

înainte şi un' an după tratamentul chirurgical al 
sinuzitei; 

2.Numărul spitalizărilor şi al prezentărilor la 
serviciile de urgenţă pentru maladia astmatică; 

3.Frecventa atacurilor asunatice ŞI 
severitatea l~r după tratamentul chirurgical 
comparativ cu perioada preoperatorie, timp de 
un an. 

Răspunsurile la aceste întrebări au fost 
sistematizate în următoarele grade de severitate: 

-mai rău postoperator; 
-indiferent; 
-uşor scăzut; 

-mult scăzut; 
-fără astm. 

Tabelul 11 

Vârsta 
Nr. 

0-20 21·30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 Total 
4 3 4 5 2 20 
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Înainte şi postoperator au fost urmărire şi 
următoarele 9 simptome: 

l.dureri faciale 
2.obstruqie nazală cu blocaj nazal 
3.secretia nazală şi aspectul ei 
4.drenaj postnazal 
5.cefalee 
6.presiune facială 
?.oboseala 
8.alergie 
9.prezenta crizelor astmauce, notate 

fiecare cu nu, mediu şi sever. 
Calculând pentru fiecare pacient un scor 

simptomatic pre şi post - operator notat de 
asemenea cu: O = simptomatologie redusă, 1 = 
simptomatologie medie şi 2 = simptomatologie 
severă. 

REZULTATE 
Au fost operate în total 38 de părti la cei 20 

de bolnavi luati în studiu, prin metoda FESS. 
-12 pacienti (60%) au prezentat şi o 

polipoză nazală asociată sinuzitei, care a fost 
rezolvată chirurgical şi a recidivat la 3 pacienti; 

-3 pacienţi au necesitat revizie chirurgicală de 
fiecare dată înainte de 6 luni de la operaţia prin1ară. 

-17 pacienti (85%) au fost găsiti alergici la 
anamneză şi testele curanate, iar 3 pacienti 
(15%) cu teste cutanate negative şi anamneză 
de astm neconcludente; 

-19 pacienti (95%) au raportat că frecvenp 
crizelor astmatice a scăzut după tratamentul 
chirurgical. Din aceştia, 5 pacienţi (25), 
prezentau o ameliorare uşoară, 12 pacienţi 
(60%) ameliorare clară, iar la 2 pacienţi (1 0%) 
crizele de astm dispăruseră postoperator; 

-1 pacient (5%) nu a raportat mc1 o 
modificare în ceea ce privea frecvenţa crizelor 
astmatice postoperator. 

Privitor la severitatea crizelor astmatice, 
evoluţia bolnavilor postoperator se prezintă 
astfel: 16 pacienţi (85%) au raportat o reducere a 
severităţii crizelor astmatice după tratamentul 
chirurgical. Dintre aceştia 3 pacienţi, (15%) 
prezentau o ameliorare usoară, 15 pacienţi (55%) 
an1eliorare clară, iar 2 pacienţi (1 0%) au raportat 
dispariţia postoperatorie a crizelor asunatice. 
Din totalul de 20 de pacienţi, 4 (20%) nu au 
remarcat nici o schimbare privind severitatea 
asunului, după tratamentul chirurgical al 
sinuzitelor. 

13 dintre pacienţi, (65%), foloseau corcico­
terapie intermitent pentru episoadele severe de 
astm în anul precedent tratamentului chirurgical. 
Postoperator, 7 dintre ei (reprezentând 53,8%) au 
putut elimina corcicoterapia intermitentă din 
tratanlentullor (Figura 1 ). 
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Figura 1. Impactul FESS asupra folosirii intermitente a 
corticosteroi zi lor 

25% din pacienti au suferit internări în 
unităţi spitaliceşti pentru tratarea astmului. 
Preoperator numărul acestor internări a fost de 
12 cu o medie de 3 internări pe paciem, iar 
postoperator numărul internărilor din aceleaşi 
motive s-a redus la 3, reprezentând o medie de 
0,6 internări pe pacient şi o reducere a 
numărului de spitalizări cu 75% (Figura 2). 
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Figura 2. Impactul FESS asupra numărului de internAri in 
sp1tal. 

18 pacienţi (90%) s-au adresat serviciilor de 
urgenţă sau medicului internist pentru consultaţie 
şi tratament se urgenţă. Preoperator numărul 
acestor vizite a fost de 12, reprezentând o medie 
de 6,3 vizite de pacient, iar postoperator de 
numai 21 vizite cu o medie de 1,2 vizite de 
pacient şi o reducere a numărului de consultaţii 
medicale de 81,3% (Figura 3). 

lcll Preoperator 

• Postoperator 

Figura 3. Impactul FESS asupra numArului de controale 
medicale şi prezentAri la serviciile de urgenţll 

Cele mai severe şi mai frecvente simptome 
raportate au fost blocajul nazal (20,0% ), 
obstructia bronsică în cadrul crizelor astmatice 
(12,2%). şi alergia tot 12,2%. 
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Figura 4. 

La 17 pacienţi (85%), s-a constatat o reducere 
în imensitate a acestor trei simptome după 
tratamentul chirurgical al sinuzirelor. La 13 
pacienţi (65%) aceste simptome nu au mai apărut 
după FESS, iar patru pacienţi au relatat prezenp a 
câte unui singur simptom din cele trei amintite 
după tratament. 

17 pacienţi din 20 (85%) au prezentat 
postoperator o reducere a scorului simptomatic cu 
5 puncte. Acest scor simptomatic calculat pentru 
toate cele 9 sin1ptome urmărire a fost de 12,6 
puncte preoperator şi de 7,1 puncte postoperator. 
La trei pacienţi starea astmului bronşic nu s-a 
Îlllbunătăţit postoperator. 

DISCUŢII 
Cei mai mulţi autori susţin că sinuzitele pot să 

exacerbeze simptomatologia bolnavilor suferinzi de 
astm bronşic.5 De altfel, r.revalenţa sinuzitelor a fost 
demonstrată prin modificări radiologice sinusale 
caracteristice prezente într-un număr mai mare la 
bolnavii cu astm bronşic decât la restul populaţiei.7 

Totuş~ rolul precis al sinuzitelor în patogeneza 
astmului bronşic este încă incomplet elucidat. Nici 
mecanismele fiziopatologice prin care sinuzitele pot 
agrava asmlUI bronşic nu este clar. Cele mai invocate 
teorii care încearcă să elucideze acest lucru sunt 

t.Blocajul bera adrenergic. Această teorie 
avansată de Szenrivanyi12 arată că hi_persensibilitatea 
musculaturii bronsice la astmaria s-ar datora 
dinlinuării reacriv:rătii acestei musculaturi la 
stimularea beta-adrdtergică, iar un defect în 
activitatea ~e.ceptorilor beta-adrenergici ar constitui 
cauza atople.t. 

Teona se bazează pe faptul că stimularea 
simpatică presupune o dualitate a răspunsului în 
relaţie cu două tipuri de receptori: alfa şi bera. 

Stimularea receptorilor beta este urmată de 
bronhodilataţie, iar stimularea receptorilor alfa 
este urmată de bronhoconstrictie. 

Balanta tonusului muscul~turii bronsice este 
menţinută' prin echilibrul simpatico - par~impatic, 
fiind influenptă de homeostazia intracelulară, 
controlată la rândul ei de concentratia celor două 
nucleotide ciclice, dintre care una e~te influentată 
de stimularea beta adrenergică, iar cealaltă de 'cea 
colinergică şi alfa - adrenergică. 

Reacţia alergen - reagină joacă rolul unui 
mecanism de declansare a crizei de astm bronsic 
la subiecţii sensibiliz~ţi la alergeni. O serie de alţi 
factori infeqioşi, fizici, chimiei, pot fi de 
ase.t11enea implicaţi în etiopatologia astmului 
bronşic, modalitatea lor de acţiune fiind perfect 
compatibilă cu teoria blocadei. În cazul infecţiilor 
bronsice mecanismul de actiune este cel de 
bloc;re a receptorilor beta-ad;energici, iar pentru 
o serie de substanţe iritante ca gazele toxice, 
pulberile minerale sau substanţele cu proprietăţi 
farmacologice - posibil eliberatoare de histarnină, 
releu! principal este cel parasimpatic. 

2.Drenajul postnazal din cadrul sinuzitelor 
care acţionează ca un iritant asupra tractului respi­
rator inferior. 

3.Reflexul nazo - sinuso - bronsic. 
Tratamenml medical şi ~hirurgical al 

sinuzitelor pare să amelioreze astmul bronşic. Cu 
privire la tratamentul chirurgical al sinuzitelor 
mulţi autori sugerează mai nou chirurgia 
endoscopică sinusală ca metodă de elecţie.3 •4 -' 

Rezultatele studiului nostru arată că după 
acest tip de tratament s-a Îlllbunătăţit mult 
simptomatologia astmului la bolnavii cu sinuzită 
cronică rebelă la tratamentul medican1entos. 
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95% din pacienţii cuprinşi în acest studiu au 
raportat o descreştere a frecven~ei şi severită~ii 
crizelor astmatice după tratamentul chirurgical 
endoscopic al sinuzitelor de însopce. 

De asemenea, s-a constatat că 53,8% din 
pacienţii care foloseau în tratamentul antiastmatic 
atât o medicaţie inhalatorie cât şi una sistemică, 
după FESS, au putut renunţa la una din formele 
terapeutice, de cele mai multe ori la medica~ia 
sistemică. Mai mult decât atât, 61,5% din pacien~ii 
acestui grup au raportat şi o reducere 
concomitentă a dozei din medicatia inhalatorie, 
iar 33,3% din pacienţii care foioseau numai 
medicatie inhalatorie au reusit să renunte total la 
aceasta' în urma tratam~tului chi~rgical al 
sinuzitelor. Ceilalţi pacienţi au relatat 
îmbunătă~irea stării asmmlui şi posibilitatea de a 
folosi un singur inhalator nesteroidic, reducerea 
dozei inhalatorii si mărirea intervalului între două 
administrări cu s'o%. De asemenea, s-a constatat 
posibilitatea renun~ării la corticoterapia inhalatorie 
interm.itentă la 53,8% din pacienţii care foloseau 
acest tip de tratament. 

Aceste date arată că într-un procentaj 
serrmificativ crescut simptomatologia asm1atică se 
reduce la bolnavii ale căror sinuzite de însotire au 
fost tratate corespunzător, în cazul nos~ prin 
metoda chirurgiei endoscopice funcţionale. 

Poate cele mai semnificative date ar fi cele 
privitoare la numărul de internări, durata medie de 
spitalizare şi numărul controalelor medicale şi al 
prezentărilor la serviciile de urgenfă înainte şi după 
opera~ie. 

O reducere cu 75% a numărului de internări 
în spital şi o reducere cu 81,3% a numărului de 
vizite medicale şi prezentări la serviciile de 
urgen~ă arată rolul benefic al acestui tip de 
tratanient. 

Aceste date arată în acelaşi timp două lucruri 
extrem de importante. În primul rând o reducere 
semnificativă a gravităţii crizelor astmatice atrage 
după sine o reducere a poten~ialului de morbiditate 
şi mortalitate la pacienfii urmăriţi. În al doilea 
rând, cheltuielile de sănătate pentru astmul bronşic 
pot fi semnificativ reduse, lucru ce are o 
semn.ifica~ie deosebită în condiţiile în care, 
începând din anul 1960 morbiditatea s1 
mortalitatea prin astm bronşic au cunoscut ~ 
curbă ascendentă. 

Rolul alergiei în asmml bronşic nu este pe 
deplin elucidat. Foarte mul~i autori 8

•
9

•
10 recunosc 

existenra unei strânse legături între alergie şi asm1 
bronşic, prevalenţa alergiei la pacienţii astmatici 
fiind de 70-85%, fapt ce reiese şi din acest studiu. 

CONCLUZII 
Rezultatele acestui studiu arată că tratamentul 

chirurgical endoscopic funcţional poate în1bunătăţi 
simptomatologia astmatică la bolnavii cu sinuzită 
cron.ică refractară la un tratament medicamentos 
corespunzător. Reducerea medicaţiei anti­
astmatice şi în unele cazuri posibilitatea renun~ării 
la această medicaţie s-a obţinut la un procent 
crescut de bolnavi. 

În sfârsit, o reducere a morbiditătii si 
mortalităţii prin astm ca şi reducerea cheltuielil;r 
de sănătate prin scăderea numărului de spitalizări 
şi de consultaţii în serviciile de urgen~ă, au fost de 
asemenea posibile în urma FESS. 
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Examenul Doppler În 

explorarea afecţiunilor venoase 

Terezia Mureşan Crăciun 1 , Z. Brassai 2
, 1. Ţileal, Diana Pop Petre 1 

Scopul lucrării a fost explorarea ultrasonografică la un 
număr de 250 de pacienţi, la care s-a realizat explorarea 
venei poplitee, femurale, iliace, safene, la toate cazurile 
studiate decelăndu-se absenţa circulaţiei in vena 
trombozată. Explorarea Doppler in insuficienţa venoasă s­
a practicat la 73 de cazuri cu varice ş;i 78 cu sindrom 
posttrombotic, la varice s-a dece lat competenţa valvulară 
la 20 de cazuri (27,40%) iar în sindromul posttrombotic s-a 
decelat curgerea bidirecţională la toate cele 78 de cazuri 
(100%). Examinarea Doppler în depistarea trombozei 
venoase s-a efectuat la 54 de cazuri cu localizare la vena 
femurală şi poplitee, depistarea trombozei fiind posibilă la 
53 de cazuri (98,15%). Examinarea Doppler utilizănd un 
singur criteriu ultrasonografic la 54 de pacienţi cu 
tromboză, explorarea venei femurale ş;i poplitee a decelat 
incompresibilitatea completă a venei studiate. Examinarea 
Doppler a trombozei venoase utilizând 4 criterii 
ultrasonografice s-a efectuat la 47 de cazuri sensibilitatea 
metodei fiind cuprinsă între 51,06% pentru prezenţa 

trombului, 74,47% pentru absenţa fluxului sanguin 
spontan, 91,49% absenţa influenţării fluxului de fazele 
respiratorii (cel mai relevant criteriu ultrasonografic) şi 

78,72% incompresibilitatea traseului venos. 
Cuvinte cheie: tromboză venoasă, examen Doppler, criterii 
ultrasonografice 

M etoda ultrasonică Doppler a fost 
utilizată pentru prima dată în 1967 
de către Sige, fiind o metodă rapidă 

şi repetabilă, cu o sensibilitate şi o specificitate 
de 95-98% pentru trombozele venelor iliace, 
femurale, poplitee, valoarea ei diminuând în 
trombozele surale, datorită circulatiei colaterale 
bogate existente la acest nivei rezultatele 
obţinute sunt comparabile cu cele ale flebografiei 
cu sensibilitate şi specificitate mare permifând 
localizarea topografică a leziunii venoase. 

Efectul Doppler are la bază principiul 
potrivit căruia unda ultrasonică este reflectată 
de un corp mişcător şi modificată proporţional 

'Disciplina Medicină Interni 11, Clinica Medicală 11, Universitatea de 
Medicină şi Farmacie TArgu-Mureş 
'Disciplina Medicină Internă V, Clinica Medicală V. Spitalul Clinic 
Judeţean Tărgu· Mu~ 

Adresă pentru corespondenti· Terezia Muresan Crăciun, Clinica 
Medicală 11, Universitatea de. Medicină şi Farmacie. Str.Revoluţiei. 
Nr.35. 4300 Tărgu-Mureş 

The purpose ofthis study was the ultrasound assessment 
of 250 patients; poplitea, femoralis, iliaca, and saphena 
ve ins were assessed, in al/ cases non blood flow was de· 
tected in the affected vein. 73 cases ofvenous failure and 
varicosities, and 78 cases of venous failure with 
postthrombotic syndrome were assessed. In 20 ofthe 73 
cases with varicosities (27,40%), valvular insufficiency was 
detected, and bidirectional blood flow was detected in al/ 
the 78 cases of postthrombotic syndrome (1 00%). Doppler 
assessment was applied in 54 patients to track venous 
thrombi offemoralis and poplitea veins, venous thrombo­
sis was detected in 53 of the 54 studied cases (98, 1596). 
Doppler assessment using one ultrasound criterion was 
applied in 54 cases venous thrombosis, femoralis and 
poplitea ve ins and this cases were not fully depresibile. 
Doppler assessment with 4 ultrasound criteria was used in 
47 cases, the sensitivity ofthis method being 51,0696 for 
presence of thrombus, 74,4796 for absence of spontane­
ous blood flow, 91,4996 for absence of blood flow change 
due la respiration (which is the most reliable ultrasound cri­
terion), and 78,7296 for nondepressive ve in. 
Key words: venous thrombosis, Doppler assessment, 
ultrasound criteria 

cu viteza de mişcare a obiectului, astfel 
elementele figurate ale sângelui acţionează ca şi 
corpuri care reflectă ultrasunetele, iar în 
prezenţa trombozei venoase modificarea vitezei 
de circulaţie a sângelui este obiectivizată prin 
metoda Doppler. 

Examinarea utilizează detectorul de viteză 
ultrasonică cu decelarea semnalului auditiv si 
vizual, prin modificările circulaţiei venoas~, 
semnalele acustice fiind interpretate imediat iar 
cele vizuale prin analiză densospectrală. 

Toate venele periferice pot fi studiate prin 
tehnica Doppler care decelează fluxul sanguin 
modificat în trombozele venelor femurale si iliace 
şi mai puţin în cele periferice, dar nu d~celează 
trombozele mici din afluenţii venelor profunde, 
care nu duc la obstrucţia majoră a venei şi 
trombii recenţi propagaţi de-a lungul venei 
femurale, care nu dau obstructie semnificativă. 

Examinarea Doppler a afecţiunilor venoase 
este o metodă rapidă şi ieftină. 



Examenul Doppler in explorarea afecţiunilor venoase 

MATERIAL SI METODĂ 
Explorarea clinică s-a efectuat pe loturi de 

bolnavi cu afectiuni venoase internati în Clinica 
Medicală II în perioada 1992-1997. ' 

Au fost explorap un număr de 727 de pacienp: 
- bărba~i: 272 (37,42%), 
- femei: 455 (62,58%). 
Cu vârsta cuprinsă între 27-74 de ani. 
Aparatura utilizată de eleqie a fost un ecograf 

cip INfERSPEC XL 500 cu transducer Doppler 
de 7,5 MHz pentru examinarea venelor 
superficiale şi profunde a membrelor inferioare 
(preferabil sonde liniare) şi transducer Dol'pler de 
3,5-5 MHz pentru explorarea venelor pelviene si a 
venei cave inferioare (de preferat sonde sector:ale 
sau convexe), acesta din urmă putând realiza şi 
explorarea venelor pe~iferice la pacien~i obez! s~u 
în prezenta edemulUI marcat ai membrului. In 
unele cazu'ri s-a utilizat un aparat GEFĂSS Dop­
pler P-280 cu transducer de 5 MHz. 

Presiunea aplicată în cursul exan1inării a fost 
de mică intensitate, deoarece sistemul venos, 
prin presiunea redusă şi uşurinp cu care poate fi 
comprimat, generează aspecte fals pozitive, 
indicând absen~a fluxului în vene. Unghiul de 
abord al vasului trebuie men~inut sub 60 grade, 
pentru detectarea fluxului cu viteză redusă. 

Examinarea venelor a fost realizată static si 
dinamic. ' 

Nivelele de referin~ă pentru explorarea 
completă a sistemului venos al membrelor 
infenoare au fost: 

-vena cavă inferioară, 
-deasupra emergen~ei ~enelor renale, 
-dedesubtul emergen~ei venelor renale, 

-vene iliace comune, 
-vena iliacă externă, 
-vena femurală comună, 
-vena femurală superficială (în poqiunea mijlocie), 
-vena poplitee, 
-vene tibiale anterioare, 
-vene tibiale posterioare, 
-venele peroniere. 
Metodologia de examinare are ca ŞI 

obiective determinarea: 
-permeabilitătii venoase, 
-sensul fluxuiui, 
-depistarea variantelor anatomiCe (în 

seqiune transversală vena este eliptică în 
decubit şi rotundă în ortostacism), 

-colabarea venoasă prin compresie cu transducerul, 
-modularea respiratorie. 
Pacientul este plasat în decubit dorsal cu 

şoldul în uşoară abduqie şi rota~ie externă pentru 
accesul în triunghiul Scarpa, pozipe care permite 
evidenperea venei femurale comune, femurale 
superficiale, venei safene. Explorarea spa~iului 
popliteu si a gan1bei s-a efectuat cu pacientul în 
âecubit lateral sau ventral. Ridicarea capului 
pacientului cu 10-20 de grade sau pozi~ia şezândă, 
prin distensia sistemului venos uşurează 
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examinarea, în ortostatism cu fap la examinator se 
vizualizează vena safenă internă, iar cu spatele la 
examinator se explorează vena safenă externă. 
Pozi~ia ortostacică este sin~ra postură în care se 
caută refluxul venos superficial ŞI profund. 

Examinarea Doppler prin sectiuni 
transversale şi longirudinale la nivelele' de 
referin~ă men~ionate mai sus permite explorarea 
statică si dinamică a sistemului venos. 

-E~aminarea statică .Permite vizualizarea 
trunchiului venos cu refenn~e la lumen, traseu, 
pereti şi prezen~a fluxului spontan, care la 
niveful venelor femurale este modulat respira­
tor, crescând în expir şi scăzând în inspir. 
Identificarea arterelor în sectiune transversală 
permite explorarea ulterioară a venelor, cu 
determinarea fluxului venos sanguin uni­
direqional modulat respirator. 

-Examinarea dinamică se efectuează 
pentru stabilirea permeabilită~ii şi competen~ei 
venoase în regiunile greu abordabile prin 
tehnica statică (vena cavă inferioară sau venele 
iliace), testele dinamice urmărind modificarea 
comportamentului fluxului sanguin venos în 
amonte si în aval de locul examinării. Fluxul se 
Întrerup~ la manevra Valsalva sau compresia în 
aval (pe abdomen sau segmentul proxima! al 
membrului) cu creşterea vitezei fluxului la 
compresia în amonte. 

Explorarea s-a realizat pentru: 
-vena tibială posterioară, 
-vena poplitee, 
-vena femurală superficială, 
-vena femurală comună, 
-vena safenă. 
Fiecare venă profundă este reperată de 

artera satelită. 
Circula~ia sanguină normală se exprimă prin 

prezenţa "SON"- ului spontan modelat de fazele 
respiratorii (diminuare până la disparipe în inspir 
şi accentuare în expir) şi disparipa "SON"- ului 
la comprimarea cu sonda de explorare. 

Semnal 

~ 
Semnal arterial 

arterial ~ multifazic 
multifazic (după 

obstructie) 
Semnal Semnal venos 
venos + colateral 
fazic ~ continuu 

crescător t 
Semnal 

)jv + 
Semnal venos 

venos incompetent 
competent 

Semnal Semnal venos 
venos 

~ 
pulsatii 

nepulsatil ~ 

Figura 1. Semnalele v1teze1 fluxului arterial şi venos. 
normal ŞI patologic inreg1strate cu sonda doppler 



118 

Asrfd în prezen~a trombozei se decelează: 
-"SON" diminuat sau abolit spontan, 
-"SON" continuu neinfluentat de fazele 

respiratorii (prin dezvoltarea circulapei colaterale). 
În prezenp insuficien~ei valvulare: se 

decelează curgerea bidireqională (Figura 1). 

REZULTATE 
Explorarea Doppler a trombozei venoase: 
Examenul cu ultrasunete al trombozelor 

venoase s-a efectuat pentru: 
a)vena poplitee: 50 cazuri bărbaţi: 30 

(60,00%), femei: 20 (40,00%). 
b )vena femurală: 100 cazuri bărbaţi: 70 

(70,00%), femei: 30 (30,00%). 
c)vena iliacă: 70 cazuri bărbap: 30 

(42,85%), femei: 40 (57,15%). 
d)vena safenă: 30 cazuri bărba~i: 1 O 

(33,33%), femei: 20 (66,67%). 
Vârsta a fost cuprinsă între 37-74 ani. 
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Figura 2. Explorarea trombozei venoase 

Absenta circulatiei în vena trombozată a 
"SON" -ul~i la toate' cazuriole studiate. 

Explorarea Doppler în insuficienţa valvulară. 
Examenul cu ultrasunete al insuficientei 

valvulare venoase s-a efectuat pentru: ' 
a)varice: 73 cazuri bărba~i: 23 (31 ,50% ), 

femei: 50 (68,50% ). 
b)sindrom posttrombotic: 78 cazuri bărba~i: 

27 (34,62%), femei:51 (65,38%). 
Vârsta este cuprinsă între 27-70 ani. 
În conditii normale se obtine un "SON" 

spontan mod~lat de ciclul respira.tor care diminuă 
până la dispari~ie în inspir, apari~ia "SON" -ului 
continuu pledând pentru dezvoltarea circulapei 
colaterale, iar prezen~a curgerii bidireqionale 
indică insuficien~a valvulară. 

Terez1a Mureşan CrAciun, Z. Brassa1, 1. Ţilea. D1ana Pop Petre 

La varice studiul competen~ei valvulare 
pentru indica~ia intervenpe1 chirurgicale a 
eviden~iat prezen~a competen~ei valvulare la 20 
de cazuri din cele 73 cuprinse în studiu (27,40%). 

Cometenta valvulara Incompetenta 

valvulara 

Figura 3. Competenţa valvulară la varice 

. . La .sindromul po~~ombo~~ 9ecelarea curgerii 
bidrrecuonale a fost gasltă E,OZltlva la toate cazurile 
studiate 78 cazuri (100%) (rigura 4). 

• Curgere bidirectionala 

Figura 4. Curgere bidirecţ1onală in S. post1rombolic 

Examenul Doppler în depistarea trombozei 
venoase s-a efectuat la 54 de cazuri bărbati: 24 
(44,45%9, femei: 30 (55,55%). ' 

Vârsta a fost cuprinsă între 32-67 de ani. 
Tromboza venelor membrelor inferioare a 

fost localizată la: 
-vena femurală, 
-vena poplitee. 
Depistarea trombozei venoase la 53 de 

cazuri din cele 54, pledează pentru depistarea 
trombozei femurale şi poliptee, cu bună decelare 
a trombilor la acest nivel, metoda fiind uşor 
abordabilă si neinvazivă. 

Exame~ul Doppler în tromboza venoasă 
utilizând un singur criteriu ultrasonografic. 

Criteriul ultrasonografic utilizat a fost 
comp_resibilitatea completă a venei cu sonda de 
exanunare. 



Examenul Doppler in explorarea afecţiunilor venoase 

Au fost examinate 150 de cazuri din care: 
-fără semne de tromboză: 100 (66,66%), 
-cu semne clinice de tromboză: 50 (33,34%). 
Explorarea venoasă s-a efectuat la nivelul: 
-venei femurale comune, 
-venei poplitee. 
Evaluarea compresibilităţii complete a vene1 

cu sonda de examinare a fost posibilă la 99 de 
cazuri din cele 1 00 de cazuri (99%) exprimând 
lipsa rrombozei venoase la pacien~ii fără semne 
clinice (Figura 5). 

Evaluarea compresibilită~ii complete a venei 
cu sonda de examinare la 50 de pacien~i cu semne 
clinice de tromboză a decelat incompresibilitatea 
completă la nivelul venei femurale şi poplitee 
(1 00%) la roate cazurile studiate. 

o 50 100 
O Compresibili!a!e Il!! Incompresibili!a!e 

Figura 5. Decelarea trombozei venoase utilizând un criteriu 
ul!rasonografic 

Examenul Doppler în explorarea trombozei 
venoase utilizând 4 criterii ulrrasonografice. 

În studiu au fost cuprinse un număr de 47 
de cazuri din care: 

a)prezenp trombului (f) 23 de cazuri 
bărba~i: 10 (43,48%), femei: 13 (56,52%); 

b)absen~a fluxului Doppler spontan (F) 35 
de cazuri bărba~i: 1 O (28,57% ), femei:25 
(71,43%); 

c)absenp influen~ării fluxului sanguin prin 
fazele respiratorii (P) 43 de cazuri bărbaţi 13 
(30,23%), femei 30 (69,77%); 

d)incompresibilitatea venei la 37 de cazuri 
bărba~i: 17 (45,95%), femei: 20 (54,05%). 

Metoda se dovedeşte utilă în explorarea 
rrombozei venoasei profunde (51,06%), absen~a 
fluxului Doppler (74,47%) spontan cel mai relevant 
semn fiind, absen~a influen~ării fluxului venos de 
către fazele respiratorii, iar incompresibilitatea 
venei a fost decelată la 78,72% din cazuri. 
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• Bărbaţi O Femei 
Figura 6. Decelarea trombozei venoase utilizănd 4 cnterii 
ultrasonografice 

Prin rezultatele apropiate de perfecţiune pe 
care le furnizează, tehnica examinării Doppler se 
dovedeşte necesară şi utilă pentru depistarea 
trombozelor acu te şi în explorarea competen~ei 
valvulare la varice şi sindroamele 
posttrombotice, cu ob~inerea indica~iilor 
terapeutice medicale şi chirurgicale, uneori fiind 
corelată cu examinarea flebografică. Limita 
metodei rezultă din imposibilitatea utilizării ei 
arunci când în sectorul venos obstruat nu se 
decelează flux sanguin, iar distal de obstrucţie nu 
se decelează modificarea fluxului sanguin cu 
fazele respira~iei. 

Explorarea Doppler a trombozei venoase 
Examinarea s-a efectuat pentru explorarea 

trombozelor localizate la nivelul venelor: 
poplitee, femurale, şi safenă în roate cazurile 
smdiate, înregistrându-se absenp circula~iei 
detectabilă ultrasonografic în vena trombozată, 
deci "SON" absent la toate cele 250 de cazuri 
studiate (1 00% ). 

Explorarea Doppler a insuficienţei valvulare 
ExanlÎnarea ultrasonografică s-a practicat la 

lotul de bolnavi cu varice ale membrelor inferioare 
la care s-a smdiat competen~a valvulară şi 
insuficien~a valvulară în prezenp sindromului 
posrrrombotic al membrelor inferioare. 

La varice studiul competen~ei valvulare 
pentru indica~ia interven~iei chirurgicale a 
eviden~iat prezen~a competen~ei val...,'Ulare la 20 
de cazuri din cele 73 cuprinse în studiu (27,40%). 

La sindromul posttrombotic decelarea 
curgerii bidirecţionale a fost găsită pozitivă la 
toate cazurile studiate 78 cazuri (100%). 
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Examenul Doppler în depistarea rrombozei 
venoase 

Examinarea s-a efectuat pentru rrombozele 
localizare la nivelul venei femurale şi popliree; la 
53 de cazuri din cele 54 a fost pozitivă în sensul 
depistării rrombozei (98,15%). 

Examenul Doppler în rromboza venoasă 
urilizând un singur criteriu uhrasonografic 

-compresibilirare completă a venei cu sonda 
de examinare la 99 de cazuri din cele 100 de 
cazuri (99%) fără tromboză venoasă indică un 
grad ridicat de sensibilitate 

-incompresibilirarea completă la 50 de 
cazuri din 50 suspectate {100%) cu tromboză 
(100%). 

Urmărirea unui singur parametru 
ultrasonografic - compresibilirarea venei cu sonda 
de explorare - permite decelarea trombozelor 
proximale (femurală şi popliree) comparativ cu 
lotul pacienţilor fără afecrare venoasă. 

Examenul Doppler în explorarea rrombozei 
venoase urilizând 4 criterii uhrasonografice 

a)prezenţa rrombului (1) la 23 de cazuri ; 
b)absenţa fluxului Doppler spontan (F) la 35 

de cazuri; 
c)absenţa influenţării fluxului sanguin prin 

fazele respiratorii (P) la 43 de cazuri; 
d)incompresibilirarea venei la 37 de cazuri 

Metoda se dovedeşte utilă în explorarea rrombozei 
venoasei profunde cu posibilitatea decelării 
prezenţei rrombului, absenţa fluxului Doppler 
spontan sau absenţa influenţării fluxului prin fazele 
respiratorii care apare ca cel mai sensibil criteriu 
ulrrasonografic. 

DISCUŢII 

Metoda de examinare ulrrasonografică 
Doppler este utilizată pentru prima dată de Sige 
în 1967 pentru decelarea rrombozelor venoase 
popliree, femurală şi iliacă, rezultatele sale fiind 
comparabile cu cele obţinu re prin flebografie şi 
se bazează pe decelarea modificării vitezei de 
circulaţie sanguină, modulară respirator (creşte 
în exyir şi scade în inspir)1•2• 

In procesul de tromboză se realizează 
obsrruqia rorală sau parţială a lumenului venos 
cu devierea fluxului prin reţeaua colarerală3 • 

La nivelul venelor la o viteză peste 4 cm/ 
sec. apare semnalul sonor S = suflu de vânt 
modificat de fazele respiratorii, iar apariţia 
semnalului sonor A = augmented la examinarea 
prin compresie cu garou, diferenţiază rromboza 
acu r~ de sindromul posuromboric. 

In prezenţa ocluziei venoase disral semnalul 
sonor nu prezintă modificare cu ciclul respirator 
sau la manevra Valsalva, iar la examenul cu 
compresie, disral faţă de aceasta se produce 
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creşterea şi accentuarea ronalirăţii prin creşterea 
vitezei de circulaţie, fapt care nu se realizează în 
prezenţa obsrruqiei•. 

În prezenţa valvulelor venoase competente 
nu se decelează modificarea sensului circulatiei. 

Viteza de circulatie relativă în con'dirii 
normale în vena iliacă' este de 8,2±3,3 crnls~c, 
iar în prezenţa rrombozei venoase se modifică la 
2,9±1,8 cm/sec. detectabilă Doppler. 

La efectuarea manevrei Valsalva viteza de 
circulaţie în vena iliacă este de 15,8 ± 6,9 cm/sec, 
iar în prezenţa rrombozei 6,6 ± 4,0 crnlsec. La 
pacienţii cu tromboză venoasă venele tibială 
posterioară, popliree, femurală, superficială şi 
comună, safenă, jugulară, subclaviculară, axilară şi 
brahială sunt vizibile dired prin tehnica Doppler. 

Examinarea este realizată cu ajutorul 
derecrorului de viteză ulrrasonică care decelează 
semnalul auditiv şi vizual. În prezenţa rrombozei 
venoase unde este caracteristică absenta 
semnalului, detectarea trombozei la nivel~! 
venelor fenmrale şi iliace este posibilă, dar nu sunt 
detectate rrombozele din afluentii venelor 
profunde care nu generează obsrruqia majoră şi 
nici trombii recenţi propagaţi de-a lungul venei, 
care nu realizează obstrucţie majoră cu încetinirea 
fluxului sanguin6• 

Sistemul venos, desi este accesibil 
examinării Doppler ca şi ~el arrerial, prezintă 
diferenţe fiziologice şi clinice, fluxul sanguin 
venos fiind influenţat de respiraţie, gravitaţie şi 
pompa musculară. 

In practica curentă examinarea Doppler se 
realizează prin: 

Examinarea Doppler statică pentru 
sistemul venos profund care evidenţiază 
prezenţa fluxului spontan unidirecţional modular 
de respiraţie, iar în sistemul venelor superficiale 
decelează absenţa undelor spontane'. 

Examinarea Doppler dinamică este u rilizară 
pentru examinarea sistemului venos profund, iar 
înrreru pere a fluxului la manevra Valsalva sau 
compresiune în aval decelează creşterea fluxului 
la compresia în amonte în sistemul venelor 
superficiale. 

Examinarea uhrasonografică oferă 
posibilitatea explorării: 

-venelor profunde: femurală comună (VFC), 
superficială (VFS), profundă (VFP), popliree 
(VPOP), ribială anterioară (VTA), ribială 
posterioară (VfP) şi peronieră (VPER) 

-venelor superficiale: safenă mare (VSAF), 
safenă mică (VSAF) 

-venelor comunicante: care asigură legătura 
între venele superficiale şi profunde la nivelul 
gambei cu legătura rreimii disrale a venei safene 
(VSAF) şi venei popliree (VfP)'. 



Examenul Doppler in explorarea afecţ1 uni lor venoase 

Examenul Doppler pulsat evidenpază 
senmalul venos prezent în mod spontan la nivelul 
venelor periferice, unde viteza de circulaiie 
variază de la 1 cm/sec la 20 cm/sec, vitezele 
spontane scăzând progresiv disral, astfel semnalul 
sonor este slab şi poate fi pus în evidenp cu 
transducerul de 5 MHz, iar testele hemodinamice 
au răspuns adecvat realizând modulaţia 
respirarorie prin creştere în expir şi scădere în 
inspir, care indică faptul că parul venos în aval este 
permeabil, iar manevra Valsalva şi compresia în 
aval duce la inversarea fluxului în venele profunde 
care este amplă şi de durată fap de condiţiile 
fiziologice, refluxul persistent depăşeşte adeseori 1 
secundă.8 

Examenul Doppler duplex utilizează 
transducere de 7,5 MHz pentru explorarea venelor 
superficiale şi profunde preferabil lineare, iar 
rransducer de 3,5-5 MHz pentru explorarea 
venelor pelvine şi al venei cave inferioare (sectoriale 
sau convexe) utile şi în explorarea venelor 
periferice la pacienţii obezi şi cu edeme marcate, 
presiunea exercitată asupra pielii trebuie să fie mică 
pentru a evita aspectele false date de lipsa fluxului 
prin vene datorită presiunii exercitate. Limitele 
acestei metode indică o sensibilitate mai redusă 
pentru ramurile periferice ale membrelor inferioare, 
iar specificitatea este redusă prin imposibilitatea de 
a diferenpa compresia exrrinsecă de obstrucţia 
venoasă inrrinsecă.9• 10• 11 • 12 

Metodologia de examinare se face cu 
pacientul în: 

-decubir dorsal, şoldul în abduqie şi roraiie 
externă: venă femurală comună {VFC), venă 
femurală superficială {VFS), vena femurală 
profundă (VFP), şi vena safenă (VSAF); 

-decubit lateral sau ventral: zona poplitee şi 
gamba; 

-elevarea capului la 10-20° sau poziiia 
sezândă duce la distensia sistemului venos; 
' -identificarea arterei permite explorarea 
ulterioară a venei. 

Examinarea permite vizualizarea traseului 
venos cu evidentierea lumenului vascular si a 
pereiilor prezeni~ fluxului spontan şi modu!:U.ea 
prin fazele respiratorii (creştere în inspir şi 
diminuare în expir). 

Examenul Doppler bidimensional permite: 
-localizarea initială a trombului ; 
-segmentul ve~os exclus apare ca o coardă 

neregulată, fibroasă, ecogenă greu de difereniiat 
fată de tesuturile vecine; 

' -pe;etele venos este gros, hiperecogen cu 
valvule groase, imobile. 

Ecogenitatea spontană a sângelui în vene 
este produsă de microagregate hematice iar 
staza şi fluxul lent favorizează apariţia 
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aspectului de "fum• în vas, compresia în amonte 
accelerează deplasarea sângelui şi astfel 
ecogenita te a dispare.13

•
14

•
15

•
16 

Examenul Doppler color evideniiază 
umplerea continuă cu culoare în contrast cu 
aspectul pulsat din artera vecină, semnalul 
pulsatii puternic atrial fiind o marcă pentru 
identificarea venoasă si evidentiază: 17 

-colateralele; ' ' 
-traiect rezidual îngust; 
-reflux venos prin schimbare bruscă ŞI de 

durată a culorii; 
-incompeteniă valvulară severă. 
Diagnosticul pozitiv al trombozei venoase 

se realizează prin: 
-semne directe: 
-tromb ecogen în lumenul venos; 
-absenţa semnalului Doppler spontan sau 

provocat criteriu de diagnostic pozitiv în 90% 
din cazuri, erorile fiind realizate de tromboza 
incomplet ocluzivă şi colaterale abundente care 
generează flux normal în amonte. 18

•
19

•
20 

-semne indirecte: 
-incompresibilitatea venei semn sigur de 

tromboză venoasă;21 

-reducerea amplitudinii semnalului sonor 
spontan sau provocat în amonte şi aval de 
tromboză cu absenia răspunsului normal care 
indică ocluzia venoasă22•23 

-absenţa modulaiiei respiratorii şi/sau 
cardiace, absenta modificărilor la manevra 
Valsalva şi la ~ompresia abdominală şi ruse 
indică obstrucţia axului venos principal în aval 
de locul examinării;24 

-absenţa augmentării fluxului la compresie 
distală sau la ridicarea membrului inferior indică 
obstacol venos în amonte de locul examinării.25.26 

Diagnosticul pozitiv al insufzcienţei valvulare 
se realizează prin evidentierea curgerii 
bidireqionale a fluxului venos. În fiziopatologia 
insuficieniei valvulare venoase este implicată 
dilatarea inelului colagen de inserţie valvulară care 
este consecutivă dilatării venoase de durată prin 
supraîncărcare hemodinamică. Astfel creşterea 
presiunii şi refluxului în venele superficiale apare 
foarte uşor, determinând dilatarea acestora fap de 
venele profunde care sunt înglobate în muşchi şi 
fascii sunt mai puţin influenţate.26.2 7,28.29 

Examenul Doppler bidimensional evidenţiază: 
-segmentul venos obstruat care apare ca o 

coardă neregulată, ecogenă; 
-peretele venos gros, hiperecogen; 
-valvule groase imobile.30•31 

Examenul Doppler pulsat indică: 
-scăderea fluxului spontan şi modelare redusă; 
-manevra Valsalva şi compresia în aval duce 

la inversarea fluxului în venele profunde safene 
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şi perforante. Această inversare este de durată şi 
amplă fa~ă de mica inversare fiziologică de la 
începutul manevrei care se opreşte odată cu 
închiderea valvelor, refluxul persistent depăşind 
1 secundă. 

Examenul Doppler color eviden~iază: 
-circula~ie colaterală ŞI traiect rezidual 

îngust; 
-incompeten~ă valvulară venoasă; 
-reflux venos prin schimbare bruscă şi de 

durată a culorii prin creşterea de durată a 
calibrului venos.32•33 

Manevrele de provocare a re/luxului sunt 
specifice segmentelor venoase: 

-reflux la manevra Valsalva în: vena femurală 
comună (VFC), vena femurală superficială (VFS), 
vena safenă (VSAF); 

-reflux la compresie musculară în amonte: 
vena poplitee (VPOP)·34·H·36 

CONCLUZII 
Examinarea ultrasonografică a sistemului 

venos este o metodă de explorare care tinde să 
câştige tot mai mult teren prin avantajele 
efective pe care le oferă. 

Explorarea ultrasonografică apare ca metodă 
de înaltă rezoluţie, repetabilă, neinvazivă şi 
ieftină, cu utilizarea transducerului de 5 MHz 
(care acoperă trunchiurile venoase inclusiv cele 
musculare) începând să fie utilizată şi singură 
pentru venele care sunt abordabile tehnic, 
comparativ cu flebografia care este costisitoare, 
invazivă si cu riscuri.37

•
38 

Expl~rarea Doppler a trombozei venoase 
permite examenul trombozelor localizate la 
nivelul venelor: poplitee, femurale, şi safenă în 
toate cazurile înregistrându-se absenţa circulaţiei 
detectabilă ultrasonografic în vena trombozată.39 

Explorarea Doppler a insufzcienţei valvulare 
venoase permite examinarea ultrasonografică la 
bolnavii cu varice ale membrelor inferioare unde 
s-a studiat competenţa valvulară şi insuficienţa 
valvulară în prezenţa sindromului posttrombotic 
al membrelor inferioare.40

•
41 

-varice s-a studiat competenţa valvulară pentru 
indicaţia intervenţiei chirurgicale cu decelarea 
competenţei valvulare la 27,40% din cazuri.41

•
4l.43

•
44 

-sindromul posttrombotic decelarea curgerii 
bidirecţionale a fost găsită pozitivă la toate 
cazurile studiate 1 00%.42

•
43 

Examenul Doppler În depistarea trombozei 
venoase localizată la nivelul venelor femurală si 
poplitee a prezentat o specificitate de 98,15%.' 

Examenul Doppler În tromboza venoasă 
utilizând un singur criteriu ultrasonografic: 
( compresibilitatea completă a venei prin sonda 
de examinare) a evidenţiat existenţa: 

-compresibilită~ii complete a venei cu sonda 
de examinare prezentă în procent de 99% din 
cazuri şi indicând absen~a trombozei venoase; 

-incompresibilitatea completă la toate 
cazurile studiate, pledând în favoarea trombozei 
venoase. 

Urmărirea unui singur paran1etru 
ultrasonografic - compresibilitatea venei cu sonda 
de explorare - permite decelarea trombozelor 
venoase femurale şi poplitee comparativ cu grupul 
fără tromboză venoasă. 

Examenul Doppler în explorarea trombozei 
venoase utilizând 4 criterii ultrasonografice: 

a)prezenţa trombului (sensibilitate 51,06% ); 
b)absenţa fluxului Doppler spontan (sensibilitate 

74,47%); 
c)absenţa influenţării fluxului sanguin prin 

fazele respiratorii (sensibilitate 91 ,49% ); 
d)incompresibilitatea venei (sensibilitate 

78,72%). 
Metoda se dovede~te utilă în explorarea 

trombozei venoasei profunde pentru evidenţierea 
prezenţei trombului care modifică fluxul sanguin 
venos, absenţa fluxului spontan, incompresibilitatea 
venei prin procesul de tromboză iar absenţa 
influentării fluxului venos de către fazele 
respira{orii apare ca cel mai sensibil paran1etru de 
apreciere a trombozei venoase. 
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Consideraţii clinico-evolutive şi terapeutice asupra 
laringitelor acute la copil 

Adriana Neagoş, Sanda-Lucia Voicu 

Au fost studiate 188 cazuri de laringită acută 
obstructivă la copii internaţi intr-o clinică de Pediatrie 
generală şi la clinica ORL din Târgu-Mureş. S-au 
diagnosticat: 143 cazuri de laringită subglotică; 27 
cazuri de epiglotică; 15 cazuri de laringită spasmodică 
şi 3 cazuri de laringotraheobronşită membranoasă. Se 
analizează distribuţia cazurilor pe grupe de vârstă, sex, 
mediul de provenienţă, anotimp, posibila intervenţie a 
unor poluanţi atmosferici şi familiali (tabagismul 
părinţilor), tabloul clinic şi investigaţiile paraclinice, 
complicaţiile şi evoluţia (2 decese), dar mai ales 
problemele de diagnostic şi tratament, insistându-se 
asupra colaborării ce trebuie să existe intre pediatrul 
internist, specialistul ORL, radiolog şi serviciul de 
terapie intensivă. 
Cuvinte cheie: laringită acută obstructivă, copil 

Cauze majore de obstrucţie inflamatorie a 
căilor aeriene în special la sugari şi copiii 
mici, dar şi la copilul mare şi adult, 

laringitele acute constituie un câmp larg de 
conlucrare a numeroase specialităp: pediatrie, 
ORL, boli infecţioase, anestezie-reanimare, 
radiologie. Incidenţa crescută, gravitatea 
tabloului clinic, dificultătile de încadrare a 
formelor clinice si mai ~es necesitatea unui 
tratament ce trebu'ie instituit în unele cazuri cu 
maximă urgenţă, conferă acestor afecţiuni o 
importanţă deosebită, uneori medico-legală.9• 10 

Lucrând într-o clinică ORL si fiind totodată 
consilier pe probleme de speciaiitate al Clinicii 
de Pediatrie III din Târgu Mureş, am avut 
posibilitatea să întâlnesc un număr mare de 
cazuri de laringite la copii de toate vârstele şi să 
mă confrunt cu situaţii complexe de diagnostic şi 
tratament, experienţă pe care doresc să o 
împărtăşesc în lucrarea de faţă. 

Clinica ORL Tirgu-Murr,; 
Adresă pentru corespondenlă: Adr~ana Neago~. Clinica ORL Tărgu­
Mure~. Str. Gheorge Marinescu, Nr.37 

There have been studied 188 cases of acute obstruc­
tive laryngitis at children hospitaliyed in General 
Pediatries and the O.R.L. Clinic from Tg. Mures. There 
ha ve been diagnosed: 143 cases of under glottic laryn­
gitis; 27 cases of epiglottal/aryngitis; 15 cases of spas­
modic laryngitis and 3 cases ofmembraneous tracheo­
bronchitis laryngitis. It has been analysed the distribu­
tion of the cases according to age, sex, social status, 
season, possible causes offamily and atmospheric pol­
lution (the tabacism of parents}, clinica/ chart and 
paraclinical investigations, complications and evolu­
tion (2 deathes}, but especial/y problems of diagnosis 
and treatment. The foccus has been on the contribution 
which has to exist between the internist pediatrician, 
the O.R.L specialist, the radiologist and the intensive 
care service. 
Keywords: acute obstructive laringitis, child 

MATERIAL SI METODĂ 
Am studiat f~ile de observatie si, în cea mai 

mare parte, am examinat perso~al ~n număr de 
188 sugari şi copii internap în Clinica ORL şi de 
Pediatrie III între 1 ianuarie 1990 si 31 decembrie 
1999, cu diferite forme clinice de' laringite acute 
obstrucrive. În mod intentionat am exclus din 
lotul de studiu cazurile evol~ând fără obstructie si 
care, în practică, nu ridică probleme deos~bi~e 
putând fi tratate şi antbulator. 

Studiul de fată a urmărit: distributia anuală a 
cazurilor pe perioada cercetată şi r~partiţia pe 
lunile anului, respectiv caracterul sezonier al 
acestor afecţiuni; încadrarea după vârstă, sex şi 
mediul de provenienţă a copiilor; repartiţia 
cazurilor pe forme clinice de boală şi gravitate; 
influenţa probabilă a unor factori poluanţi de 
macro- şi microclimat; semnele şi simptomele 
clinice şi rezultatele investigaţiilor de laborator şi 
paraclinice; tratamentul, complicaţiile şi evoluţia 
cazurilor de laringită analizate. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Repartizarea pe anii calendaristici cerce_taţ~ 

(Figura 1) a arătat două vârfuri de maxtma 
incidenţă, în 1990 (23 cazuri) şi 1993 (25 cazuri) 
şi cel mai mic număr de îmbolnăviri (10 cazuri) 
în 1998, cu o medie anuală de 19 cazuri noi. 
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Figura 1. lncidenţa cazurilor de laringitA acutA pe ani 
calendaristici 

Raportând numărul cazurilor de laringită la 
numărul total al copiilor interna~i în Clinica de 
Pediatrie III în cei 1 O ani sru dia~i, a reieşit că 
aceste afeqiuni au reprezentat 1,9 % din totalul 
internărilor, procent care plasează laringitele 
acute pe locul al şaselea în strucrura morbidită~ii 
clinicii, ceea ce nu surprinde fiind vorba de un 
serviciu de pediatrie generală. 

Structura lorului nostru după forma clinică 
de boală este redată în figura 2, din care reiese 
că cel mai frecvent întâlnite au fost laringitele 
edematoase subglotice, forma cea mai comună 
de laringită acută la copil, aşa cum se 
consemnează si în literatură. 1 •5 

Pe grupe' de vârstă, sirua~ia copiilor noştri 
cu laringită este ilustrată de figura 3, dar se ştie 
că diferitele forme clinice de boală se întâlnesc 
mai frecvent la anumite grupe de vârstă, ceea ce 
s-a constatat şi la cazurile noastre. 
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Figura 2. Struc1Ura lotului de studiu dupA forma clinicA de 
laringitA 

Distribu~ia pe sexe, mai pu ~in influen~ată de 
forma clinică âe boală, a arătat o afectare 
aproximativ egală a băie~ilor şi fetelor, raportul 
fund de 1,03/1. 

În ceea ce priv~te provenienţa cazurilo~ de 
larin~ită, 66,5% dmtre acestea au apar~ut 
medmlui urban, fată de 34,5% celm rural 
explicapa fiind buna ~dresabilitate a copiilor de _la 
oraş, dar şi o mai mare aglomerare a acestora dm 
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Figura 3. Repartizarea copiilor pe grupe de vârstA 

urmă în coleccivităp, fiindcă din acest punct de 
vedere marea majoritate a cazurilor erau îngriji~i 
în creşe, grădini~e sau cămine de copii, în care se 
ştie că riscul de expunere la infeqii virocice 
respiratorii este cu mult mai mare. 

Tot ca un factor de risc poate fi considerat 
şi anotimpul, ştiut fiind că unele laringite acute, 
în special cele edematoase subglotice, au un net 
caracter sezonier,9 evoluând mai frecvent la 
sfârşirul toamnei şi începutul iernii, ceea ce se 
confirmă şi la cazurile noastre (Figura 4). 
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Figura 4. Repartiţia cazurilor de laringitA acutA dupA lunile 
anului, respectiv anotimp sau sezon 

În ceea ce priveşte legărura cu unii factori 
poluanp am10sferici sau din mediul familial 
{tabagismul părinplor), care antrenează de 
asemenea un risc de îmbolnăvire prin infecpi 
virocice respiratorii în general,l.8 cei mai mulp dintre 
copiii noştri au provenit din cartierul Mureşeni şi 
comunele învecinate, intens expuse poluării cu 
substan~e azotoase produse de Combinarul chimic 
Azomureş şi, de asemenea, în rândul acestor copii, 
tabagismul matern sau al ambilor părinp a fost 
întâlnit într-o proporpe de 71,4% din cazuri. 

După gravitatea tabloului clinic şi a evolupei 
bolii, cele mai multe laringite acute au fost forme 
uşoare {64,5% din cazuri); o gravitate medie au 
îmbrăcat 31,7% şi foarte grave au fost 3,8% din 
cazuri (Figura 5), între criteriile de apreciere a 
gravităpi figurând gradul insuficien~ei respiratorii şi 
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măsurile de combatere a acesteia (oxigenoterapie pe 
sondă endonazală, inrubape endotraheală, ventilape 
mecanică). 

Tabloul clinic a fost dominat de stridorul 
laringian şi dispneea inspiratorie, mai mult sau 
mai puţin accentuate, tusea lătrătoare şi vocea 
răguşită mergând până la afonie. Febra a fost 
înaltă la copii cu epiglotită, la care s-a mai întâlnit 
ca semn distinctiv disfagia, după cum în cazurile 
de laringotraheobronşită membranoasă a fost 
prezent şocul septic. 

3,8"/o 

31, 
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Figura 5. Distribuţia pe forme clinice de gravitate 

Din punct de vedere al laboratorului s-a 
înregistrat o leucocitoză de 15.000-20.000/mmc, 
cu neutrofilie marcată la cazurile de epiglotită, 
la care si VSH-ul a fost crescut, iar hemoculruri 
pozitiv~ s-au întâlnit la 15 din cei 27 copii, 
aspecte de laborator concordante şi cu datele din 
literatură.2• 3 

Din punct de vedere al tratamentului, aşa 
cum se subliniază si în literatură 4

•6-'·11 cele mai 
mari probleme r{i le-au pus' cazurile de 
laringotreheobronşită membranoasă şi epiglotică, 
la care a fost nevoie de inrubatie endotraheală 
efectuată la Clinica ORL şi resp~v administrare 
de oxigen. Copiii cu laringită edematoasă 
subglotică au beneficiat de hemisuscinat de 
hidrocortizon intravenos şi prednison per os, iar 
ca antibiotice la cei cu epiglotită s-a preferat 
asocierea de ampicilină + cloramfenicol pe baza 
unor date din literarură,2•3 aşa precum la cei cu 
laringotraheobronşită membranoasă s-a mers pe 
asocierea de cefalosporine din generaţia a III-a 
sau vancomicină cu gentamicină. 

La top copiii cu epiglotite sau laringo­
traheobronşite acute şi 30% din cei cu laringite 
edematoase subglotice boala s-a complicat cu 
pneumonie, iar 2 copii dintre cei cu laringo­
traheobronşită membranoasă şi bronhopneumonie 
au decedat. 

Adnana Neagoş,, Sanda-Lucia Voicu 

CONCLUZII 
1.Deşi reprezintă un procent relativ mic din 

totalul internărilor în serviciile de pediatrie 
generală, laringitele acute reclamă o atenţie 
deosebită arunci când asociază o obstructie a 
căilor aeriene, necesitând un diagnosti~ şi 
măsuri terapeutice de mare urgenţă. 

2.În clinica ORL şi Pediatrie III din Târgu­
Mureş s-au internat în ultimii 1 O ani 188 de 
copii cu laringite acute obstructive şi anume: 
143 cu laringite subglotice, 27 cu epiglotite, 15 
cu laringite spasmodice şi 3 copii cu 
laringotraheobronşită membranoasă. 

3.Cu toate că s-au înregistrat numai 2 decese, 
complicaţiile bronhopneumonice frecvente, 
tulburările fiziopatologice severe şi măsurile 
urgente de tratament au necesitat o cooperare 
strânsă între specialistul ORL şi pediatrul inter­
nist din serviciul terapie intensivă. 
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Actualităţi În tratamentul conservativ 

al otitei medii supurate acute 

Bianca Oltean 1
, C. Draşoveanu2 

In ultimul deceniu, s-a facut simţită creşterea 

rezistenţei germenilor patogeni din otita medie 
supurată acută la tratamentele antibiotice, în 
particular la Amoxicilină. Autorii efectuind un studiu 
clinic, bacteriologie şi antibioterapeutic pe un lot de 91 
copii cu acuze de otită medie supurată acută 

recomandă înlocuirea • tradiţionalei • Amoxiciline cu 
alte antibiotice, administrate după un anumit algoritm. 
Cuvinte cheie: otita medie supurată acută, algoritmul 
antibioterapiei 

S-a estimat că pediatrii petrec aproximativ 
30% din timp cu tratarea otitelor 
secundare altor afectiuni,' 6 în cadrul 

responsabilităţilor lor dinice. Intervenţia 
timpurie şi eficientă este esenţială atât pentru 
prevenirea complicaţiilor vitale, cât şi pentru 
prevenirea mastoiditelor şi meningitelor. La fel 
de importantă este şi prevenirea instalării 
hipoacuziei de transmisie, care s-a dovedit a 
putea fi responsabilă chiar şi de întârzieri în 
dezvoltarea limbajului. u De aceea se impune un 
tratament rational, individualizat, supravegherea 
tratamentului fiind esenţiala pentru vindecare. 
Prezentul studiu vizează stabilirea unui algoritm 
terapeutic, ştiut fiind că selecţionarea 
a.ntibioterapiei pentru pacienţii ambulatori poate 
suferi de schimbări majore. 

Aplicând în perioada ultimilor ani conduita 
asa-zis clasică, obisnuită a administrării unui 
~tibiotic eficient, ' adecvat antibiogramei şi 
soldată cu dispariţia în 3-4 zile a acuzelor clinice 
(otalgie, febră, etc.), am fost surprinşi de 
proporţia mare a copiilor care făceau recăderi 
sub forma unor episoade de otită medie supurată 
acută, respectiv 3 episoade în următoarele 6 luni 
sau 4 episoade în ultimele 12 luni. 

In fata acestei situatii, în concordantă cu 
datele din' literatura de specialitate,13•

14 am ~recut 
la adoptarea unei noi conduite terapeutice 
conservative după cum urmează: 

1Pohclin1c1 de copei Tlrgu·Mureş 
'Clinic• ORL, Univen;ototeo de Medoconal şi Formocie Tirgu-Mureş 
Adresi pentru corespondenţă B11nc• Oltean, Poltclinicl de copil 
Tirgu-Mureş 

In the fast decade, it is more obvious the growing 
resistence ofthe pathologycal microorganisms from 
chronic otitis media at antibiotic treatments , 
specilalfy in Amoxycillin. The authors in a clinica/ , 
bacteriological and antibiotherapeutical study on 91 
chifdren suggest using other drugs versus 
Amoxycillin, from a specialalgorithm. 
Keywords: 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Autorii au observat că în anul 1997 din 

totalul de 5231 de consultatii efectuate in 
cabinetul ORL al policlinicii de copii Târgu­
Mures, 623 copii au avut acuze orice, respectiv 
11,91%. Proporţia o titei medii su purate în 
cadrul acestui eşantion a fost de 14,93%, toţi 
aceşti copii fiind trataţi cu Amoxicilină sau 
Ampicilină, conform protocolului terapeutic 
stabilit în acea perioadă. Ampicilina respectiv 
Amoxicilina a fost antibioticul de primă intenţie 
atât pentru cazurile de otită medie supurată 
acută, cât şi în cele de otită medie acută simplă. 
Criteriile după care am stabilit diagnosticul 
clinic de otită medie supurată acută au ţinut 
seama de următoarele: 

Diagnosticul pozitiv de otită medie acută 
(OMA) necesită prezenţa de lichid în casa medie 
împreună cu debut brusc a semnelor clinice şi a 
simptomelor: febră, otalgie, iritabilitate, 
anorexie, vomă.4 •5 Această entitate clinică 
recunoaste două stadii evolutive : otita medte 
acută si~plă, cu membrana intactă şi otita medte 
supura~ă acut!•. ~au otita ~medi~ acută perforată. 
Aceasta defmtţie separa ottta medie acută 
(OMA) de otita medie seroasă (OMS), care nu 
este însoţită de semne clinice, şi de otita medie 
supurată cronică (OMSC) care este un proces 
i.nflamator cronic cu membrana timpanică 
perforată şi prin care se drenează exudatul o 
perioadă mai lungă de 6 săptămâni.•·4 .5.Io.u 

Diagnosticul de OMA supurată a fost pus 
pe baza următoarelor semne: 

-semne subiective = durere puternică, în 
special .nocturnă, care cedează atunci când apare 
perforaţia timpanală şi otoreea; 
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-semne generale = febră, tahipnee, tahicardie; 
-semne funcţionale = hipoacuzie de transmisie 

asociată uneori şi cu o componentă perceptivă; 
-semne obiective = sensibilitate la palpare; 
-otoscopic = prezenţa unui timpan îngroşat, 

infiltrat, congestiv şi bombat în sectorul 
postero-inferior, cu o perforaţie mai mult sau 
mai puţin vizibilă prin care se elimină de obicei 
câte o picătură de puroi pulsatii. Am fost 
surprinşi de numărul mare de recăderi apărute 
la OMA şi la OMSA: 

Tabelul 1. 

Total Prima A doua A treia 
recădere recădere recădere 

38 Nr. Total OMA 
Nr. Total OMSA 

84 
23 15 6 2 

Am efectuat prin metoda X2 (PEARSON) 
o comparare a recăderilor de OMA şi OMSA: 

Tabelul 11. 

OMA 
OMSA 
TOTAL 

Recăderi 

84 R 
23 R• 
107 T 

Prima recădere 
38 R, 
15 R,• 
53 TR 1 

Am folosit formula de calcul: 

X 2 = CRxR 1 * - R 1 xR * )x(Tl-1} 
TxRl*xRxR1 

Total 
122 T, 
38 T,• 
160 n, 

(7, 16,17) 

Înlocuind pe rând datele obţinute ale primei 
recăderi, ale celei de a doua si ale celei de a treia 
recăderi, am obtinut urmltoarele rezultate -
Tabelul III. ' 

Se poate uşor observa o diferenţă mai 
accentuată la cea de a doua recădere de OMSA, 
unde p<0,001, respectiv o diferenţă semnificativă 
cu o probabilitate de peste 99,99% faţă de 
OMA. De asemenea, din aceste calcule 
biostatistice se confirmă numărul relativ foarte 
ridicat de recăderi totale ale otitei medii supurate 
acute faţă de otita medie acută simplă. 

Numărul relativ ridicat de recăderi ale 
OMSA este o permanentă ameninţare asupra 
integrităţii anatomice şi funcţionale a membranei 
timpanice, pericolul instălarii OMSC fiind cu atât 
mai mare cu cît numărul de recăderi supurative 
este mai mare. Din dorinţa de a evita recidivele 
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şi de a preveni apariţia unei supuraţii cronice 
auriculare cu toate neplăcerile funcţionale şi 
iminenţa apariţiei eventualelor complicaţii, am 
încercat o reevaluare terapeutică în OMSA, 
bazată pe aceste observaţii. 

Au fost selectaţi în studiu toţi copiii cu otită 
medie acută supurată care s-au prezentat la 
cabinetul ORL din policlinica de copii Târgu­
Mureş în cursul anului 1998. 

Dacă până acum protocoalele terapeutice ne 
indicau amoxicilina şi ampicilina ca medicamente 
de primă intenţie în abordarea OMSA, 
bazându-ne pe experienţa anului anterior, dar şi 
pe o serie de studii din literatura de 
specialitate,9

•10 am practicat o serie de tratamente 
alternative la cele trei antibiotice (gentamicina, 
augmentin, oxacilina), ilustrate în figura 1. 

OTITA ,O,fEDIE SUPURATĂ ACUTĂ 

Genlamtcma ztlntc rm .sau IV 

A11gmentm 

o~actlma 

AsprraJoe de 3 on pe săptămînă 

tomp de 2 săptămino 

Ceftaztd1ne + Gentam1cma 1\1 sau tm 

Oxacolona 

Coprofloxacona 10 mgiKg corplzo 

Asporare şo de brodate ZIInocă. 

2 săptămâno 

Figura 1. 

VIndecare chmcl 

Urmănre penodocă 

Tabelul III. 

X calculat 
Prima recădere 4,6197 > 
A doua recădere 18,1914 > 
A treia recădere 6,8456 > 
Total recăderi 5,0134 > 

X tabelar 
3,841 
10,827 
6,6350 
3,841 

p 
P< 0,05 
P< 0,001 
P<0,01 
P<0,05 

Concluzie 
Diferen!ă semnificativă cu o probabilitate peste 95% 
DiferenJă semnificativă cu o probabilitate de peste 99,99% 
DilerenJă semnificativă cu o probabilitate de peste 99,00% 
DiferenJă semnificativă cu o probabilitate peste 95% 
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Am urmărit copiii la 3, 5, 1 O şi 21 de zile, 
clinic şi audiometric şi am fost interesaţi mai 
ales de rata recidivelor în această perioadă. 
Sintetizând datele examenului clinic cu cele de 
examen bacteriologie al secreţiei auriculare, am 
constatat că lotul de copii cu suferinţă auriculară 
are următoarea componenţă şi am obţinut 
rezultatele: 

-În perioada de timp 1 ianuarie 1998 - 31 
decembrie 1998, la policlinica de copii au fost 
6640 de consultaţii, dintre care 774 de copii au 
avut acuze otice, respectiv 11,65%. Dintre 
aceştia, au fost (Figurile 2 şi 3 ): 

OTITE MEDII ACUTE N = 289 

200 

150. 

NR.CAZURI100· 

50· 
o ......... 

"0-4" "5-9" 

ANI 

OTITE MEDII SUPURATE ACUTE 

N :52 

18 

17 
NR.CAZURI 

16 

15~ .. ---
"0-4" "5-9" 

ANI 

">10" 

">10" 

Figura 2. Repartizarea imbolnăvirilor de OMA şi OMSA pe 
grupe de vârstă la •Fete• in perioada de timp 1 Ianuarie · 

31 Decembrie 1998 

Folosind aceeaşi metodă de măsurare a 
diferenţelor între seriile de variaţie, respectiv 
metoda X2 (Pearson), am obţinut un p<0,001 
şi un grad de libertate 2, adică o diferenţă 
semnificativă între băieti si fete în cadrul 
OMA, predominând băieţii, ·cu o probabilitate 
de peste 99,99%; iar în cadrul OMSA un 
p>0,05 şi un grad de libertate 2, adică nici o 
diferentă semnificativă între băieti si fete. 

Co~parând OMA faţă de OMSA la băieţi, 
am obţinut datele din tabelul VI. 

OTITE MEDII ACUTE 

N: 346 
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Figura 3. Repartizarea imbolnăvirilor de OMA şi OMSA pe 
grupe de vârstă la •Băieţi• in perioada de timp 1 Ianuarie· 
31 Decembrie 1998 

Tabelul IV. Otita medie acută 

TOTAL 0-4 ANI 5-9ANI >10ANI TOTAL 
BAIETI 190 77 79 346 
FETE 151 56 82 289 
TOTAL 241 133 161 635 

Tabelul V. Otita medie supurată acută 

TOTAL 0-4ANI 5-9 ANI >10 ANI TOTAL 
BAIE 11 14 8 25 47 
FETE 18 16 12 52 
TOTAL 32 24 43 99 

Tabelul VI. 

0-4 ani 5-9 ani >10 ani TOTAL 
OMA 190 77 79 346 
OMSA 14 8 25 47 
TOTAL 204 85 104 393 

Am obtinut un X 2 calculat de 20,0038 la un 
grad de lib~rtate 2, X 2 comparat cu cel tabelar , 
am obţinut un p<0,001, respectiv o diferenţă 
semnificativă între OMA si OMSA cu o 
probabilitate de peste 99,99% dominând la 
toate categoriile de vârstă OMA. 

Comparând OMA faţă de OMSA la fete, 
obţinut rezultatele prezentat în tabelul VII. 
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STAPHYLOCOCCUS AUREUS 53.45o/o 

STREPTOCOCCUS 
PNEUMONIAE 34,48% 

ENTEROBACTER 5,17% 

ESCHERICHIA COLI 3.45% 

KLEBSIELLA 3.45% 

Figura 4. Ponderea examinărilor bacteriologice 

Tabelul VII. 

0.4 ani 5-9 ani >10 ani TOTAL 
OMA 151 56 82 289 
OMSA 18 16 18 52 
TOTAL 169 72 100 341 

S-a relevat la un grad de libertate 2 şi un 
X2 calculat de 6,0619>5, 991 O tabelar, respectiv 
un p<0,05, adică o diferenţă semnificativă Între 
OMA şi OMSA la fete cu o probabilitate de 
peste 95%. 

Examinările bacteriologice au evidenţiat 
(Figurile 4 şi 5): 

Staphylococcus aureus: 
31 cazuri respectiv 53,45%; 

Streptococcus pneumoniae: 
20 cazuri respectiv 34,48%; 

Enterobacter: 
3 cazuri respectiv 5, 17%; 

Escherichia colii: 
2 cazuri respectiv 3.45%; 

Klebsiella: 
2 cazuri respectiv 3,45%. 

Restul cazurilor la care examenul 
bacteriologie nu a evidenţiat nici un tip de bacterie 
patogenă, am considerat că sunt de etiologie 
virală, sau tratate anterior cu antibiotic. 

Se poate observa că numarul de 91 de cazuri de 
otită medie supurată acută este semnificativ scăzut 
fată de numărul de 635 de cazuri de otită medie 
a~tă simplă cu membrană intactă. Pe locul întâi 
continuă să se afle stafuococul urmat îndeaproape 
de pneumococ, iar incidenţa enterobacteriilor este 
nesemnificativă. De remarcat este însă faptul că 
aproxin1ativ 1/3, respectiv 36,3 % sunt probabil de 
origine virală, respectiv datorate acţiunii lui 
Haemophylus influenzae. 

Antibiogramele au condus uneon la 
rectificarea tratamentului şi de cele mai multe ori 

schema de tratament care s-a am . r~spec~at 
potnvlt ma1 bine cu rezultatul antibiogramei. 
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Figura 5. Ponderea examinărilor bacteriologice 

DISCUŢII 
Epidemiologie. Iniţial, OMA nu a f~st 

considerata o boală infectioasă în sensul clasic. 
Mai degrabă este o disfun~ţie tuba~ă cu li~hid în 
casa medie, urmată de o colomzare ŞI de o 
creştere rapidă a bacteriilor. . . . .. 

O bună cunoastere a anatomiei casei medn 
si a relatiei directe ~u epifaringele permite o mai 
;decvată înţelegere a acestei infecţii comune. 



ActualotAJo in tratamentul conservatov al ototeo medoo supurate acute 131 

Copiii sunt predispuşi la această afecţiune datorită 
faptului că musculatura peritubară nu este 
complet dezvoltată. Otita medie recurentă este o 
problemă majoră la pacienţii cu insuficienţă velară 
sau cu despicătură velară {3 dintre copiii din 
evidenţa noastră, având mai mult de trei recăderi 
in ultimele 6 luni) la care nu se poate preveni 
refluarea lichidelor alimentare si a secretiilor 
rinofaringiene în casa medie; ace;t fapt veni~d în 
sprijinul demonstrării existenţei unor factori 
anatomiei locali favorizanti. 

Patogenia debutează cu o infecţie virală 
respiratorie superioară, care induce un răspuns 
inflamator ce blochează tuba auditivă. Secretia 
seroasă se acumulează în casa medie, fiind ~n 
bun mediu de înmulţire a bacteriilor patogene.2

•
3 

Multi dintre factorii de risc ai otitei medii 
recurent~ nu pot fi controlaţi, incluzând aici: sexul 
bărbătesc, unele grupe de rasă (americanii nativi, 
eschimoşii canadieni, populaţia din Alaska), 
sezonul de iarnă, vârsta sub 6 luni la primul episod 
de OMA.1 Alţi factori epidemiologici pot fi 
corectaţi, de exemplu la sugarii la care se 
presupune că otita medie acută este în strânsă 
legătură cu îngrijirea zilnică de rutină. 

Grupurile mari de copii cu îngrijire doar 
peste zi, mai mult de 20 de ore pe săptămînă 
{respectiv cei din institutii), sunt probabil cel 
mai mare, factor de risc pentru infecţiile 
frecvente. In studiul nostru, 13 cazuri de OMSA 
au provenit din Leaganul de copii. Ingrijirea 
copiilor în familii sau în grupuri mai mici, 
respectiv în grădiniţe cu orar zilnic redus, poate 
întbunătăti această situatie.10 

Alăpt,area la sân este' un factor de protecţie şi 
este în mod particular ideal copiilor predispuşi la 
otită medie; 6 din cei 8 sugari cu OMSA au fost 
alimentati artificial. 

Exp~nerea copiilor într-un mediu în care se 
fu mează creşte rata infecţiilor respiratorii şi 
implicit a OMA. 

Patogenie şi microbiologie. În cazuistica 
noastră Staphyloccocus aureus apare la 53,45% 
din cazuri, fiind pe primul loc în patogenia 
OMSA, urmat de Streptococcus pneumoniae şi 
doar câteva cazuri cu germeni din clasa 
enterobacteriilor. Din păcate, condiţiile prezente 
de dotare din laboratoarele noastre nu permit 
detectarea Haemophilus influenzae. Conform 
datelor din literatura de specialitate, 
microorganismele ce produc OMA au rămas 
relativ constante în ultimele 2 decenii. 
Streptococcus pneumoniae apare în 25%-50% 
din cazuri; Haemophilus influenzae în 15%-0% 
din cazuri; Moraxella catarrhalis în 3%-20% 
din cazuri, iar etiologia virală apare în 15%-
25% din cazuri.9

•11 ·ll 

Sunt unamm recunoscute14 schimbările 

dramatice care au apărut în susceptibilitatea 
bacteriilor patogene la tratamentele 
antimicrobiene anterioare cu rezistentă la 
amoxicilină în particular. Acest fapt este e~ident 
în antibiogramele actuale. Începând cu ultimul 
deceniu, se ştie că producerea de beta -
lactamază de către H. influenzae şi M. catarrhalis 
este în creştere; 30-40 % si 90-100% din 
aceste organisme nu sunt susceptibile la peniciline 
prin acest mecanism. 11 Mai important este însă 
faptul că Streptococcus pneumoniae a dezvoltat 
rezistenţă la amoxicilină pe calea alterării 
proteinelor ce leagă penicilina, ceea ce face ca 
aceste organisme să fie ne-susceptibile la 
combinaţia de peniclină 1 inhibitor de beta­
lactamază cum este amoxicilina 1 clavulanat si 
ticarcilina 1 clavulanat. Aceste modificări aie 
susceptibilităţii normale a organismelor ce produc 
OMA au ridicat încă o dată întrebarea: Este încă 

Amoxicilina medicamentul de primă alegere in 
OMA? In 1998 au apărut o serie de noi date care 
sugerează luarea în considerare şi a altor clase de 
antibiotice pentru terapia primară. Macrolidele 
(azitromicina, claritromicina, eritromicina) 
majoritatea cefalosporinelor şi în particular 
cefprozilul şi cefpodoximul; loracarbeful (un 
antibiotic actual carbacefam) pe care an1 avut 
bucuria de a-l testa cu mult succes prin 
amabilitatea firmei Lilly care ni l-a pus la 
dispoziţie, ciprofloxacina fiind o nouă clasă de 
antibiotic cu valoroase resurse terapeutice;3•

7 

toate au o excelentă activitate întpotriva 
pneumococilor penicilino-rezistenti si la 
producătoarele de beta-lactamază c~m s~nt H. 
influenzae şi M. catarrhalis. Noua formă cu dozaj 
mare de amoxicilină 1 clavulanat acoperă un mare 
procent de organisme rezistente la amoxicilină. 
Frecvenţa mare de apariţie a stafilococului în 
supuraţia acută ne-a făcut să ne orientăm în 
special la antibioticele active pe acest germene. 
Selectarea antibioticului de primă linie în OMA 
ar trebui să fie individualizată de către medic pe 
baza datelor regionale de susceptibilitate ale 
patogenităţii bacteriene şi, mai intportant, pe 
baza ratei de eşec aparută la eşantioanele 
anterioare. Decizia de înlocuire a amoxicilinei sau 
a trimetoprimului 1 sulfantetoxazol ca primă linie 
terapeutică de atac, cu alte antibiotice, conduce la 
o multitudine de variante. Un alt criteriu de 
selecţie este costul şi complianţa medicantentului. 
Complianţa este sporită la antibioticele care au un 
gust mai bun, au o administrare unică sau de două 
ori pe zi , faţă de trei - patru on, ŞI au o 
administrare în timp mai scurtă. 6.7-5 
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O schimbare cu alte clase de antibiotice la 
majoritatea infecţiilor ambularorii oferă de 
asemenea avantajul teoretic al anulării tendin~ei 
la rezisten~ă la penicilină a acestor organisme 
prin eliminarea presiunii în muta~iile ce apar 
întotdeauna după utilizarea excesivă a unui 
singur agent medicamentos. Doar o schimbare 
actuală de strategie poate conduce aşadar la 
oportunitatea şi probabilitatea revenirii la 
amoxicilină în viitor. 

Terapeutic, în OMA s-a constatat că 

dispari~ia spontană a simptomelor după 48 de 
ore a apărut la aproximativ 50 % din cazuri dar 
media variază semnificativ în funcţie de bacteria 
parogenă. Astfel, la pneumococ şi stafilococ este 
de 10%, la M. catarrhalis este de 70%, şi la H. 
influenzae este de 50%.10 Deoarece nu există 

nici o cale de a preciza care copil nu necesită 
antibioterapie, ea a fost oferită în roate 
cazurile. 10 A fost administrată o terapie 
individualizată şi am utilizat Gentamicina, 
Eritromicina, Augmentinul, cefalosporine şi 
Ciprofloxacina, versus Amoxicilina respectiv 
Ampicilina. Am asociat tratamentului general 
antibiotic şi un tratament local efectuat fie in 
serviciul nostru ambulator fie de către parin~i 
acasă, şi am folosit solu~ie ouca cu 
Cloramfenicol sau Ciprof!oxacina topică (solu~ie 
preparată de farmacia policlinicii). Am preferat 
administrarea de Gentamicină la copiii mici sub 
2 ani, la cei la care secre~ia otică purulentă a 
fost în cantitate mare şi la cei cu stare generală 
intens alterată. Oprirea terapiei de către unii 
medici la 48 de ore a fost asociată cu o creştere 
în inciden~a masroiditei.4 Pentru a evita acest 
fapt, administrarea antibioticului în cazurile 
noastre a fost efectuată timp de 5-1 O zile, în 
funcţie de evolu~ia clinică a copilului. Terapia 
antimicrobiană a suprimat simptomele în mai 
pu~in de 48 de ore la mai mult de 70% din copii. 
Persisten~a simptomatologiei la 48 de ore a fost 
o indica~ie de schimbare empirică cu o altă clasă 
diferită de antibiotice (în 14 cazuri am apelat la 
folosirea Ciprofloxacinei ca antibioterapie 
alternativă în doză de 1 O mg/Kg corp /zi). La 
copiii mici, secre~iile în casa medie pot persista 
mai bine de o lună la 40% din pacienp, 2 luni la 
20 % şi 3 luni la 10% din pacien~iY De aceea, 
un tratament adi~ional nu se indică decât după 2 
luni de control şi doar la cei la care persisten~a 
lichidului în casa medie este confirmată 

o o 

umpanometnc. 
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Profilaxie. De când germenul patogen 
identificat al OMA a fost Streprococcus 
pneumoniae, administrarea de vaccin 23 -
valent polizaharidic, a fost studiată la scurt timp 
după aplicarea sa în 1980, pentru a evalua 
capacitatea sa de a preveni boala.9

•10 Deşi acest 
vaccin a fost eficient în prevenirea infeqiilor 
specifice cu acest tip, în special la copii mai 
mari de 2 ani, beneficiul copiilor din grupele de 
vârstă mai mare, a fost mic. Luând în 
considerare aceste date, noi ne-am abtinut de la 
folosirea acestui vaccin. Vaccin uril~ noi care 
con~in antigene polizaharidice conjugate cu 
proteinele purtătoare sunt imunogenice şi la 
sugarul de 2 luni şi impreună cu noile tipuri de 
vaccin de tip b - H. influenzae pot oferi o 
protecţie semnificativă asupra bolii 
pneumococice la sugar. Studiile clinice din acest 
domeniu sînt în plin progres. Chemoprofilaxia 
se pare că reduce inciden~a OMA la copiii 
predispuşi la otita. 10 Staphylococcus aureus fiind 
în cazurile noastre cel mai des incriminat în 
producerea de OMSA, ne-am orientat ca 
profilaxia să con~ină un preparat cât mai bine 
tolerat şi cât mai activ, care conform 
antibiogramelor noastre efectuate s-a dovedit a 
fi Biseptolul. Criteriile acceptate pentru această 
chemoprofilaxie sunt: 3 episoade de OMA în 
ultimele 6 luni, sau 4 episoade în ultimele 12 
luni. Amoxicilina sau Sulfizoxazolul poate fi 
administrat la jumătate din doza terapeutică 
divizată de două ori pe zi (Amoxicilina 20 - 30 
mg/kg şi Sulfizoxazol 50 - 70 mg/kg /zi). 
Chemoprofilaxia am aplicat-o şi în cursul anului 
trecut şi o aplicăm şi în prezent şi considerăm 
că ea poate aduce reale beneficii, cu 
următoarele 3 conditii : 

1.Chemoprofil~ia în timpul lunilor de 
iarnă; 

2.Chemoprofilaxie timp de 90 de zile după 
al treilea episod de OMA în ultimele 6 luni; 

3.Antibioterapie în timpul fiecărei no1 
infecţii respiratorii. 

Evaluarea rezultatelor a fost mult 
îngreunată de către unii părin~i care nu au 
în~eles importanp prezentării la control sau de 
imposibilitatea administrării tratarnentelor 
prescrise (în 1997 - 20,43% şi în 1998 -
43,97%). Nu putem considera că această 
evaluare este pe deplin încheiată, copii cu 
recăderi supurative pot încă apare în serviciul 
nostru ambulator. Dar, făcând o compara~ie 
între cei doi ani, 1997 şi 1998, se poate observa 
că folosirea unor antibiotice alternative la 
Amoxicilina şi pracucarea chimioprofilaxiei 
după criteriile expuse anterior, numărul 
recidivelor pare a fi scăzut (Figura 6): 
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Anul 1997 1998 Ritmul Tendinta CONCLUZII 
NumAr de consultaţii: 

5231 6640 126,94-100 • 26,94% Cre~ tere 

NumAr total cazuri de imbolnaviri auriculare. 

790 916 115,95-100 • 15,95% Cre~tere 

Acuze ot1ce. 

623 (12%) 774 ( 1 1%) p > 0,05 

OMSA 

93 (15 %) 91 (12%) p > 0,05 

Prima OMSA 
38 (40%) 26 (28%) p < 0,05 

Dif. semnif. peste 95% 

Din acest studiu rezultă că doar un procent de 
11,57 % din afeqiunile auriculare îl reprezintă 
orira medie supurată acută la copil fa~ă de 88,43% 
cât este procentajul otirelor medii acute simple. 
Acest lucru se datorează în cea mai mare măsură 
antibioricelor de primă linie şi eficien~ei acestora. 
Pe de altă parte, deşi Srafilococcus aureus şi 
Streprococcus pneumoniae sunt responsabili de 
cea mai mare parte a supura~or acute, 
susceptibilirarea acestora la anribioticele clasice a 
suferit schimbări dramatice, lucru pe deplin 
oglindit în numărul relativ mare de recăderi 
supurative dar şi în rezultatele antibiogramelor 
efectuate. Autorii oferă o alternativă terapeutică la 
clasica Amoxicilină, aducind în prim plan 
antibiorice ca Gentamicina, cefalosporinele, 
Augmentinul, Ciprofloxacina. Acestea, alături de 
practicarea unei chemoprofuaxu adecvare, se pare 
că au puterea de a reduce recidivele supurative, ce 
au un răsunet demn de luat în considerare asupra 
funq.ionalităpi urechii medu la copil. 

Pnma recAdere OMSA 

24 (25%) 17 (18%) p > 0,05 

A doua recAdere OMSA 

8 (8%) 6 (6%) p > 0,05 

A treia recAdere OMSA: 

4 (4 %) 2 (2%) p > 0,05 

Folosirea amibiorerapiei alternative amoxicilinei 
şi practicarea chemoprofuaxiei. 

Tabelul VIII. Tendinţa recidivelor intre anii 1997-1998 

NR.CONSULTAŢII 126,94% - 100% - 26,94"" CREŞTERE 

ACUZEOTICE 124,24% - 100% - 24,24"" CREŞTERE 

OMSA 97,85% 100% - -2,15% SCĂDERE 
PRIMA OMSA 68,42"" - 100% - -31,58"" SCĂDERE 
PRIMA REC. OMSA 70,83"" - 100% - -29,17% SCĂDERE 
A DOUA REC.OMSA 75,00"" - 100% - - 25,00"" SCĂDERE 
A TREIA REC. OMSA 50.00"" - 100% - - 50.00% SCĂDERE 

~ 1997 D 1998 
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F1gura 6. Ponderea recAdenlor de ot1tA med1e supuratA la copii datoritA aplicArii tratamentelor alternative amoxiciline1 ŞI 

a chemoprofilaxie1 
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Implicaţii clinice ale hipo-gamaglobulinemiei la bolnavii 
cu leucemie limfocitară cronică 

G. Oltean1, Smaranda Demianl, 1. Macarie1
, Alina Dulău2 , Ana Stan3

, 

Bogdana Dorcioman 3, Claudia Moldovan• 

Obiectiv: Studiul incidenţei hipo-gamaglobulinemiei (hipo­
y) in leucemia limfocitară cronică (LLC) ;;i implicaţiile clinice 
ale acesteia. Material ;;i metodă: La 106 bolnavi cu LLC (59 
stadiul A, 32 stadiul B, 15 stadiul C) a fost apreciată 
incidenţa hipo-y, corelaţia sa cu masa tumorală, stadiul 
infiltraţiei limfocitare medulare ;;i complicaţiile apărute, 
comportarea in relaţie cu terapia aplicată ;;i valoarea 
prognostică a hipo-y. in momentul diagnosticului hipo-y 
este constatată la 25,47% din cazuri, mai pronunţată in 
stadiile B ;;i C ale LLC ;;i cu aspect progresiv, până la 
63,20% din cazuri, după 5 ani de evoluţie, fără diferenţă in 
relaţie cu vârsta ;;i sexul. in evoluţie, hipo-y apare prin 
virarea de la valorile normale ale y-globulinelor ;;i extrem 
de rar de la statusul de hiper-y. lncidenţa hipo-y se 
corelează direct cu volumul masei !umorale ;;i cu gradul 
infiltraţiei limfocitare medulare. Tratamentul citostatic spe­
Cific LLC accentuează hipo-y. La 86,79% dintre bolnavii cu 
LLC apar complicaţii, cel mai adesea infecţioase, toate 
apărând la bolnavii trataţi doar cu chlorambucil. 
Supravieţuirea bolnavilor cu LLC este in relaţie directă cu 
nivelul y-globulinelor, hipo-y constituindu-se intr-un impor­
tant factor prognostic. Hipo-y apare frecvent in evoluţia 
LLC, corelându-se cu stadiul clinic ;;i masa tumorală, fiind 
răspunzătoare de apariţia frecventă a unor complicaţii 
mfecţioase ;;i reprezentând un important factor prognostic 
pentru supravieţuirea bolnavilor. 
Cuvinte cheie: LLC, hipo-gamaglobulinemie, imuno­
supresie, supravieţuire 

Leucemia limfocitară cronică (LLC) este 
frecvent însoţită de scăderea valorilor 
gama-globulinelor serice şi a uneia sau 

mai multor clase de imunoglobuline. 1 Peste 
95% dintre LLC sunt produse ca urmare a 
proliferării unei clone maligne de limfocite B 
(B-LLC). Pe lângă modificările acestui tip de 
limfocite, în B-LLC s-a demonstrat existenţa 
aproape constantă şi a afectării subpopulaţiei de 
limfocite T, limfocitele B maligne exercitând o 
acţiune imunosupresoare asupra acestora.2 La 

'Chnocl Medicoli 1, Compartomentul de Hemalologoe, Universilolea 
de Medoconi fi Farmocie Tărgu-Mureş 
'Spololul clinic Judeleon TArgu-Mureş 
'loborotorul Central. SpotJolul Clinic judeţeon Tirgu-Mureş 
'loborolorul de Hematologie, Policlinico Reghin 
Adres.i pentru corespondenţi. Gololteon Olteon, Clinica Medocali 1, 
Compartomenlul de Hematologoe, Universolateo de Medocini '' 
Farmacoe Tirgu-Mures. Sir Gheorghe Marinescu. Nr 38 

To study the incidence of hypo-gammaglobulinemia 
{hypo-y) in chronic Jymphocytic Jeukemia {CLLJ and its 
clinica/ implications. In 106 patients with CLL {59 stage A. 
32 Stage 8, 15 stage CJ was studied incidence of hipo-y, 
its correlation with tumour burden, Jymphocytic infiltra­
tion of bone marrow, complicstions, therapeutical regi­
mens and its prognostic value. At disgnosis hipo-r is 
present in 25,47% ofcases, especial/y in stages 8 and C, 
after 5 years of evolution its incidence beeing 63,20% of 
cases, without differences regarding age and sex. Du ring 
the course of CLL, hipo-y appesrs in patients initial/y 
normo-y, and rarely in those initially with hiper-y. Compli­
cations are present in 86,79% of cases; most frecquent 
there are infectious complications occuring in patients 
trested with chlorsmbucil. The survivsl is in strong re/a­
tion with y-globuline Jevels. Hipo-y is an important prog­
nostic factor. Hipo-y is frecquent du ring the course of CLL. 
It correlates with high tumour burden {stage, pattern of 
bone marrow infiltration). Hipo-y favorises the 
sppearence of infectious complications, beeing an impor­
tant prognostic factor for patients' survival. 
Key words: CLL, hypo-gamaglobulinemia, immuno­
supression, survival 

acestea se adaugă modificările în funcţia 
monocitelor, a celulelor NK şi neutropenia, toţi 
aceşti factori crescând susceptibilitatea la infecţii 
a bolnavilor cu LLC.3 

Hipo-gamaglobulinemia., constatată la 
aproximativ 50% dintre bolnavii cu LLC (mai ales 
în stadiile avansate de boală), este apreciată a 
reprezenta factorul de risc major pentru apariţia 
infectiilor în LLC. Ea se corelează atât cu numărul 
de episoade infecţioase care apar în evoluţia bolii, 
cât şi cu caracterul recurent al acestora.4 

Scăderea valorilor gama-globulinelor serice 
(datorată evoluţiei naturale a LLC şi măsurilor 
terapeutice aplicate) reprezintă totodată un factor 
de prognostic influenţând supravieţuirea 
bolnavilor cu LLC. Peste 65% dintre bolnavii cu 
LLC mor ca urmare a complicaţiilor infecţioase 
survenite pe parcursul bolii.3 
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Lucrarea de faţă JŞI propune studiul 
incidenţei hipo-gamaglobulinemiei la bolnavii cu 
LLC prin prisma implicaţiilor clinice ale acesteia 
(îndeosebi a complicaţiilor infecţioase). 

MATERIAL SI METODĂ 
Studiul a fos't efectuat pe un număr de 106 

bolnavi cu LLC diagnosticaţi şi trataţi m 
Compartimentul de Hematologie al Clinicii 
Medicale 1 din Târgu-Mureş în perioada 1989-
1999. Lotul este format din 65 de bărbati si 41 de 
femei. Din aceştia, în momentul ' ;tabilirii 
diagnosticului, 59 se aflau în stadiul A, 32 în 
stadiul B şi 15 în stadiul C (după stadializarea 
Binet). Datele au fost culese de la bolnavi si din 
documentele medicale ale acestora (bile~e de 
externare, analize efectuate la nivelul Cabinetului 
de Hematologie din policlinică). 

Au fost analizaţi următorii parametri: 
-incidenţa hipo-gamaglobulinemiei în momentul 

diagnosticului şi pe parcursul evoluţiei, în funcţie de 
stadiul bolii; 

-relaţia dintre modificările gama-globulinelor 
serice şi gradul infiltraţiei limfocitare medulare; 

-incidenţa hipo-gamaglobulinemiei în funcţie 
de sex şi vârstă (în evoluţia bolii); 

-incidenţa şi tipul complicaţiilor apărute; 
-comportarea hipo-gamaglobulinemiei în 

relaţie cu terapia aplicată; 
-valoarea prognoscică a hipo-gamaglobulinemiei 

prin prisma supravieţuirii bolnavilor. 

REZULTATE OBŢINUTE 
Statusul imun al bolnavilor din lotul studiat 

în momentul precizării diagnosticului de LLC 
este prezentat în tabelul I. Se observă că 
majoritatea bolnavilor prezintă valori normale 
ale gama-globulinelor serice, scăderea acestora 
fiind constatată doar în 25,47% din cazuri. 

Tabelul 1. Statusul imun al bolnavilor cu LLC in momentul 
diagnosticului 

STATUSUL IMUN NR. % 
Hipo-y -globulinemie 27 25,47 
(lg < 700 mg%1 
Hiper-y -globulinemie 14 13,20 
(lg > 1500 mg%1 
Valori normale 65 61,32 
(lg· 700-1500 mg%1 
TOTAL 106 100,00 

Tabelul II prezintă evoluţia hipo-
gamaglobulinemiei în funcţie de stadiul bolii şi 
de evoluţia în timp, la 3 şi la 5 ani de la diagnos­
tic. Se constată o accentuare a acestei modificări 
imunologice în paralel cu stadiul de boală şi cu 
evoluţia acesteia. 

G. Oltean, Smaranda Demoan, 1. Macaroe et al 

Tabelul Il Hipo'fillobulonemoa in fun~e de stadoul LLC (Nr. \\1 %) 

STADIUL LLC INIŢIAL LA 3 ANI LA 5 ANI 
St. A 10 21 30 

!N-591 (16,94) (35,59%) (50,84) 
St. B 9 17 25 

(N-321 (28, 121 (53, 121 (78, 12) 
St. C 8 10 12 

(N-151 (53,33) (66,66) (80) 
TOTAL 27 48 67 
<N-1061 (25,47) (45,281 (63,20) 

După o evoluţie de 5 ani de zile, se constată 
(Tabelul III) că un număr de alte 40 de cazuri 
(pe lângă cele 27 iniţiale) înregistrează valori 
scăzute ale gamaglobulinelor. Tranzacţia înspre 
această modificare se face, în majoritatea 
cazurilor, de la starea de normo­
gamaglobulinemie şi numai rareori de la starea de 
hiper-y-globulinemie. 

Tabelul III. Virarea inspre hipo-r-globulinemie in cursul 
evoluţiei LLC (la 5 ani) 

STATUSUL INIŢIAL 

Hipo-r -globulinemoe 
IN-271 
Normo-y-globulinemie 
(N-651 
Hiper-y-globulinemie 
(N-141 
TOTAL 
(N-1061 

VIRA RE SPRE HIPO-r -GLOB. 
Nr. % 
27 100,00 

39 60,00) 

7,14 

67 63,20 

Studiind incidenta hipo-gamaglobulinemiei 
în funcţie de sex Şi vârstă (Tabelul IV) se 
constată că nu exista diferente semnificative. 
Hiper-ganuglobulinemia este futâlnită însă mai 
frecvent la femei şi la vârstnici. 

Tabelul IV. lncidenţa hipo-y-globulinemiei in LLC in 
funcţie de sex şi vârstA (dupA 5 ani de evoluţie; Nr. şi %1 

STATUSUL B (N-651 F !N-411 
IMUN < 60 ani > 60 ani < 60 ani > 60 ani 

!N-161 (N-491 (N-121 <N-291 

Hipo-y -glob. 10 31 8 19 
<N-671 (62,5) (63,261 (66,66) (65,511 

Hiper-y -glob. 1 4 1 7 
(N-131 (6,251 (8, 16) (8,33) (24, 13) 

lncidenp hipo-ga~naglobulinemiei în funcţie 
de masa tumorală şi gradul infiltrării limfocitare 
a măduvei osoase este prezentată în tabelul V. 
Se observă o incidentă mai crescută a acestei 
perturbări imunologie~ în cazurile cu infiltrat 
peste 80% a măduvei osoase. 
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Tabelul V. lncidenţa hipo-y-1jlobulinemiei din LLC in 
funcţie de masa tumoraiA ~i infiltrarea cu limfocite a 
măduvei osoase 

GRADUL INFILTRĂRII M.O. 
(Nr. şi o/o) 

HIPO- y-GLOBULINEMIE 
(Nr.şi%) 

L1mfocite > 80'Yo 74 (69,81) 
Limfocite < 80'Yo 32 (3:1, 18) 
TOTAL 106 {100,00) 

21 (28,37) 
6 {18,75) 
27 {25,47) 

Tratamentul aplicat în LLC nu corectează, ci 
dimpotrivă, accentuează hipo-gamaglobulinemia 
(Tabelul VI). Acest fenomen este constatat în 
toate stadiile evolurive ale bolii. 

Tabelul VI. Influenţa tratamentului asupra hipo-y-
globulinemiei din LLC 

STADIUL LLC 

St. A {N-59) 
St. B {N-32) 
St. C (N•15) 

TOTAL (N-106) 

INIŢIAL 

{Nr. şi%) 

1 o ( 16,94) 
9 (28,12) 
8 (53,33) 

27 (25,47) 

DUPA 
TRATAMENT 

{N r. i%) 
12 (20,33) 
14 (43,75) 
1 o (66,66) 
36 (33,96) 

Tabelul VII prezintă sintetic principalele 
complicaţii întâlnite la bolnavii studiaţi. Pe primul 
plan se află infecţiile (mai ales cele respiratorii) şi 
complicaţiile autoimune (îndeosebi anemia 
hemolitică autoimună). 

Tabel VII. Complicaţii apArute in evoluţia LLC 

1. INFECŢII: 
- respiratorii 
- cutanate 
-urinare 

2. COMPLICAŢII VASCULARE: 
• embolism pulmonar 
- trom baze venoase 

3. COMPLICAŢII AUTOIMUNE: 
- AHAl 
- F.reumatoid 
- S. Sjogren 
- Tiroidită autoimunA 
- S. Evans 

4. NEOPLASME SECUNDARE 
- S. Richter 
- Tumori solide 

5. ALTE COMPLICAŢII: 

92 (86,79%) 
o 90 (84,90%) 
-16 (15,09%) 
-21 (19,81%) 

4 (3,77%): 
-2 (1,88%) 
-2 (1,88%) 

22 (20,75%): 
-11 (10,37%) 

6 (5,66%) 
- 2 (1,88%) 
- 2 (1,88%) 
- 1 (0,94%) 

7 (6,60%): 
- 3 (2,83%) 
- 4 (3,77%) 

- paralizii de nervi cranieni - 2 (1,88%) 

În vederea aprecierii valorii prognoscice a hipo­
ganuglobulinem..iei, a fost studiată supravieruirea 
bolnavilor cu LLC. După cum reiese din tabelul 
VIII, supravieruirea este semnificativ mai redusă 
(atât la 3, cât şi la 5 şi 7 ani) în cazurile evoluând cu 
hipo-gamaglobulinemie. 

DISCUŢII 
Bolnavii cu LLC prezmta importante 

modificări de cip autoimun cauzate de autoancicorpi 
policlonali îndreptaţi întpotriva unor antigene 

proprii de pe suprafa~a celulelor s~gume ş• 
cauzând citopenie. Totodată, aceşu bolnavi 
dezvoltă o hipo-gamaglobulinemie progresivă (o 
stare de imunodeficien~ă).5 Complexitatea 
imunodeficien~ei din LLC (asocierea la hipo­
gamaglobulinemie a neutropeniei şi a disfuncţiei 
linlfocitelor T, monocitelor şi celulelor NK) explică 
susceptibilitatea crescută la infecţii a acestor boL1avi 
şi dificultăţile influen~ării terapeutice a statusului 
imunodeficirar.J,& 

Tabelul VIII. Supravietuirea bolnavilor cu LLC in functie de 
statusul imun (Nr. şi·%) · 

STATUSUL IMUN LA3ANI LA 5 ANI LA 7 ANI 
Hipo-y -1llobulinem1e 21 16 4 

IN-27) m.77) {59,25) (14,81) 
Hiper-y-1jlobulinemie 12 10 6 

(N-14) {85,71) {71,42) (42,81) 
Normo-y-1jlobulinem1e 56 39 15 

(N-65) (86,15) (60) (23,07) 
TOTAL 89 65 25 
(N-106) (83,96) (61,32) (23,58) 

Evolu~ia perturbărilor gama-globulinelor 
serice în LLC este progresivă, fiind în strânsă 
legătură cu stadiul evolutiv al bolii şi cu masa 
tumorală/ Şi în studiul nostru, în momentul 
precizării diagnoscicului, hipo-gamaglobulinemia 
este constatată la 25,47% dintre bolnavi, pentru 
ca în timp, ea să fie prezentă la 45,28% dintre 
bolnavi după 3 ani de evolu~ie şi la 63,20% din 
~azuri după o evolu~ie de 5 ani de zile. Gradul de 
mfilrrare a măduvei osoase cu linlfocite B 
maligne proliferante influen~ează nivelul gama­
globulinelor serice, hipo-gamaglobulinemia fiind 
în relatie directă cu nivelul acestei infiltracii. 

Pe' parcursul evoluţiei LLC pot ;ă apară 
frecvente complicatii, dintre care cele infectioase 
~i aut?imune se află pe primulloc.8 Compli~aţiile 
mfecpoase sunt variate, dar, cel mai adesea, ele 
au o localizare bronho-pulmonară (pneumonii şi 
bronho-pneumonii cu evolu~ie trenantă şi 
recidivantă) având o etiologie bacteriană sau 
~irală, adesea cu suprainfecţii fungice greu de 
mflueniat.9 Deficitul imun favorizează şi apariiia 
frecventă a infecţiilor curanate sau a zonei zoster. 

După cum s-a amintit, deficitul imun complex 
se constituie în evolutia bolii (frecvent cu virarea, în 
cimp, a stării ·de normo- sau hiper­
gamaglobulinemie înspre hipo-gamaglobulinenue). 
Acest deficit este accentuat, în toate cazurile, si de 
tratamentul citostatic aplicat. În lotul no'srru, 
complicaţiile descrise (Tabelul VIII) au apărut 
exclusiv la lotul de bolnavi tratati cu cloran1bucil. În 
li_teratură, asemenea complicaiii au fost descrise 
ŞI în urma administrării de analogi purinici 
(fludarabină monofosfat, 2-chlorodeoxyadenosine), 
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subsun~e care ar putea reprezenta, în prezent, 
trararnenrul de prinU intenpe (linie) al cazurilor de 
LLC aflate în stadiile B si C.6•1o,n,u 

Corectarea hip~-gamaglobulinemiei Şl 
restaurarea valorilor normale ale subclaselor de 
inmnoglobuline afectate (cel mai adesea a IgG) 
s-au încercat a se obPne prin administrarea 
inrravenoasă de imunoglobuline. Srudiile efecruate 
au prezentat o reducere a numărului de infec~ii la 
bolnavii tratap, frecvent recurgându-se la doze 
reduse de imunoglobuline care, la un cost mai 
redus, s-au dovedit a avea aceeaşi acpune ca şi 
dozele crescute.3·u 

Datele din literarură, confirmate si de 
prezenrul srudiu, conferă hipo-gamaglobuw'Iemiei 
valoare de factor prognoscic, influen~d 
supravie~irea bolnavilor. Aceasta este mai redusă 
fată de cea a cazurilor de LLC evoluând cu valori 
n~rmale sau crescute ale gama-globulinelor 
serice.1

•
14 

CONCLUZII 
l.Hipo-gamaglobulinemia apare frecvent în 

evoluţia LLC, corelându-se cu stadiul clinic şi 
cu masa tumorală. 

2.Ea este răspunzătoare de apariţia 
frecventă a unor complica~ii infecţioase, fiind în 
rela~ie directă cu numărul şi recurenţa acestora. 

3.Tratarnentul LLC nu corectează ci, 
dimpotrivă, accentuează nivelul hipo-
gamaglobulinemiei. 

4.Hipo-gamaglobulinemia reprezintă un 
factor important de risc pentru supravieţuirea 
bolnavilor cu LLC, ducând la reducerea 
acesteia. 
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Consideraţii cu privire la relaţia dintre refluxul 
vezico-ureteral şi unele particularităţi ale infecţiilor 

urinare la vârsta de sugar şi copil mic 

Mihaela Patraulea1
, C. Rusnac2 

Au fost studiate 39 cazuri de reflux vezico-ureteral 
!RVUI,Ia 11 sugari \li 28 copii 1-4 ani, cu infecţii urinare, 
19 cazuri la primul puseu \li 20 cu episoade recidivante 
de ITU. in 70% din cazuri etiologia a fost colibacilară, iar 
tabloul clinic, pe lângă semnele evocatoare pentru IU, 
a fost dominat de dureri abdominale recurente \li febră 
prelungită. in 3 cazuri la copii sub 2 ani, funcţiile renale 
au fost persistent alterate. in 22 cazuri, RVU \li ITU au 
fost grefate pe malformaţii ale tractului urinar, 
predominând dilataţiile bazinetale \li ectaziile 
pielocaliceale. in 20 de cazuri din cele 39 a fost vorba 
de RVU de grad III-V. in incheiere, autorii atrag atenţia 
asupra frecvenţei ridicate a RVU la sugarii \li copiii mici 
cu ITU, la care sunt prezente in număr mare \li 
malformaţii congenitale ale tractului urinar \li grade 
mari de severitate ale RVU. 
Cuvinte cheie: reflux vezico-ureteral, infecţii urinare, 
sugar 

La copil, refluxul vezico-ureteral (RVU) 
prezintă o serie de caractere ce ~in pe de o 
parte de vârsta bolnavului, sexul acestuia 

si asocierea cu alte anomalii ale tracrului urinar, 
iar pe de altă parte de unele particulariră~i ale 
infeqiei IU (arunci când este prezentă) precum 
etiologia, sediul, numărul puseelor şi caracterul 
obstrucriv sau neobsrrucriv al uropatiei pe care, 
eventual, se grefează atât IU cât şi RVU. 
Astfel, se ştie - pentru a da numai câteva 
exemple - că incidenţa şi gradul refluxului sunt 
invers propor~ionale cu vârsta şi că frecven~a 
RVU creşte cu numărul puseelor de IU, 
etiologia colibacilară şi sediul "înalt" al infeqiei 
urinare. Aceste caractere dictează în ultima 
instan~ă şi evolu ~ia, respecuv răspunsul 
terapeutic al unui RVU. 

Studiul de fa~ă îşi propune să ilustreze 
tocmai aceste parriculariră~i ale RVU legare de 
vârstă si caracterele infecriei tracrului urinar 
(ITU) 1~ sugari şi copiii mi~i. 

'CliniCI de Pneumoftillologie Tlrgu-Mur~ 
'C11na Ped.atne tu. Umversotatu de Medic1n.l ;ii Formac1e. T6rgu- Mureş 
Adreu pentru corespondenţi MihaeL1 P•traulea. Clinic• de 
Pneumoft1Z1olog1e, Un1vers1tatea de Med1c1ni '1 Farmac1e Hrgu 
Mure~. Str Gheorghe Mannescu, Nr 38 

It was examinated 39 cases of VUR, 11 infants and 28 
children aged 1-4 years with urinary tract infections, 19 
cases at the first attack and 20 with relapsed episodes 
of UTI. In 70% of the cases the etiology was due to 
Colibacillus, and the clinic aspect, near the evocative 
signs for urinary infection, has been dominated by the 
rebounded abdominal pa in and the prolonged fever. In 3 
cases ofchildren under 2 years. the renalfunctions have 
been alterated. In 22 cases, VUR and UTI has been 
grafted of the urinary tract malformations, prevailing 
the pelvis dilatation and the pieloca/iceal ectasia. In 20 
cases from the 39 studied cases it was matter the VUR 
of 111-V degree. Finally, the authors draw attention ofthe 
highlyfrecvencyofVUR at infants and children with UTI. 
in which cases it has been presented a large number 
also the congenital malformations of urinary tract and 
important degree of severity of VUR. 
Keywords: vesico-ureteral reflux, urinary tract infec­
tions, infant 

MATERIAL SI METODĂ 
Am studiat ~etrospecriv, pe baza foilor de 

observa~ie, 39 copii (16 băie~i şi 23 fete) cu 
vârsta cuprinsă între 5 luni şi 4 ani, interna~i cu 
diagnosticul de ITU în Clinica Pediatrie III 
în rre anii 199 5 si 1999. Criteriile de selectie au 
fost: vârsta pân'ă la 4 ani; ITU docume'ntată; 
existenţa unei ecografii reno-vezicale şi a unei 
cisrografii miqionale, aceasta din urmă punând 
în eviden~ă RVU. Bolnavii au fost grupa~i în 
funqie de vârstă, sex, numărul puseelor de ITU 
şi felul acesteia ("înaltă •, "joasă" sau 
neprecizată), etiologia IU, malforma~iile 
tracrului urinar asociate. Mentionăm că dintre 
metodele de imagistică utilizat~ au făcut parte şi 
radiografia abdominală "pe gol", respectiv 
urografia intravenoasă. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Analizând repart~~ia pe grupe de vârstă şi 

sexe a celor 39 cazun de ITU SI RVU luate în 
srudiu, am constatat următoarei~ - Tabelul I. 

În funqie de numărul puseelor de IU, 
cazurile noastre de ITU si RVU s-au distribuit 
astfel - Tabelul Il. ' 
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Tabelul 1. Repartizarea pe grupe de vllrstll \li sexe a 
cazurilor de ITU \li RVU studiate 

Vârsta Sex masculin Sex femnin Total 
0-121uni 6 5 11 
1 - 2 ano 7 8 15 
2 - 4 ani 5 8 13 
0- 4ano 18 21 39 

Tabelul 11. Distribuţia cazurilor dupA numArul puseelor de 
infecţoe urinarA 

NumArul puseelor de ITU Sug ari Copii Total 
(0-12 luni) (1-4 ani) cazuri 

ITU la primul puseu 14 5 19 
ITU recidivante 4 16 20 
NumArul puseelor de ITU 18 21 39 

1. Etiologia infeqiilor urinare la lotul 
studiat este prezentată în tabelul III: 

Tabelul III. Agenţii microbieni izolaţi la cazurile noastre de 
ITU 

Agentul patogen izolat 
Escherichia coli 
Proteus 
Klebsiella 

Cazuri 

Staphylococcus epidermidis 
Streptococcus faecalis 

27 
8 
2 
1 
1 

69,5 
20,4 
5,1 
2,5 
2,5 

2. Repartifia topografică a infeqiilor urinare 
asociate RVU este prezentată în tabelul IV: 

Tabelul IV. Repartiţia topografici a infecţiilor urinare 
studiate 

Sediul infecţiei 
ITU "inalte" 
ITU "joase· 
ITU neprecizate 

NumArul cazuri % 
30 76,9 
6 15,5 
3 7,6 

Mihaela Patraulea, C. Rusnac 

3. Simptomatologia clinică şi semnele de 
laborator prezentate de bolnavii noştri figurează 
în tabelul V. 

Alte anomalii, respectiv malformapi reno­
urinare întâlnite la copiii noştri cu ITU şi RVU, 
sunt prezentate în tabelul VI. 

Relatia dintre vârsta bolnavilor cu ITU si 
gradele de reflux la copiii noştri este prezentată 
în tabelul VII. 

Pe marginea discupilor la rezultatele 
obfinute de noi, ceea ce este subliniat în primul 
rând este faptul că 11 din cei 39 copii cu ITU şi 
RVU au fost sugari (22,8% din cazuri), ceea ce 
poate însemna că în foarte multe din cazurile 
noastre (chiar şi peste vârsta de 1 an) a fost 
vorba de un reflux primar (congenital}, iar 
faptul că în materialul nostru gradele IV-V de 
reflux au fost găsite într-o propoqie de 36,4% 
tot la sugari (fafă de 17,8% la copii 1-4 ani), 
pledează pentru acelaşi lucru şi concordă cu 
datele din literatură. 1 •2 

În funcpe de numărul puseelor de ITU, în 
literatură se consemnează că incidenta RVU este 
scăzută (sub 10%) în IU oc~ionale şi 
semnificativ crescută (40-50%) în ITU 
recidivante.3 La noi, această relape nu se 
confirmă decât la copiii între 1-4 ani, 23,8% din 
cazurile de RVU fiind găsite la copii cu un singur 
puseu de ITU şi 76,2% la cei cu ITU recidivante 
(p < 0,05}, valoare semnificativă din punct de 
vedere statistic. 4 

În ceea ce priveşte legătura dintre unele tulpini 
de E.coli (P-fllllbriate} şi prezenfa cu o frecvenfă mai 
mare a RVU, ea poate fi presupusă şi la cazurile 
noastre, deoarece incidenfa IU produse de E.coli a 
fost de 70%. Ori, s-a dovedit că tulpinile virulente de 
E.coli P-fimbriate pot perturba funcpa ureterală 
(atonie ureterală), inducând un reflux retrograd.5•6 

Tabelul V. Semne \li simptome clinice \li de laborator 

Semne \li simptome 
Semne evocatoare pentru ITU (febrA. dureri 
lombare sau suprapubiene, disurie, urini tulburi) 
Dureri abdominale recurente 
Sindrom febnl prelungit 
Distrofie 
Deshidratare 
Alterarea funcţiilor renale 

NumAr cazu ro % 

31 79,5 
14 35,9 
9 23,1 
4 10,3 
3 7,7 
3 7,7 

Tabelul VI. Malformaţii reno-urinare asociate cazurilor noastre de ITU \li RVU 

Metoda imaaistici Anomalia/malformatia de tract urinar Numir cazuri 
Pielectazie izolată uni sau bilateralii 6 
Ectazoe poelocahceali 5 

Ecografie reno-vezicali ş;i Ureterohidronefrozi 3 
urografoe intravenoasii Hidronefrozii 2 

Megauretere 2 
Rinichi supranumeraro 2 
Duphcatoe poeloureterală 2 

% 
15,5 
12,8 
7,7 
5,1 
5,1 
5,1 
5,1 
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Tabelul VII. Clasificarea dupll v6rstll şi gradele de severotate ale celor 39 cazuri de RVU int61nite la copoii noştro cu IU 

V6rsta Numllr cazuri Gradele de reflux in cifre absolute Total 

!i!r.l. 
O- 12 luni 11 
1 - 2 ani 15 3 
2-4 ani 13 4 
O- 4 ani 39 7 

În ceea ce priveşte simptomatologia clinică, 
la cazurile noastre de RVU, pe lângă semnele 
evocatoare pentru o IU prezente la aproape 
toate cazurile, sunt de semnalat şi alte 
simptome: durerile abdominale recurente, 
sindromul febril prelungit sau alterarea 
funcţiilor renale, asupra cărora atrag atenţia şi 
alti au tori.7

•
8 

' Relaţia dintre sediul infecţiei şi prezenţa 
RVU (mai frecvent la cazurile de pielonefrită} 
ţine - şi la cazurile noastre - de vârsta copiilor 
(la sugari şi copiii mici ITU este de regulă o 
pielonefrită),9 dar şi de prezenţa refluxului 
însuşi (factor favorizant pentru transformarea 
unei cistite acute într-o pielonefrită acută).10 În 
plus, o ITU "înaltă• asociată cu RVU 
presupune şi o posibilitate mai frecventă de 
afectare renală (nefropatie de reflux),11 situaţie 
întâlnită şi la noi la 3 copii sub vârsta de 2 ani, 
cu alterarea persistentă a funcţiilor renale. 

În sfârşit, faptul că în 20 cazuri din cele 39 
studiate a fost vorba de un reflux gradele III-V, 
explică şi prezenţa unor anomalii, respectiv 
malformaţii ale tractului urinar, caracterizate în 
principal prin dilataţii severe ale căilor urinare 
superioare (Tabelul VI). 

CONCLUZII 
S-a studiat relatia dintre RVU şi unele 

particularităţi ale ITu legate de vârsta mică, 
sexul, etiologia, sediul, numărul puseelor şi 
asociaţia cu alte anomalii ale tractului urinar la 
39 sugari şi copii 1-4 ani. 

Legat de vârstă, 11 din cele 39 cazuri de 
RVU s-au întâlnit la sugari (28,2%) şi 28 cazuri 
(71 ,8%) la copii 1-4 ani, ceea ce pledează pentru 
originea primară (congenitală) a RVU la mulţi 
dintre acesti bolnavi. 

După. etiologia ITU, marea majoritate a 
cazurilor de RVU (70%} s-au întâlnit la copii cu 
infecţii determinate de E.coli; în ceea ce priveşte 
localizarea anatomică a infect.iei, la lotul studiat 
au fost mai frecvente IU ·inalte" (76,9% din 
cazuri). 

gr.ll. gr.lll gr.N gr.V 
3 4 3 1 11 
5 4 2 1 15 
4 3 2 13 
12 11 7 2 39 

Din punct de vedere clinic, pe lângă semnele 
evocatoare pentru o IU (lot selecţionat), au atras 
atenţia sindromul febril prelungit şi durerile 
abdominale recurente. 

Din cele 39 cazuri de RVU, 18 (46,2%) s-au 
întâlnit la copii cu un singur puseu de ITU şi 21 
(53,8%) la copii cu ru recidivante, în 75% din 
cazuri refluxul vezico-ureteral fiind de grad III-IV. 
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Algoritm pentru diagnosticul precoce al cancerului 
rectocolonic 

Diana Pop Petre1, Tereza Crăciun Mureşan 1 , Rodica Rediş2 

Scopul lucrării a fost de a stabili un algoritm pentru 
diagnosticul precoce al cancerului rectocolonic. Studiul a 
fost efectuat pe un lot de 193 bolnavi internaţi intr-o 
perioadă de 5 ani, selecţionaţi pe baza simptomatologiei 
clinice sugestive (hemoragie digestivă inferioară, 

tulburări de tranzit intestina!, anemie, inapetenţă, 

scădere ponderală, astenie). Algoritmul de explorare s-a 
inceput cu testarea hemoragiei oculte ca punct de 
plecare pentru investigaţia clinică (tulleu rectall şi 

morfologică (rectosigmoidoscopia, irigografia simplă şi 
in dublu contrast lli colonoscopial. Tulleul rectal a permis 
detectarea palpatorie a tumorii la un număr mic de 
pacienţi, astfel teza clasică a detectării prin examen digi­
tal a 50% din cancerele rectale lli a 65-75% prin 
rectosigmoidoscopie nu mai pare valabilă, impunând 
necesitatea extinderii examinării prin irigoscopie in 
dublu contrast lli efectuarea colonoscopiei. Problema 
diagnosticului precoce a neoplasmului rectocolonic nu 
mai poate fi pusă însă fără modificarea esenţială a 
conduitei: nu căutarea medicului de către pacient, ci 
supravegherea bolnavilor cu risc lli căutarea tu morii de 
către medicul avertizat, care nu trebuie să aştepte 

apariţia simptomelor de alarmă, dar nici măcar 

manifestările clinice minime. Conduita lltiinţifică a 
diagnosticului rămâne obiectivizarea cât mai precoce şi 
mai exactă a tulburărilor funcţionale lli a leziunii, cu 
această conduită omisiunile fiind rare in cazulleziunilor 
in aparente. 
Cuvinte cheie: cancer rectocolonic, algoritm, diagnostic 
precoce 

/\. 

I n ciuda numeroaselor progrese înregistrate 
în ultimele decenii, diagnosticul precoce al 
cancerului rectocolonic, rămâne total 

deficitar, răspunzător de eşecul actului operator. 
Noua strategie care s-a edificat prin cercetări şi 
tinde să devină tot mai mult un standard 
operaţional este supravegherea bolnavilor cu 
risc (polipii şi polipoza rectocolonică, rectocolita 
ulcerohemoragică cu istoric de peste 1 O ani, 
boala Crohn şi bolnavii operaţi pentru cancer de 
colon).1• 2. 3 

'Clinica Medicală Il, Universitatea de Medicină şi Farmacie Tirgu· 
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The purpose of this study was establishing a protocol 
for early diagnosis of the rectocolonic cancer. The 
study included 193 patients admitted on a 5 years pe­
riod, selected for significant symptoms (lower digestive 
haemorrhage, modified intestina/ transit, anaemia, lack 
of appetite, /oss of weight, asthenia}. The protocol be­
gun with an occult haemorrhage assessment as a 
start ing point for clinica/ assessment (rect al touch} and 
morphological assessment (rectosigmoidoscopy, 
simple and double contrast irigography and 
colonoscopy}. Rect al touch allowed detection oftumour 
in a sma/1 number of cases, thus the classic theory de­
tection of 50% of rectal cancers by this technique and 
of 65075% by rectosigmoidoscopy does not seem tobe 
valid anymore, imposing the extension ofdouble con­
trast irigoscopy and colonoscopy assessments. The 
early diagnosis of rectocolonic cancer cannot be pos­
sible without an essential change in the approach: it is 
not the patient who should look for the doctor. but su­
pervising the patients with risk and the doctor should 
look for the tumour. not wait for the alarming symp­
toms, or even the minimal clinica/ signs. The scientific 
guideline in diagnosis re ma ins the earliest and most ac­
curate detection ofthe lesion and the functional disor­
ders; with this approach, the omissions are rare in ac­
cult lesions. 
Keywords: rectocolonic cancer. protocol, early diagno­
sis 

În acest sens ne-am propus stabilirea unui 
algoritm pentru diagnosticul precoce al 
neoplasmului rectocolonic, care să contribuie la 
creşterea eficienţei terapeutice şi mărirea 
procentului de depistări în cancerele incipiente. 

MATERIAL SI METODĂ 
Studiul a fo.st efectuat pe un lot de 193 

bolnavi internaţi la Clinica Medicală II Târgu­
Mureş într-o perioadă de 5 ani. Bolnavii au fost 
selectaţi pe baza simptomatologiei clinice 
sugestive (hemoragie digestivă inferioară, 
tulburări de tranzit intestina!, anenue, 
inapetenţă, scădere ponderală, astenie).4·s 
Algoritmul de explorare s-a început cu testarea 
hemoragiei oculte,6

• 
7

• 
8

• 
9

• 
10

• 
11 ca punct de plecare 

pentru investigaţia clinică {tuşeu rectal) şi 
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TEST HEMORAGIE OCULTĂ 

POZITIV NEGATIV 

Repetat anuală 1 R .• "d . 
Tuşeu recta + ectos1gmo1 oscop1e 

lrigoscopie 

NEGATIV /' ~ POZITIV • Tratament 
. / 

Colonoscop1e 

NEGATI/ ~ZITIV • • Repetare anuală Tratament 

Figura 1. Algoritmul pentru ddiagnosticul precoce al cancerului rectocolonic 

imagistică (rectosigmoidoscopia, irigografia 
simplă şi în dublu contrast şi colonoscopia),ll 
algoritmul desfăşurându-se după următorul 
model prezentat în figura 1. 

REZULTATE 
Lotul studiat este format din 113 bărbati 

(41,45%) şi 80 femei (58,54%), cu vârsta medie 
de 51,21 ani. 102 pacien~i (52,80%) au fost 
simptomatici, simptomul dominant fiind 
hemoragia digestivă inferioară (85 - 44,04%), pe 
locul doi situându-se tulburările de tranzit intes­
tina! (17 - 8,80% ), iar reacţia pentru hemoragie 
ocultă a for pozitivă la 103 bolnavi (53,36% ). 
Toţi pacienţii au fost supuşi cascadei de 
investiga~ii paraclinice conform algoritmului 
prezentat. 

Tuseul rectal a pernus descoperirea 
palpato'rie a tumorii la 19 pacien~i (9.84%); 
efectuarea rectosigmoidoscopiei a relevat leziuni 
canceroase la 18 pacienţi (9,32%) şi polipi unici 
sau multipli la 17 pacienţi (8,80% ); irigoscopia în 
dublu contrast a evidentiat leziuni canceroase la 
20 de pacien~i (10,36%); colonoscopia a fost 
indicată la 19 pacienţi (9,84%) la care 
parcurgâ.nd algoritmul de explorare doar testul 
pentru hemoragie ocultă a fost pozitiv, dar 
suspiciunea clinică de neoplasm a fost foarte 
mare. Din totalul pacienţilor examina~i 
colonoscopic s-au eviden~iat 3 cazuri (1,55%) cu 
neoplasm colonie, confirmat histopatologic, 2 
cazuri (1,03%) cu polipi hiperplazici, 2 cazuri 
(1 ,03%) cu diverticuloza colonului iar la 12 
cazuri (6,21 %) aspectul colonoscopic a fost nor­
mal. 

DISCUŢII 
Cancerul rectocolonic reprezintă una din 

principalele localizări ale bolii canceroase, situată 
competitiv pe primul sau al doilea loc la bărba~i în 

tările industralizate. A rămas una din bolile 
incurabile (supravie~ire la 5 ani doar 40-60%) 
deşi ar putea fi vindecată printr-un diagnostic 
precoce, supravie~irea depăşind 90% din cazuri 
în cancerul incipient. Boala ar putea fi prevenită 
dacă ~inem seama că majoritatea cazurilor se 
dezvoltă din polipii adenomatoşi. Teza 
dezvoltării aproape constante a cancerului 
rectocolonic pe leziuni cu risc crescut a dus în 
mod natural la concep~ia detectării acestora pe 
scară largă. 12• 13 Este vorba despre polipii 
adenomatoşi ai membrilor familiilor cu polipi şi 
cancere epiteliale şi grupele de vârstă de peste 
45-50 de ani, la care frecvenp, acestor polipi 
devine tot mai însemnată. 1 • 6

• 
8

• 
9 In aceste familii 

riscul de a face cancer rectocolonic este triplu 
fa~ă de popula~ia generală. 14

• 
1 ~ Dar programul de 

depistare activă nu poate lua drept treaptă ini~ială 
nici endoscopia, nici irigoscopia, la o grupă de 
risc atât de largă cum este cea de vârstă, ci testul 
pentru hemoragia ocultă efectuat anual peste 
vârsta de 45 de ani.16·1 7 

Orientarea de la strategia pasivă spre 
strategia activă de diagnostic a echivalat cu 
dezvoltarea spiritului explora~ionist. Datele 
clinice ne ajută suspectăm sau să admitem 
posibilitatea unui cancer rectocolonic, dar nu ne 
mai putem permite să aşteptăm dezvoltarea 
tumorii până la atingerea aspectului clinic de 
malignitate. 10

•
18 Diagnosticul tardiv explică de ce 

si în cazuistica noastră am recunoscut tumora la 
~şeul rectal prin palpare la 19 bolnavi (9,84% ), 
cauzele întârzierii fiind variate: adresabilitate 
tardivă din partea bolnavului, care minimalizează 
unele acuze sau le pune pe sean1a altor boli 
preexistente, lipsa investiga~iilor sistematice şi 
complexe din partea medicilor, latenp deseori 
prelungită a bolii sau dezvoltarea neoplasmului 
pe leziuni ale unor afec~iuni premergătoare, cu 
simptomatologie identică. 
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Teza clasică a detectării prin examen digital a 
50% dintre cancerele rectale şi prin 
recrosigmoidoscopie până la 65-75%, nu mai 
apare valabilă, impunând necesitatea extinderii 
examinării prin irigoscopia în dublu contrast şi 
efecruarea colonoscopiei. Este adevărat, 
performan~a endoscopiei depăşeşte cu mult pe 
cea a tactului digital, dar subliniem că acesta 
rămâne la îndemâna oricărui medic practician 
oriunde şi realizează un prim screening.15

•
19 

Problema diagnoscicului precoce nu poate fi 
pusă fără modificarea esen~ială a conduitei: nu 
căutarea medicului de către pacient, ci 
supravegherea bolnavilor cu risc şi căutarea 
rumorii de către medicul avertizat, care nu 
trebuie să aştepte apari~ia simptomelor de 
alarmă, dar nici măcar manifestările clinice 
nunune. Conduita ştiin~ifică a diagnosticului 
rămâne obiectivizarea cât mai precoce şi mai 
exactă a tulburărilor funqionale şi a leziunii, cu 
această conduită omisiunile fiind rare în cazul 
leziunilor inaparente.19 

CONCLUZII 
l.Strategia modernă de diagnostic a 

cancerului rectocolonic este o strategie activă, 
bazată pe examinarea clinică, radiologică şi 
endoscopică a unor grupe populaponale cu risc 
crescut. 

2.Diagnosticul precoce trebuie să fie un di­
agnostic activ, de depistare, de urmărire, un di­
agnostic de "vigilenţă oncologică• ce trece de 
la suspiciune la investigaţie şi dispensarizare. 

3.Examenul clinic minutios, coroborat cu 
testarea hemoragiei oculte ~ămân în prezent 
metodele de eleqie în selecţionarea pacienţilor 
pentru examinarea radiologică şi endoscopică. 
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Aspecte endoscopice şi histologice gastrice la pacienţii 
cu insuficienţă renală cronică 

Violeta Romani, 1. Hosu1
, Ligia Bancu2, Simona Băţagă3, Simona Mocanu', 

Cristina Hajdu', G. Popescu2, Z. Brassai2, C. Dudea3 

Având in vedere frecvenţa crescută a fenomenelor di­
gestive la bolnavii cu insuficienţă renală cronicii URC) şi 
discomfortul creat de aceste fenomene, ne-am propus 
evaluarea leziunilor gastrice prin endoscopie digestivii 
superioară şi examen histologic. Au fost studiaţi 154 
pacienţi cu insuficienţă renală cronicii in diferite stadii, 
internaţi la Clinica Medicală 1 şi V din Târgu-Mureş, pe 
carei-am supus endoscopiei digestive superioare. Am 
efectuat biopsii ţintite endoscopic din proximitatea 
leziunilor gastrice şi biopsii din mucoasa antralii la cei 
fără leziuni endoscopice şi examenul histologic al 
fragmentelor bioptice. Leziunile eso-gastro-duodenale 
apar in 67,53% a cazurilor. Ponderea leziunilor gastrice 
este de 42,30 % iar dintre acestea 93,18% sunt 
gastrite. Endoscopic, cea mai frecventă formă de 
gastrită este gastrita erozivii antralii (50%1, iar histo­
logic gastrita cronicii atroficii (18, 18% din totalul 
aspectelor histologice ale mucoasei gastrice). 
Cuvinte cheie: insuficienţă renală cronicii, gastrite, 
duodenite 

AJparifia manifestărilor clinice digestive la 
bolnavii cu insuficientă renală cronică 
IRC) este datorată ' în mare parte 

leziunilor eso-gastro-duodenale depistate la 
această categorie de pacienfi şi a tulburărilor 
intestinale. 1.l Manifestările digestive pot fi 
prezente la bolnavii cu IRC în stadiile iniţiale.'.l·6 

Obişnuit, ele se manifestă în IRC avansate prin 
tulburări dispeptice, inapeteniă, uscăciunea gurii, 
gust metalic, depozit lingual, halenă fetidă cu 
miros de amoniac.•.3.7.9 După Ala Kaila şi colab. 
{1987), explorările radiologice şi fibroscopice 
efectuate la un număr de 85 de bolnavi cu IRC si 
tulburări digestive au indicat în primul rând 
prezenp duodenitei (60% din cazuri), în al doilea 
rând prezenp gastritei (22% din cazuri) şi reflux 
{radiologic) sau esofagită (endoscopic) în 8% din 
cazuri.'..Z.4 Toti acesti autori au arătat că frecventa 
ulcerului gdstric ' sau duodenal este foar~e 

'Centrul de CerceUri Medicale Hrgu·Mureş 
'OiniCI Medoca!A V. Universitatea de Medoconă şi Farmacoe Hrgu-Murr,; 
'Chnoco Medou!A 1, Uno-srtatea de MediConă şi Farmocoe Hrgu-Murr,; 
'Clonico Morlopotologie Tirgu·Murr,; 
Adreu de corespondenti Violeta Roman. Centrul de Cercetări 
Medicale Tărgu-Murr,; 

Considering the high frecquency of digestive symp­
toms in patients with chronic renal failure and great 
discomfort produced by these, we evaluated the gas­
tric lesions through upper digestive endoscopy and his­
tologic exam. We performed our study on 154 patients 
with cronic renal failure in different stages of ilness, 
hospitalized in V-th and 1-st Departament of Interna/ 
Medicine of Târgu-Mure~. subject to the upper diges­
tive endoscopy. We had do ne upper digestive biopsies 
endoscopicalaimed from gastric lesions and from an­
trum mucos a to patients endoscopicaly lesions. We had 
performed the histological exam. We found less 
esogastroduodenallesions in 67,53% ofthe cases. The 
percentage of gastric lesions was 42,30% and 93,/8% 
from these were gastritis. Endoscopica/ meaning, the 
most frecquent gastric lesion was antra/ erosive 
gastritis (5o%) and histological meaning the most 
frecquen lesion was the atrophic gastritis(18, 18% out 
of the total histologicalaspects of gastric mucous). 
Key words: chronic renal failure, gastritis, duodenitis 

variată,2 •4 •6 iar corelaţia între diagnosticul stabilit 
pe baza semnelor clinice şi examenul endoscopic a 
fost găsită excelentă. 

Despre aspectele endoscopice şi histologice 
ale gastritelor la pacieniii cu IRC se vorbeşte 
foarte puiin în literatura de specialitate. 

MATERIAL SI METODĂ 
Am luat în s~diu 154 de pacienfi cu IRC în 

diferite stadii evolu ti ve internati în Clinica 
Medicală I şi V din Târgu-Mur~ş în perioada 
iulie 1993-iulie 1999 si aflati în tratanlent cu 
hemodializă cronică în' Cent~! de Hemodializă 
Cronică Târgu-Mureş din iulie 1996 până în 
iulie 1999. Repartiiia pe sexe a bolnavilor a fost 
următoarea: 90 femei (58,44%) si 64 bărbati 
{41,56%). Vârsta acestora este cup'rinsă între 19 
şi 78 de ani. Repartiiia pe stadii evolutive ale 
IRC {clasificarea şcolii germane acceptată şi în 
Iara noastră-Heinze, Ursea, Zosin) la aceşti 
bolnavi a fost următoarea: 

-IRC stadiul I-20 pacienfi (12,99%), 
-IRC stadiul II-46 pacienfi {21,86%), 
-IRC stadiul III-34 pacienii (22,07%), 
-IRC stadiul IV-20 pacienii (12,99%), 
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-IRC în tratament cu hemodializă irerarivă-
34 pacienţi (22,07% ). 

Menţionăm că singurele criterii de includere 
ale pacienţilor au fost: 

-diagnosticul de IRC, 
-absenţa antecedentelor personale de IRC, 
-toleranţa endoscopiei digestive superioare 

la care i-am supus. 
Toţi pacienţii au fost supuşi endoscopiei di­

gestive superioare în timpul căreia s-au evaluat 
leziunile mucoasei eso-gasrro-duodenale şi s-au 
efectuat biopsii din proximitatea leziunilor 
gastrice şi din mucoasa anuală la cei cu aspect 
endoscopic normal pentru evaluarea leziunilor 
hisrologice. Datele obţinute au fost prelucrate 
statistic cu programul EPI-INFO 6. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Din cele 154 de cazuri cu IRC luare în 

studiu, 104 (67,53%) au prezentat leziuni eso­
gasrro-duodenale izolare sau asociate la 
endoscopia digesrivă superioară (Figura 1). 

Din cele 104 cazuri cu leziuni eso-gastro­
duodenale izolare sau asociate, 44 cazuri 
(42,30%) au prezentat la examenul endoscopic 
leziuni gastrice (Figura 2). 

Cele mai frecvente leziuni gastrice au fost 
gasrrirele (Tabelul I). 

Tabelul 1. 

Lezi uni gastrice 
Gastrite 
Ulcer gaS1ric 
TOTAL 

32,47% 

Număr cazuri 
41 
3 
44 

Procent 
93,18% 
6,82'Yo 
100% 

EDcu leziunl 
dl&estive 

Orirl lezlunl 
di&eslhe 

Figura 1. lncidenţa leziunilor digestive la bolnavii cu IRC 

Ponderea gastrirelor depistate endoscopic în 
rândul pacienţilor cu IRC şi leziuni gastrice este sta­
tistic semnificativ mai mare decât al ulcerului gastric 
cu un p<0,05. 

Leziunile gastrice depistare endoscopic au 
prezentat um1ăroarele aspecte: ulcer gastric, gastrită 
erozivă antrală., gastrită eriremaroasă antrală., gastrită 
hemoragică., gastrită atrofică. Ponderea acestor 
leziuni este prezentată în tabelul II. 

Tabelul 11. 

Leziuni gastrice endoscopoce NumAr cazun Procent 
Ulcer gastric 
Gastntll erozovll antraiA 
GastritA eritematoasA antraiA 
Gastrită hemoragocA 
GastntA atroficll 
TOTAL 

~2,30% 

57,70"1. 

3 
22 
12 
3 
4 

44 

6,82% 
50,00% 
27.27% 
6,82% 
9,09% 
100% 

l!!llezi.U es<Hiuodenak 

O cu lezi.U Eastrice 

Figura 2. lncidenţa leziunilor gastrice din totalul cazurilor 
cu Iezi uni digestive la bolnavii cu IRC 

Topografia gastritelor este redară în tabelul III. 

Tabel III. 

Stomac NumAr cazuri Procente 
GastritA antraiA 34 77,27% 
GastritA corporeaiA 4 9,09% 
PangastritA 6 13,64% 
TOTAL 44 100% 

Cea mai frecventă formă endoscopică de 
gastrită este gastrira erozivă antrală {50%) acesta 
apărând cu o frecvenţă statistic senmificariv mai 
mare faţă de gasrrira eriremaroasă antrală 
(p<0,05), a doua formă ca frecvenţă în rândul 
leziunilor gastrice depistate la lotul de bolnavi 
luat în studiu (Figura 3). 

27,27% 
50% 

llll E""lrita alrofica 

O gastrlta erozlva 
antrala 

1:1 Eastrlta erltematoasa 
antrala 

• g""trlta hemoraEica 

O ulcer gastric 

Figura 3. Ponderea gastritelor depistate endoscopic la 
bolnavii cu IRC 

În ceea ce priveşte topografia gasrrirelor, 
cea mai frecventă localizare este antrul 
(77,27%); ponderea acestei localizări fiind 
statistic semnificativ crescută comparativ cu 
gasrrira corporeală şi pangasrrira (p<0,05). 

Examenul histologic al mucoasei gastrice 
evidenţiază: stomac normal, gastrită cronică 
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arrofică, gasmra acură hemoragică, gastrită 
cronică superficială, gasrriră cronică difuză, 
ulcer gastric. Ponderea acestor aspecte 
morfologice ale gasrropariei uremice este redară 
în tabelul IV. 

Tabelul IV. 

Aspecte h1stolog1ce gastrice 
Stomac normal 
GastritA cr. atroficA 
GastritA hemoragicA 
GastntA cr.superficiaiA 
GastritA cr.d1fuzA 
Ulcer gastric 
TOTAL 

NumAr cazuri Procent 
94 61.04% 
28 18,18% 
13 8,44% 
10 6,49% 
6 3,90% 
3 1,95% 

154 100% 

Forma hisrologică de gasrnra cel mai 
frecvent înrâlniră este gasrrira cronică arrofică 
(18,18%), urmată de gasrrira hemoragică 
(8,44% ), faţă de care are o frecvenţă statistic 
semnificativ mai mare cu un p< 0,05 (Figura 4). 

3,40% 

61,04% 

i!l gastrită cr. atrolkă 

t9 gastrită hemoragică 

III gastrită cr. superficială 

O gastrită cr. difuză 

•ukergastri<" 

O nu:oasă nonnală 

F1gura 4. Ponderea leziunilor histologice in cadrul 
gastropatulor uremice 

CONCLUZII 
Leziunile eso-gastro-duodenale depistare prin 

endoscopie digesrivă superioară sunt frecvente 
(67,53%) la pacienţii cu insuficienţă renală 
cronică. 

Ponderea leziunilor gastrice în rândul 
pacienţilor cu leziuni eso-gastro-duodenale este de 
42,30% dinrre care majoritatea o deţin gasrrirele 
(93,18%). 

Principalele aspecte endoscopice ale leziunilor 
gastrice sunt: ulcerul gastric, gastrira erozivă 
anuală, gasrrira eriremaroasă anuală, gasrrira 
hemoragică, gasrrira arrofică. Ponderea cea mai 
importantă o deţine gasrrira erozivă anuală (50%) 
urmată de gasrrira eriremaroasă anrrală (27,27%). 

Cea mai frecventă localizare endoscopică a 
leziunilor gastrice este antrul (77,27%). 

Cele mai frecvente aspecte hisrologice ale 
mucoasei gastrice sunt: mucoasă normală, 
gasrnra cronică arrofică, gasrriră hemoragică, 
gasrriră cronică superficială, gastrită cronică 
difuză, ulcerul gastric. Ponderea cea mai 
importantă în rândul gasrrirelor din punct de 

vedere histologic o deţine gasmra cronică 
arrofică (18,18%), urmată de gasrrir~ 
hemoragică (8,44%), 61,04% din cazun 
prezentând mucoasa gastrică normală. 
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Studiul tulburărilor metabolismului glucidic la pacienţii 
cu boală coronariană confirmată angiografie 

Gina Suciu1, Daniela Ciomoşl, Carmen Crişan 1 , C. Suciu2 

Diagnosticul alterărilor metabolismului glucidic este 
important în practica medicală pentru a putea identifica 
categoria cu risc crescut pentru bolile cardio-vasculare, 
fără nici un simptom clinic. Studiul constă, în depistarea 
alterărilor metabolice la pacienţi cu boală coronariană. 
Am luat în studiu 320 pacienţi coronarieni, confirmaţi 
angiografie, fără antecedente de diabet, la care s-au 
efectuat glicemii bazale(GB), teste de toleranţă la 
glucoză oral (TTGO) şi hemoglobină glicozilată (HbA1c). 
Am constatat că, 36% prezentau GB~ 11 Omg%, la 
aceştea efectuăndu-se TTGO. Din totalul pacienţilor cu 
GBt110mg%, 21% s-au diagnosticat cu diabet zaharat 
(DZ), la 42% s-a constatat scăderea torelanţei la 
glucoză (STG) şi la 37% glicemie bazală modificată 
(GBM. Am constatat că valoarea HbA1c sub 6% 
(normală) am întîlnit-o la 13% pacienţi, valoarea între 6-
8% la 50% din cazuri şi peste 8% la 37% din pacienţi, ceea 
ce înseamnă o vechime considerabilă a bolii. In concluzie, 
un procent important de pacienţi coronarieni sunt 
depistaţi cu alterări ale metabolismului glucidic, incluzînd 
şi diabetul zaharat, ceea ce impune măsuri intensive de 
prevenţie a diabetului şi bolilor cardiovasculare. 
Cuvinte cheie: diabet zaharat, toleranţă scăzută la 
glucide, glicemie bazală modificată, boală coronariană. 

D iagnosticul statusului hiperglicemie 
implică identificarea acelora cu risc 
crescut de a dezvolta complicarii ale 

diaberului, atât macro cât si microvasculare, 
fără nici un simptom clinic. ' 

Criteriile de di.lgnostic ale tulburărilor 
metabolismului glucidic. 1

•
6 

Hemoglobina glicozilată (HbA1c) poate fi 
utilizată în diagnostic, fiind un indicator al 
hiperglicemiei cronice şi al vechimii bolii.2•4 

Valorile sub 6% sunt normale, între 6-8% 
indică un echilibru glicemie satisfăcător, iar 
peste 8% un control glicemie precar. 

Obiectivul acestui studiu este de a demonstra 
prevalenp tulburărilor metabolismului glucidic la 
pacienpi internaţi în seqia de cardiologie, pentru boală 

'Centru de Diabet. nutriţie, boli metabolice TArgu-Mureş 
'Secţra de Cardiologie lnterventionali • Centrul de Boli Cardiovasculare 
TArgu-Mureş 

Adresi pentru corespondenţă: Suciu Gina. Centru de Diabet. 
nutriţie, boli metabolice Hrgu-Mureş. 

Diagnosis of glucide metabolism disturbance is 
important in medical practice for identifying the high­
risk category of asymptomatic cardio-vascular 
diseases. The study consists of detecting metabolic 
disturbances of coronary patients. 320 coronary 
patients, angiographical/y confirmed, without diabetes 
mellitus in their history were studied. They underwent 
fasting glycaemia (FGJ tests, oral glucose tolerance 
tests (OGTTJ and glycosilated haemoglobyn (HbA 1c). 
36% ofthe patients presented FG z: 110mg%, 21% were 
diabetes mellitus diagnosed (OM), 42% had impaired 
glucose tolerance and 37% presented impaired fasting 
glycaemia (IFGJ. A value of under 6% HbA 1c (normal) 
was found in 13% of the patients, between 6-8% in 
50% and over 8% in 37% ofthe patients, which implies 
a considerable length ofthe disease. We may conci ude 
that, an important percentage ofcoronarypatients are 
found with glucide metabolism disturbance, including 
diabetes mellitus, which calls for intensive prevention 
measures of diabetes and cardiovascular diseases. 
Keywords: diabetes mellitus, impaired glucose tolerance, 
impaired fast ing glycemia, coronary artery disease. 

coronariană, exceptând infarctul miocardic acut în 
care poate apărea hiperglicem.ia de rranzirorie.5 

MATERIAL SI METODE 
Studiul s-a efectuat pe un lot de 320 pacienri 

cu boală coronariană, coronarografiaţi în 
perioada 1996-1999 la secţia de Cardiologie 
lntervenrională, cu vârste medii cuprinse între 
35-60 de ani. Pacienrii investigaţi nu au avut 
diabet zaharat cunoscut sau antecedente de 
tulburări ale metabolismului glucidic (valori 
glicemice bazale mai mari ~126mg% sau 
>200mg% postprandiale). Intregul lot de pacienri 
internaţi la care s-a diagnosticat boala 
coronariană coronarografic, din care s-au exclus 
pacienri.i cu evenimente acute cardiace (infarct 
miocardic acut, angine instabile), s-a investigat 
din punct de vedere al metabolismului glucidic 
prin determinarea următoarelor teste, pe o 
perioadă de o săptămână: 

A.Giicemia bazală, s-a determinat din 
sîngele venos plasmatic, prin metoda enzimatică. 
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Tabelul 1. Glicemia in mmol/1 (mg%) 

Plasma Sânge total 
8azala venos cae_ilsr venos cse_ilsr 
Diabet ~7.0 >125 ~7.0 >125 >6,0 ~1 10 >6,0 ~110 

GM8 >6,0 ~110 >6,0 >110 >5,5 ~100 >5,5 ~100 

ITG02h 
D1abet >1 1,0 2:200 ~12,2 ~220 ~10,0 ~180 > 11,0 ~200 
SGT ~7.8 ~140 >8,9 ~160 2:6,7 >120 ~7.8 2:140 

GM8 - glicemia bazaU! modificată, SGT - scăderea toleranţei la glucoză; 
ITGO - teste de toleranţă la glucoză: 75gr glucoză in 300ml apA 3-5 min 

B.Tesrul de toleranţă la glucoză oral 
(ITGO) s-a efecruat respectând următoarele: 

a}tesrul s-a efecruat dimineaţa (între h 7:30 
şi h 10}; 

b}repaus nocrurn şi alimentar cel puţin 10 
ore (se putea consuma apă); 

c)în cele 3 zile precedente testului s-a asigurat 
un apon de cel pupn 150g hidrap de carbon; 

d}tesrul s-a efecruat cu subiecrul în poziţie 
sezîndă; 

e)s-au administrat 75 grame de glucoză 
dizolvare în 300ml apă, care trebuiau consumate 
în cel mult 3 minute; 

f}s-au făcut recoltări din sîngele venos 
plasmatic pentru determinarea glicemiei, înaintea 
administrării glucozei şi la 2 ore după aceea. 

C.Determinarea HbA1c s-a efecruat după 
metoda cromatografică de afinitate. 

Interpretarea valorilor glicemice şi a HbA 1 c 
s-a făcut conform criteriilor standardizate de 
Asociaţia Americană de Diabet (ADA) ŞI 
Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS).6.7 

REZULTATE SI DISCUŢII 
La lorul de 320 pacienţi internaţi şi 

investigaţi coronarografic într-o perioadă de 3 
ani, la care s-au confirmat leziuni coronariene, 
s-au analizat glicemiile bazale pe o durată de o 
săptămână prin determinarea a cel puţin două 
glicemii. La 115 bolnavi (35, 9%) cu vârste 
cu prinse între 27-65 ani (Figura 1} s-au depistat 
glicemii bazale peste 11 Omg/dl. 

Tabelul 11. Criteriile de interpretare a glicemie1 bazale 

Glicemia bazală Interpretare 

<110 mg/dl 
1 10·1 25mg/dl 

~126mg/dl 

Normal 
Glicemie bazală modificată(GM8), 
sau hiperglicemie matinală 
ned1abetică, (i mpaired fasting 
glycemia). Are aceeaşi semnificaţie 
ca şi scăderea toleranţei la glucoză 
Diabet zaharat determinat şi la a 
doua dozare 

Tabelul III. Criteriile de interpretare a ITGO 

ITGO Interpretare 
Glicem1a bazala: <110mg/dl Normal 

1 10-126mg/dl 

2:126mg/dl 
Glicemia la 2h: <140mg/dl 

140-200mg/dl 
2:200mg/dl 

Scăderea toleranţei la 
glucoză(SGT) sau GM8 
Diabet zaharat!DZ) 
Normal sau GM8 
(G8 110-126mg/dl) 
SGT 
DZ 

Tabelul IV. Interpretarea HbA 1c 

Valoarea HbA 1c 
<6% 
6-8% 

8-10% 
>10% 

Figura 1. 

Interpretare 
Normal sau DZ foarte bine echilibrat 
DZ echilibrat satisfăcător 
DZ echilibrat nesatisfăcător 
DZ rău echilibrat 

320 
pacienţi coronarieni 

Glicemii 
bazale2:1 10mg% 

115 

In figura 2 este reprezenrată distribuţia pe 
grupe de vârste a celor 115 pacienţi cu glicemii 
bazale ~ 110mg%. După cum se observă, 
vârsta de sub 40 de ani este rar întâlnită, ca apoi 
să crească după 40 şi 50 de ani, cu o creştere 
bruscă între 55-65 de ani. 
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Figura 2. Distribuţia pacienţilor coronarieni cu glicemii 
~100 mg% pe grupe de vârstA 

Ca ŞI distribuţie pe sexe, femeile au 
reprezentat 19,1 %(22 cazuri), faţă de 80,8% 
(93 cazuri) la bărbaţi. Această diferenţă mare se 
explică prin fapul că boala coronariană are o 
prevalenţă mult mai mare la bărbaţi, în general, 
decât la femeile cuprinse între vârstele studiate. 

Figura 3. Distribuţia pe sexe a pacienţilor coronarieni cu 
glicemii ~110 mg% 

La cei 115 pacienti cu glicemii bazale 
_2:11 Omg% s-a efectuat' testul de toleranţă la 
glucoză oral (ITGO) descris anterior şi s-au 
constatat următoarele: 49 (42,6%) prezentau 
scăderea toleranţei la glucoză (SGT), 42 
(36,5%) glicemie bazală modificată (GMB) şi la 
24 pacienţi (20,8%)s-a confirmat diabetul 
zaharat (DZ) conform recomanărilor OMS de 
diagnostic al diabetului prezentate la material şi 
metodă (Tabelele 1, II, III). 

Această incidentă crescută a cazurilor noi 
depistate de diabet: din cadrul unui lot de 
pacienţi internaţi pentru altă afecţiune, 
constituie un semnal important de "alarmă,, care 
demonstrează că prevalenta diabetului 
necunoscut în general, este toane mare la 
populaţia generală. De asemenea, diabetul 
zaharat nou depistat la o categorie de pacienţi, 

Gina Suciu, Daniela Ciomo'f. Carmen Crişan, C. Suciu 

deja cunoscută cu afectare coronariană, 
constituie o confirmare a relatiei dintre diabet si 
boala coronariană, cunoscută' prin frecventa c~ 
care aceste două boli sunt întâlnite în pra~tică. 
Depistarea diabetului zaharat cu ocazia unei 
internări pentru o boală cardiacă1 .7 este un alt 
aspect care trebuie privit şi din punctul de 
vedere al medicului de familie, care ar trebui să 
intensifice activitatea de screening al diabetului 
zaharat la populaţia generală şi cu atît mai mult 
la pacienţii cronici cu afecţiuni cardiovasculare. 

GBM 

Figura 4. Prevalenţa alterArii metabolismului glucodic la 
pacoentii coronarieni 

Din figura 4 se observă p~nderea SGT ŞI 
GMB, ambele cu aceeasi semnificatie 
metabolică, care deşi nu sunt' entităţi clini~e, 
reprezintă clase cu risc crescut pentru bolile 
cardiovasculare şi pentru diabet zaharat. 

Din totalul pacienţilor cu boală coronariană, 
după cum s-a prezentat, 35,9% aveau glicemii 
bazale .2:11 Omg, iar 24 dintre ei, ceea ce 
reprezintă un procent de 7,5%, au fost 
diagnosticaţi cu diabet zaharat tip 2, de care 
aceştia efectiv nu ştiau şi nu prezentau nici un 
simptom clinic. De asemenea, 15,3% din totalul 
coronarienilor aveau SGT şi 13,1% GMB, 
categorii cu tulburări ale metabolismului 
glicemie şi care sunt considerate cu mare risc 
pentru diabet zaharat tip 2. Cele două categorii 
de pacienţi cu GMB şi SGT trebuie privite ca 
având aceeasi semnificatie de risc. Ambele 
categorii ;unt deja ' cu alterări ale 
metabolismului glucidic, care pot evolua într-un 
procent mare spre diabet zaharat sau spre 
normalizare. Este foarte important de cunoscut 
această categorie pentru măsurile de prevenţie 
care pot fi luate şi corectate. Acestea se referă la 
cunoaşterea factorilor de risc asociati, ca: 
obezitatea, dislipidemia, hiperte~siunea 
arterială, insulinorezistenţa, care dacă apar 
grupaţi la acelaşi individ constituie sindromul X 
metabolic, cunoscut ca entitate clinică cu un risc 
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mare cardiovascular.8•9 Modificările metabolismului 
glucidic la un procent destul de mare din totalul 
pacientilor cu boală coronariană (28,4%), 
exceptând pacientii deja confirmaţi cu diabet tip 2, 
constituie o dovadă elocventă a legăturii între 
toleranta scăzută la glucoză (SGT) şi boala 
coronariană.9• 10 Aceasta confirmă faptul că nu 
numai diabetul zaharat poate determina modificări 
cardiovasculare dar si alterările metabolismului 
glucidic pot fi însoţit~ de ateroscleroză. Măsurile 
de prevenţie la aceste categorii de risc constau în 
urmăririle periodice ale glicemiilor, corectarea 
obezitătii, sedentarismului si mai ales a stilului 
nesănăt~s de viaţă. Acestea' pot să determine o 
scădere a procentului celor care vor face diabet 
zaharat dar si o scădere semnllicativă a riscului 
cardiovascul~. 11 • 12 

La pacienţii depistaţi cu diabet zaharat tip 2, 
(n=24) (Figura 5), s-a determinat HbA1c. pe de-o 
parte pentru a certifica evoluţia mai veche a 
diaberului de care aceşti pacienţi nu aveau 
cunoştintă şi pe de altă parte pentru o şi mai sigură 
confirmare a diabetului. Am constatat valoarea 
HbA1c sub 6% la un număr de 3 bolnavi (12,5%), 
valoarea între 6-8% la 12 pacienţi (50%), iar la 9 
bolnavi (37 ,5% ), valoarea HbA1 c peste 8%, ceea 
ce înseamnă că aceştea prezentau diabet yaharat de 
mai mult tin1p, boală de care nu aveau cunoştiintă. 
La 9 (37,5%) pacienţi, valoarea HbA1c. s-a situat 
peste 8%, demonstrând o vechime a diaberului de 
luni, prezentând un echilibru glicemie precar şi 
necesitând o medicaţie intensivă adecvată. In practică 
depistăm. frecvent diabet zaharat cu o vechime de ani, 
care poate prezenta complicaţii cronice.U 

CONCLUZII 
-Un număr in1portant de bolnavi sunt 

diagosticaţi cu DZ cu ocazia unei internări pentru o 
afecţiune cardiacă, exceptând infarcrul miocardic 
acut în care pot apărea tranzitor hiperglicemii. 

-Alterările metabolismului glucidic sunt mai 
frevente la grupa de vârstă peste 55 de ani. 

-Sexul masculin predomină net la pacientii 
cu boală coronariană. 

-Toleranp scăzută la glucoză (SGT) şi 
glicemia bazală modificată (GMB) am întâlnit-o 
într-un procent semnficativ: (23,4%), exceptînd 
DZ diagnosticat. Această consatatare confirmă 
faptul că grupele de pacienţi cu aceste alterări 
metabolice sunt o grupă de risc cardiovascular, 
care trebuie cunoscută şi urmărită în timp. 

-0 parte din pacienţii diagnosticaţi cu DZ 
au avut o vechime a diabetului, ceea ce implică 
o mare atenţie a diagnosticării acestei afecţiunii 
întrucât diagnosticul DZ poate fi pus odată au 
apariţia complicaţiilor cronice. 

-DZ nu este doar o afectiune cronică 
frecventă, ct este şt o boală cosusnoare 
(consumând peste 10% din bugetele de 
sănătate). O detectare întârziată înseamnă nu 
numai cheltuieli financiare suplimentare, ci şi 
dignosticul bolii într-un stadiu tardiv ireversibil, 
de vreme ce în diabetul tip 2 diagnosticul este 
stabilit frecvent concomitent cu complicaţia 
cronică. 

-De aceea, se impune în mod critic ca 
depistarea să se facă cât mai devreme posibil, atât 
pentru DZ cât şi pentru SGT şi GMB, acestea 
realizîndu-se doar dacă medicii de familie, 
lucrând în echipă cu medicii diabetologi şi cu 
medicii din alte specialităţi (internişti,cardiologi, 
chirurgi etc.), vor colabora la realizarea unui 
program de screening sistematic, având drept 
scop cunoaşterea precisă şi totală a cazurilor de 
diabet dintr-o populaţie şi tratarea lor în mod 
corespunzător. 
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Experienţa noastră În tratamentul otitelor medii seroase 

M. Szocs, C. Draşoveanu, G. Muhlfay, Lucia Muică 

Autorii prezintă experienţa lor in tratamentul a 241 
cazuri de otită medie seroasă. Conduita terapeutică 
aplicată a fost diferită ţinând cont de caracterul acut 
sau cronic al afecţiunii. Toate cele 180 de otite medii 
seroase acute s-au vindecat prin tratamentul 
conservativ sau chirurgical al cauzelor care au adus la 
obstrucţia tubară. La cele 61 de cazuri de otită medie 
seroasă cronică s-au aplicat aeratoare transtimpanale 
cu bune rezultate terapeutice. 
Cuvinte cheie: otita medie seroasă, tratament 

D
atorită lipsei de unitate a cauzelor şi 
simptomelor otita medie seroasă apare 
sub diverse denumiri ca: inflamatie 

secretoare a urechii medii, catar al urechii medii, 
otosalpingită, rubo-timpanită, serotimpan, 
hidrotimpan, mucoti.mpan, otită medie cu 
efuziune, "ureche cu clei". Este o inflantaţie 
nesupurativă a urechii medii de tip secretor ce 
duce la alterarea functionalitătii. 

Discrepanţa di~tre t~rapia uşoară a 
afecţiunii la debut şi dificultăţile terapeutice în 
caz de complicaţii atrage atenţia asupra 
importanţei descoperirii ei în timp util. 
Afecţiunea produce deficienţă auditivă, poate 
evolua spre otita medie supurată acută, 
cronicizarea duce la otita fibro-adezivă, poate fi 
punctul de plecare al unui colesteatom prin 
punga de retracţie aticală. 

Disfuncţia, respectiv obstrucţia tubară este 
factorul declanşator. Cauzele ei pot fi extrinseci 
cum ar fi cele nazale: rinitele, sinuzitele, 
deviaţiile de sept, hipertrofiile de cornete, 
tumorile benigne şi maligne nazale; 
rinofaringiene: vegetaţiile adenoi~e, hipertrofia 
amigdalei tubare Gerlach, tumonle de cavum. 
Dintre cauzele extrinseci ale disfuncţiilor tubare 
pot fi anlintite insuficienţa musculară a vălul.ui 
(preponderent peristaţilinul ext~rn~ n:alf~rm~ţllle 
de văl palatin, chirurg1a ve~o-far~g1ana), 1~ad1erea 
rumorilor din buco-nno-farmge ŞI cele 
profesionale prin variaţii mari şi bruşte de presiune 
(scufundări acvatice, aviaţie). 

Clonico ORL. Unoversototea de Mediconi şi Farmacie Tărgu-Mure~ 
Adresi pentru corespondenţi M Sz6cz, Clinic• ORL. Unoversotatea de 
Medoconi '' Farmacoe. Str Gheorge Maronescu. Nr 38, 4300 Tirgu­
Mure; 

The authors treated 241 cases with otitis media with 
effusion. They used different methods of treatment 
taking into consideration the acute or chronic 
character of the otitis. Al/ of 180 cases of acute otitis 
media with effusion was resolved by conservative or 
surgical treatment of the causes of eustachian tube 
obstruction. The 61 cases of chronic otitis media with 
effusion was treated using ventilation tubes 
placement with good therapeutical results. 
Key words: otitis media with effusion, treatment 

Disfuncţia rubară poate avea şi cauze 
intrinseci cum ar fi anomalii ale cartilajului tubar 
(formă, mărime, consistenţă moale), ale pereţilor 
osoşi tubari prin anfractuozităţi sau ale orificiului 
tubar faringian şi timpana! care pot avea 
dimensiuni mici. 

Casa timpanului are un rol deosebit în 
patogenie prin durata de acţiune a factorilor etio­
patogenici. Dacă disfuncţia tubară este de scurtă 
durată, respectiv presiunea negativă în urechea 
medie durează puţin, apare edem, exudat seros 
datorită constituenţior serului, rigiditatea lanţului 
osicular cu retracţia membranei timpanice. Se 
vindecă spontan sau cu tratantent dacă este 
descoperită la tintp. Dacă obstrucţia este 
îndelungată apare metaplazia mucoasei pe seama 
celulelor epiteliale şi mucoase, creşterea activităţii 
celulelor caliciforme, rezultând exudatul sero­
mucos şi granulomul de colesterină. Apare şi 
afectarea submucoasei cu stinmlarea sistemului 
celular local de apărare imunologică, creşterea 
IgA secretorii. Rezultă o mucoasă respiratorie 
hiperplastică secretoare cu o nouă proprietate de a 
răspunde la orice stimul mecanic, chimic, 
bacterial, enzimatic, alergic, autoinmn. Cresc 
elementele celulare şi fibrele de colagen, apar 
P.roce~~ degenerative cu atrofia mucoasei, 
c1catnc1, pierderea elasticităţii tintpanului, 
adezivitate. Modificăriile se extind si la urechea 
internă prin blocarea ferestrelor, hipoxie, putând 
să apară un edem labirintic. Toate aceste 
modificări duc la întretinerea unui cerc vicios a 
cărui rupere este foarte' dificilă ducând la leziuni 
ireversibile fibro-adezive sau colesteatom. 

Sintptomele subiective sunt senzaţia de 
plenitudine auriculară, otalgia, hipoacuzia, 
au tofonia de Intensitate variabilă în funcţie de 
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deglutiţie, căscat, suflatul nasului. Otoscopic 
apare o vascularizaţie mai accentuată de-a 
lungul mânerului ciocanului, timpanul î~i pierde 
luciul având o culoare albicios-cenusie sau 
aspectul de "hârtie îmbibată în ulei •; conul 
luminos al lui Politzer dispare sau se modifică. 
De asemenea, membrana timpan1ca este 
aspirată, apofiza scurtă a ciocanului proemină, 
mânerul ciocanului se orizontalizează, 
membrana lui Shrapnell se aspiră în fund de sac. 
Prin transparenţa timpanului se observă un 
lichid seros, sero-mucos gălbui sau sero­
hemoragic (timpanul albastru idiopatic) sub 
forma unui nivel lichidian sau sub formă de 
"bule" dacă trompa este permeabilă. 

MATERIAL SI METODĂ 
În perioada' 1994-2000 au fost trataţi ~i 

urmăriţi un număr de 241 pacienţi prezentând 
otită medie seroasă. Dintre ace~tia, 180 au fost 
otite medii seroase acute (74,68%), iar 61 de 
cazuri au fost otite medii seroase cronice 
(25,32%) (Figura 1). 

O Otite medii se roase acute 
El Otite medii ser oase cronice 

Figura 1. lncidenţa otitei medii seroase dupA evoluţie 

Ca si criterii de cronicizare au fost luate în 
consider~e durata de actiune a factorilor 
etiopatogemci, simptoma~ologia, aspectul 
otomicroscopic, gradul hipoacuziei, permeabilitatea 
tubară testată prin manevrele Valsalva ~i Politzer, 
impedanţmetrie. Astfel, dacă lichidul din urechea 
medie a fost prezent 6-8 săptămâni s-a considerat, 
conform datelor din literatura de specialitate, că 
evoluţia merge spre cronicizare prin apariţia 
modificărilor histopatologice, imunologice ~i 
biochimice caracteristice. Daci persistenţa acuzelor 
subiective, respectiv agravarea hipoacuziei testată 
prin determinări audiometrice, prezenţa unui 
exudat vâscos, sero-mucos sau mucos gălbui, nivel 
lichidian în casa medie ~i explorarea funcţiei tubare 
prin manevrele de permeabilitate, respectiv 
impedanţmetrie (timpanogran1ă tip B, absenţa 
reflexului stapedian) ne-au arătat că obstrucţia 
tubară este încă prezentă, an1 considerat ci ne 

M. Szăcs, C. Draşoveanu, G. Muhlfay, Lucoa Muoc6 

aflăm în fata unei otite medii seroase cronice si am 
aplicat un iratanlent adecvat. · 

Repartiţia pe sexe este prezentată în figura 
2, fără să se observe diferente semnificative. 

Vârsta a variat între 2 ~i · 70 de ani. 

Barba o Femel 

ffA Ot. med ser. aclfe O Ot med ser aonce 

Figura 2. Repartiţia pe sexe şi după evoluţie 

Studiind prevalenţa pe grupe de vârstă a otitei 
medii seroase, se observă o incidentă crescută în 
copilărie a formelor acute (până la vâr~ta de 14 ani). 
În cazuistica noastră doar un număr redus de cazuri 
au ajuns să se cronicizeze în această perioadă a 
vieţii, pacienţii beneficiind din timp de metodele 
terapeutice ale rezolvării disfunctiilor sau 
obstructiilor tubare. Este de subliniat aiCI 

importdnţa descoperirii la timp a afecţiunii la copil, 
care întân1pină anumite dificultăţi. Astfel, o 
pierdere de auz de 20-30 dB trece de multe ori 
neobservată, iar hipoacuzia este pusă pe seama 
"neatenţiei copilului". Nu toate vegetaţ.iile adenoide 
produc sindrom obstructiv nazal evident, chiar ~i 
cele de din1ensiuni mai mici putând da complicaţii 
orice. La copil intervine în multe cazuri ~i 
dificultatea exanlinării clinice, fiind in1perios 
necesară folosirea sistemelor măritoare pentru 
punerea diagnosticului corect. De menţionat este ~i 
aspectul tratării de către medicul pediatru al multor 
otite care, lăsate nesupravegheate, fără un control 
otologic competent, pot evolua spre cronicizare 
(Figura 3). 

Cercetând ponderea diferitelor afecţiuni 
in1plicate în etiopatogenia obstrucţ.iei tubare care au 
avut ca urmare otita medie seroasă acută sau 
cronică an1 constatat repartiţia din figura figura 4. 

Patologia inflamatorie prin rinitele ~i rino­
faringitele acute, adenoiditele ~i anugdalitele acu te 
si cronice, sinuzitde acute si cronice a donlÎnat 
~abloul clinic. Acestea au fos~ si afectiunile care au 
dus cel mai frecvent la croni~are. De remarcat că 
din cele 5 cazuri de neoplasm epifaringian 
diagnosticate prin biopsie 3 au avut ca singură 
manifestare clinică otita medie seroasă. La un caz 
disfuncţia respectiv obstrucţia tubară a fost dată de 
un pneumosinus dilatant sfenoidal când peretele 
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l!!acuta 

Ocromca 

0-3 ano 4-6 ano 7-9 ano 10-14 ani 15-19 ani 20-29 ani 30-39 ani 40-49 ani 50-59 ani peste 60 
ano 

Figura 3. Prevalenţa otiteo medii seroase dupA vârstA şi forma clinocll 

wti 

~ acute 

O cronice 

Figura 4. Aepartiţia pe afecţiuni a cauzelor obstrucţiei tubare implicate in producerea ototei medii seroase şi cronice 
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Figura 5. Afectarea uni sau bilaterală a urechilor in otita 
medie seroasA 

inferior al sinusului a coborât în epifaringe 
comprimând torusul rubar bilateraL 

In ceea ce priveşte afectarea uni- sau 
bilaterală a urechilor aceasta reiese din figura 5. 

De remarcat că aproximativ 2 treimi au fost 
otite medii seroase unilaterale şi 1 treime 
bilaterale atât pentru forma acută cât şi cea 

cronică. Bilateralitatea procesului a fost mai 
frecventă la copii decât la adul{i. 

Evaluarea pierderii auditive a fost determinată 
prin audiometrie ronală. Hipoacuziile au fost de 
cip transmisie, uşoare sau de gravitate medie, 
întâlnindu-se şi cazuri de hipoacuzie mixtă cu 
afectarea urechii interne oglindită pe 
audiogramă prin scăderea conducerii osoase şi 
curbă caracteristică (Figura 6). 

Tratamentul otitelor medii seroase pe care 
l-am utilizat a fost foarte bine individualizat în 
funcţie de specificul cazului respectiv, fiecare 
act terapeutic având importan{a lui într-un 
anumit moment al evolutiei. Initial tratamentul 
a fost {intit pe cauza det~rminan'tă a disfuncţiei 
rubare. Astfel rinitele, rino-faringitele, 
adenoiditele, amigdalitele, sinuzitele acute au 
fost tratate cu antibiotice conform 
antibiogramei la care s-au asociat 
antiinflamatoarele nesteroide sau steroide, mai 
ales în cazurile refractare la tratament. 
Decongestionanrele nazale aplicate în mod 
corect în pozi{ie culcată au avut un rol 
important în deschiderea ostiumului faringian al 
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Hipoacuzie transm1s1e 
20-40 dB 

Hipoacuz1e transmisie 
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Hipoacuzie mixta 

~ acuta 0 cronica 

Figura 6. Nivelul hipoacuziei in otita medie seroasA acutA ~i cronicA 

trompei. Antihisraminicele s-au administrat cu 
scopul de a reduce secre~iile sero-mucoase. 
Fluidificantele şi mucoreglaroarele au avut un 
rol benefic asigurând fluidificarea secre~iilor şi 
absorbtia acestora. 

La' aceste metode terapeutice s-au adăugat 
manevrele de permeabilizare tubară. Dintre 
acestea noi am preferat folosirea auroinsuflapei 
Valsalva si tehnica Politzer, care au dat rezultate 
foarte bu.ne chiar şi în prezenfa secreţiilor nazo­
faringiene. Aici atragem atenţia asupra faptului 
că manevra Valsalva poate fi executată de foarte 
multe ori la domiciliu de către pacient spre 
deosebire de tehnica Politzer care poate fi 
executată numai de către medic. Celelalte cauze 
ale obsrrucriei rubare cum ar fi adenoidira 
cronică şi a~igdalira cronică, polipoza nazală, 
deviaţia de sept nazal, rinira cronică 
hipertrofică, au beneficiar de un tratament 
chirurgical adecvat. Cazurile de neoplasm 
rinofaringian au beneficiar de un tratament 
complex oncologie. 

Cazurile care după două luni de tratament, 
indiferent de etiologie, au prezentat în continuare 
persistenţa simptomarologiei descrise prezenţa 
lichidului în casa medie, fără repermeabilizare 
tubară adecvată şi hipoacuzie au fost considerate 
fiind cronice şi au fost tratate prin aplicarea de 
aeratoare transtirnpanale. 

REZULTATE 
Toate cele 180 de cazuri de otită medie 

seroasă acută s-au vindecat "ad integrum• auzul 
revenind la normal. Orirele medii seroase 
cronice au avut o evoluţie îndelungată. 
Aeraroarele transrimpanale au fost menţinute pe 
o perioadă de timp ce a variat de la 6 la 18 luni 

până ne-am convins de reluarea permeabilirăţii 
tu bare. După instalarea aeraroarelor hipoacuzia 
s-a îmbunătătit cu 20-30 dB urmând ca auzul să 
revină la no;mal după îndepărtarea lor. La un 
număr de 5 cazuri aeratoarele transtimpanale 
s-au îndepărtat din cauza obstruării şi pierderii 
funcţionalităţii, a granulomului peritubar format 
sau orirei externe si orirei medii acute. În 2 
cazuri a persistat o perforaţie rimpanală restantă 
care a necesirar acoperirea cu silicon. O pacientă 
de aproximativ 4 ani necesită reinsralarea 
continuă a aeratoarelor transrimpanale bilateral 
pentru împiedicarea pierderii elasticităţii 
rimpanale, toate celelalte cazuri au avut o 
evoluţie favorabilă ducând la vindecare. 

CONCLUZII 
Orira medie seroasă este o afectiune foarte 

frecventă în patologia auricular'ă. care e 
recunoscută la rin1p în majoritatea cazurilor, 
printr-un tratament adecvat duce la vindecare 
completă. Întrucât este caracteristică copilăriei 
diagnosticul corect poate întân1pina greutăţi; 
urmărirea evoluţiei afecţiunii poate fi dificilă şi 
momentul trecerii spre cronicizare poate să nu 
fie surprins, ajungându-se la modificări 
rimpanale ce evoluează spre otira fibro-adezivă 
sau colesteatom. Din experienţa noastră, în 
prezenfa arsenalului terapeutic pe care-I avem la 
îndemână, rezultă că în pofida dificultăţilor ce se 
ridică în unele cazuri şi în prezenţa cronicizării 
afecţiunea poate fi tratată cu foarte bune 
rezultate. 
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Nivele serice ale unor oligoelemente la bolnavi 
hipertensivi 

Corina Ureche, Lidia Vaida, Melania Cotoara 

Pornind de la ideea formulată în ultimii ani că 

oligoelementele au un rol important în fiziologia normală 
~i patologică a aparatului cardiovascular am încercat 
să estimăm dacă există modificări ale nivelelor serice 
ale unor oligoelemente (Cu, Zn, Cr, Mn ~i Fel la bolnavii 
hipertensivi. E~antionul de studiu a cuprins 58 de 
hipertensivi ~i un lot martor compus din 50 de persoane. 
Aceste determinări s-au efectuat în corelaţie cu alţi 

cationi cu rol în menţinerea presiunii sanguine: Na, K. Ca 
~i Mg, precum ~i cu unii parametri biochimici (lipide, 
colesterol, HOL-colesterol, trigliceride). Rezultatele 
obţinute au arătat o scădere a valorilor medii ale Zn 
serie la hipertensivi, o cre~tere moderată a Cu,corelat 
cu parametrii indicând dislipidemii, izolat s-au constatat 
~i scăderi ale Mn ~i Cr serie la unii hipertensivi. 
Cuvinte cheie: oligoelemente, hipertensiune 

A 

I n eriopatogenia bolilor cardiovasculare, în 
ultimii ani au o mare pondere studiile privind 
rolul oligoelementelor, rol care evident este 

în legătură cu situarea geografică a diferitelor 
grupuri de populaţie şi cu gradul de evoluţie 
tehnologică a acestora. Modificările artificiale 
ale mediului prin diferiţi factori por provoca 
schimbări în echilibrul mineralelor şi în 
funcţionalitatea organismului uman, mai ales la 
nivel cardiovascular. Microelementele presupuse 
a avea relaţii de cauzalitate cu patologia 
cardiovasculară sunt în1părţire în 3 categorii: 

a)oligoelemente cu efect favorabil asupra 
aparatului cardiovascular: Cr, Zn, Se, Mn, Li, V; 

b)oligoelemente cu efect nociv asupra 
aparatului cardiovascular: Cu, Cd, Pb, Co; 

c)oligoelemente cu rol încă nedeterminat asupra 
aparatului cardiovascular: F, Si, Mo, Sr, I, Hg. 

Scopul lucrării noastre a fost de a aprecia 
dacă există modificări ale nivelelor serice ale 
unor oligoelemente la bolnavii cu hipertensiune 
arterială esenţială (HTAE). 

Clinoca Medicală 1, Universotatea de Medocină fi Farmacie Tirgu· 
Muref 
Adresă pentru corespondenţă: Corina Ureche. Clinica Medicală 1. 
Universitatea de Medicini Ji Farmacoe Tirgu-Muref, str Gheorghe 
Marinescu, nr.38 

Based on the idea that trace elements are invo/ved in 
maintenance of blood pressure and in pathophisiology 
of arterial hypertension we try to estimate tf there 
are any changes in theirs plasmatic /eve/s in patients 
with essentia/ hypertension. This study has included 
58 patients with essential hypertension and 50 
healthy persons. In hypertensives, beyond other risk 
factors we found a lower plasmatic Zn,a higher plas­
matic Cu in accordance with different types of 
dys/ipidemia, isolated we found a lower Mn and Cr, 
too. 
Keywords: trace elements, arterial hypertension 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Lotul de studiu a constat din 58 de pacienp 

hipertensivi, cu HTAE stadiul II conform 
criteriilor WHO. Acesria au fost examinari 
clinic şi paraclinic, ' respectiv hemogran1ă, 
glicemie, uree, colesterol, rrigliceride, 
rransan1inaze. Au fost exclusi din studiu bolnavii 
cu afecţiuni renale, hepari~e şi de metabolism 
(diabet zaharar). La fiecare individ din acest lor 
randomizar s-a întocmit şi o fişă care cuprinde: 
tratamente urmare anterior, regim igienico-di­
ereric, consum de alcool, fumat, noxe 
profesionale, abaterea procentuală a greutăţii 
reale faţă de cea ideală. La acest grup de studiu 
au fost determinare nivelele serice ale unor 
elemente minerale: Na,K,Ca şi Mg, precum şi a 
oligoelementelor Cu, Zn, Cr, Mn, Fe. Aceste 
dererminări s-au făcut prin specrrofotomerrie 
cu absorbţie atomică, model AAS-939 SOLAR. 

Recolrarea s-a efectuat în recipiente "metal 
free", serul nehemolizar (5 ml) s-a plasat în 
tuburi demeralizare închise cu dopuri eranşe de 
cauciuc. Toate piperele, epruberele şi sriclăria de 
laborator utilizată au fost tinute 24 de ore în 
amestec de HN03 10% Şi HCI 10% şi apoi 
clătire cu apă bidisrilară. Determinările de 
minerale au fost făcute după o prealabilă diluţie 
(20 mi de H20 distilată) şi mineralizare cu 2x5 
ml HN03 concentrat şi 5 ml H202. 
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Lotul martor a fost constituit din 50 de 
voluntari sănătoşi, la care de asemenea s-au 
măsurat tensiunea arterială si nivelele serice ale 
elementelor minerale în di~cutie: Na, K, Ca, 
Mg, Cu, Zn, Cr, Mn, Fe. 

REZULTATE 
Lotul de studiu A a fost constituit din 58 de 

pacienp hipenensivi, 36 de bărbap cu vârsta 
cuprinsă între 25 şi 75 de ani,cu o medie de 44 de 
ani si din 22 de femei cu vârsta între 38 si 76 de 
ani, 'cu o medie de 53 ani. Lotul marto~ a fost 
constituit din 50 de persoane, 33 de bărbap şi 17 
femei, cu vârste cuprinse între 28 şi 69 de ani (cu 
media de 47) pentru bărbaţi şi între 23 şi 72 de ani 
(49 medie) pentru femei. Structura factorilor de 
risc conform rezultatelor chestionarului aplicat în 
legătură cu mediul de provenienţă, fumatul, 
consumul de alcool, regimul alimentar hipersodat 
şi hiperlipidic, abaterea de la greutatea ideală şi 
expunerea la noxe profesionale sunt reprezentate 
în graficele alăturate: 
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Figura 1. Repartiţia pe sexe a componenţilor celor douA 
loturi 

Urban Rural 

Figura 2. Locul de provenienţA al componenţilor celor douA 
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F1gura 3. Repart1t1a pe categorii de v6rstâ a celor douA 
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Figura 4. Factorii de risc prezenţi la cele două loturi de 
studiu 

În ceea ce priveşte valorile parametril_or 
biochimici lip1dici ca factori de nsc 
cardiovasculari, în cazul nostru ai hipertensiunii, 
prezenp constantă a unor dezechilibre 
complexe în meniurile zilnice s-a reflectat în 
tabloul patologic clinic şi de laborator al 
subiecţilor eşantionului studiat. 

Tabelul 1. Profilul lipidic al grupului de studiu A 

Decada Lipide totale Colesterol HOL Trigliceride 

~% ~% mg% ~% 
20.29 404,5 150,3 41,6 77,3 
3().39 725,6 173,9 37,1 124,3 
4().49 782,3 192,0 34,3 162.1 
5().59 al1,6 215,6 34,5 172,4 
60-69 858,7 254,3 33.2 185,8 

Peste 70 821,5 263,6 31,7 191,3 

Tabelul 11. Valorile serice ale ionilor de Na,K,Ca ~i Mg 

Na 
mmol/1 

Lot A 139 +/- 5,2 
Lot B 137+/-3,3 

K 
mmol/1 

3,7+/.(),7 
3,9+/.(),6 

Ca 
mg% 

9,61+/-0,4 
10,31 +/-1,3 

Mg 
mg% 

2,25+/.(),5 
2,36+/.(),9 

Principalele coordonate urmarue în studiul 
nostru au fost valorile serice ale cationilor Na, K, 
Ca, Mg şi ale oligoelementelor Cu, Cr, Zn, Mn şi 
Fe. In ceea ce priveşte prima categorie de 
elemente, rezultatele obtinute sunt incluse în 
tabelul IV şi arată că vaiorile Na plasmatic se 
situează în limite normale atâtla lotul de 
hipertensivi cât şi la martori, K a prezentat o 
dispersie mai mare de valori mai ales în sensul 
scăderii sub valorile normale dar acest lucru poate 
fi interpretat şi în contextul medicapei diuretice 
(mai ales categoria diureticelor de ansă) 
administrate la unii pacienţi, a celei tonicardiace 
administrată la 2 pacienp. Dozarea Mg arată o 
tendinţă spre valori scăzute la bolnavii hipenensivi 
faţă de cei normotensivi, din nou intrând în 
discupe efectele terapeutice ale categoriilor 
medican1entoase mai sus mentionare. Dozarea Ca 
total a pus în evidenţă prevale~ţa valorilor scăzute 
la lotul de bolnavi comparativ cu cei sănătoşi. 



160 

Comportamentul valorilor sence ale 
oligoelementelor s-a înregistrat pe categorii de 
vârste. Valorile Zn serie înregistrat sunt sub limitele 
f12iologice la bolnavii hipertensivi. Valorile Cu serie 
prezintă unele modificări în sens de creştere la 
ambele loturi de studiu, rezultate parţial explicabile 
prin aceea că acest oligoelement este un marker 
fidel al proceselor inflamatorii. Sideremia a fost per 
ansamblu în limite normale, mai scăzută la femei cu 
ciclu menstrual abundent. Valorile Cr şi Mn serie 
s-au situat în limite normale la lotul martor, cu unele 
scăderi la pacienp hipertensivi cu evidentă corelape 
cu valorile crescute ale colesterolului serie şi 
scăderii HDL colesterolului. 

Tabelul III. Valorile serice ale microelementelor Cu, Zn, Fe, 
Cr (~g/dl) şi Mn (y/dl ) la lotul A 

Decada Cu Zn Fe Mn Cr 

21-30 97,5 100,3 78,6 11,8 0,02 

31-40 89,4 112,5 89,4 10,4 0,05 

41-50 99,6 96,6 111,6 11,6 0,03 

51-60 138 98,3 100,7 7,9 0,04 

61-70 125,6 86,4 97,8 12,4 0,01 

peste 70 134,3 88,3 65,4 9,1 0,03 

Tabelul IV. Valorile sence ale oligoelementelor la lotul B 
(Cu,Zn,Fe,Cr in ~g/dl, Mn in y/dl) 

Decada Cu Zn Fe Mn Cr 

21-30 88,7 111,3 61,5 12,5 O,Q3 

31-40 86,3 116,2 88,9 9,8 0,01 

41-50 129,4 98,3 91,6 10,7 O,Q3 

51-60 121,5 89,4 99,7 11,2 0,04 

61-70 125,1 110,7 100,5 8,9 0,01 

peste 70 119,8 78,9 79,2 6,9 0,02 

DISCUŢII 

In ansamblul său, procesul epidemiologic al 
HTA cuprinde 3 verigi ale lanţului epidemiologic: 

a)factorii alimentari (rapa de NaCl, cea proteică, 
alcoolul), confinutul apei porabile în m.icroelemente, 
consum de tutun, factori psihosociali, factori 
profesionali, condip.i geografice; 

b )căile şi mecan.ismele de transmitere a factorilor 
de agresiune: obezitate, hipercolesterolemie, d.iabet, 
labilitatea presiunii sanguine; 

c)receptivitatea organismului şi capacitatea 
de adaptare la aqiunea factorilor de agresiUJ.~e: 
eredofamilial.i, vârsta, sex, grup sangum, 
personalitate. 

In ceea ce priveşte elementele în discuţie, pe 
loturi mari de populaţie s-a constatat că există o 
corelatie între consumul de Na sub formă de 
NaCl 'ŞI tendinţa de creştere a TA, rezultate 

Corina Ureche, Lidia Va1da, Melania CotoarA 

msa mult discutate pe studii populaţionale 
mari.1

•
6

•
7 Studii epidemiolgice au demonstrat, de 

asemenea, că o dietă bogată în K protejează 
împotriva HTA, în timp ce deficitul de K 
actionează în sensul cresterii acesteia. Rolul K în 
pa.togeneza HTA este' strâns corelat cu rolul 
ionului de Na. Măsurătorile aportului şi a 
nivelelor serice s-au extins şi asupra Ca şi Mg, 
mai ales în raport cu aportul adus de către apa 
potab.ilă a cărei duritate este determ.inată în 
principal de săruri ale acestor cation.i. O 
corelape inversă între aportul de Ca şi 
presiunea sanguină a fost raportat în studii 
populaţionale ext.inse.3 Ca şi Mg .intervin în 
sistemele enzimatice ale miocardului si în 
mentinerea echilibrului hidroelectrolitic. ' 

Pentru aportul de Mg există mai puţine 
observaţii (accesibiltate ma.i redusă a 
informaţiilor privind conţinutul alimentelor), dar 
date clinice şi experimentale arată că are aqiune 
lipotropă şi hipol.ipemiantă, activează fibr.inoliza, 
întarzie formarea trombului, previne modificările 
de coagulare induse de dieta aterogenă. 1 •4 

Aportul redus de Cu determ.ină creşterea 
concentrapei lipidelor în sânge şi alterarea funcţiilor 
cardiace, .incluzând anomalii electrocardiografice, 
atrofia celulelor miocardului, fibroza cardiacă. 
Suplimentarea Cu îmbunătăţeşte statusul 
cardiovascular în unele studii, în altele nu.5 Rolul Zn 
este deseori amintit în legătură cu cel al Cu, 
respectiv cu Cd. Administrat la animale cu HTA, 
Zn reduce valorile tensionale. Scăderea 
concentratiei de Cr determină cresterea 
colesterol~lui serie si scăderea HDL, 'chiar 
asocierea cu valori te~sionale crescute. Totuşi, în 
unele situap.i, exper.i.n1ental suplimentarea Cr nu 
are influenţă asupra lipidelor sau lipoproteinelor, 
ceea ce s-ar explica prin formarea compuşilor 
organ.ici sau anorganici a.i Cr şi reactivitatea 
diferită a organismelor la acesta. Despre Mn s-a 
sugerat că împiedică sau atenuează modificările 
aterosclerotice vasculare. 

In acest context de date clinice si 
experimentale se încadrează şi rezultatele studiul~i 
nostru, în care se evidentiază existenta factorilor de 
risc la grupul bolnavilo~ hipertensivi cu mai mare 
pregnanţă decât la lotul martor şi modificările 
nivelelor oligoelementelor serice despre care ex.istă 
date că ar fi .i.n1plicate în patogenia aterosclerozei, 
bolilor cardiovasculare şi în part.icular a HTAE. 

CONCLUZII 
-Între factorii cu rol în etiopatogenia HTAE 

şi-au făcut loc în ultimul timp şi elementele 
minerale, ma.i mult decât atât, oligoelemntele, cu 
rol mai mult sau mai puţin cunoscut în fiziologia 
şi patologia aparatului cardiovascular; 
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-Rolul acestor microelemente în patogenia 
afeqiunii hipertensive se alătură celor clasice, 
inductoare de ateroscleroză: mod de via~ă şi 
alimenta{ie, obezitate, dislipidemii, factori 
eredofamiliali, vârstă, sex; 

-Modificările constatate la pacien{i hipenensivi 
fa~ă de lotul manor normotensiv în ceea ce priveşte 
nivele serice ale oligoelemntelor constau în scăderea 
nivelului de Zn, Cr şi Mn (corelate în general cu 
existen~a unor hipercolesterolemii şi scăderi ale 
HOL colesterolului), în existen~a unor valori 
crescute ale Cu serie şi în lipsa unor modificări de 
menponat ale Fe serie; 

-Valorile serice ale cationilor Na, K, Ca şi Mg 
conotate alături de cele ale oligoelememelor 
prezintă unele modificări în sensul scăderii K şi Mg 
care pot fi corelate cu procesele fiziopatologice dar 
şi cu o medicape anterioară care poate spolia 
organismul de aceşti ioni, de asemenea valori ale 
Ca serie mai mici decât ale martorilor sănătoşi. 
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Neurilemom gigant al domului pleural drept cu 
compresia venei cave superioare 

A Boţianu1, P. Boţianu 1 , Alexandrina loniţă 2 , Anca Sin3
, O. Rediş 1 , A Oobre1, 

Corina Golovei2, 1. Pribac4, Eda Gliga-Baubec5, V. Căreianu5, O. Fetea5 

Autorii prezintă bolnava M.R. de 73 de ani, la care 
examinările preoperatorii sugerau o tumoră 

pulmonară chistică de lob superior drept. 
lntraoperator s-a găsit o tumoră neurogenă situată la 
nivelul domului pleural care a fost extirpată prin 
toracotomie axilară dreaptă, lăsându-se o pastilă de 
capsulă pe vena subclavie dreaptă. Vindecare. 
Examenul histopatologic arată neurilemom tip Antoni 
B. Cazul este interesant prin raritatea leziunii, prin 
localizarea acesteia, aspectul imagistic ce sugera un 
chist hidatic şi prin problemele de tactică şi tehnică 
ridicate intraoperator. 
Cuvinte cheie: neurilemom, torace 

Clasic, tumorile neurogene erau considerate 
ca fiind cele mai frecvent întâlnite 
tumori mediastinale, atât la copii cât şi la 

adulţi. Studiile făcute după 1980 au arătat că 
incidenţa globală a acestor tumori este mai mică 
decât cea a timoamelor sau a limfoamelor. 1 

Tumorile neurogene apar ceva mai frecvent 
la femei. La copii, aproximativ jumătate din 
aceste tumori sunt maligne. La adulţi, proporţia 
tumorilor maligne variază de la autor la autor, 
dar limitele sunt sub 10%. Gale2 înregistrează 
doar o singură tumoră malignă din 23, 
Davidson3 doar una din 38, iar Reed4 doar una 
din 67. 

Tumorile neurogene îşi au originea din celule 
derivate din creasta neurală, care este structura 
de bază în dezvoltarea sistemului nervos 
periferic. Din aceasta se dezvoltă celulele 
ganglionare ale ganglionilor spinali şi ale 
sistemului vegetativ, celulele paraganglionare ale 
sistemului nervos simpatic şi parasimpatic, 

'Chnica Chorurgie 11, Universitatea de Medicină ŞI Farmacte Urgu-Mureş 
2Ciin1ca ATI 11 T6rgu-Mureş 
'Disciplina de Anatom1e Patologică, Universitatea de Med1c1nă şi 
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'Clinica Rad1olog1e 11 Urgu-Mureş 
Adresă pentru corespodenţă: Alexandru Boţlanu, Clinica Ch1rurg1e 
11, Universitatea de Medicină şi Farmacie Tărgu-Mureş, str 
Gheorghe Mannescu, nr 38, 4300 Tărgu-Mureş 

The authors present the pacient M.R., 73 years, 
whose preoperative examinations suggested a cystic 
pulmonary tumour of the right superior /obe. After 
opening of the thorax, a neurogenic tumour of the 
pleura/ dame was found, which was excised through 
right axillary thoracotom y, leaving a sma/1 part of the 
capsule on the subclavian vein. Fu// recovery. The 
pathologic examination discovered an Antoni B type 
neurilemoma. The case is interesting due to the rarity 
ofthe lesion, unusuallocation, imagistic aspect which 
suggested a hydatid cyst and due to the intraopera­
tive tactica/ and technical problems. 
Keywords: neurilemoma, torax 

celulele Schwann si celulele satelite. În unele 
tumori neurogene' este implicat şi ţesutul 
conjunctiv de susţinere, de origine mezodermică. 

Clasificarea acestor tumori comportă şi 
astăzi multe discuţii datorită gradului diferit de 
maturare si marii diversităti celulare. Clasificarea 
actuală ţi~e cont de locul 'de origine al celulelor 
tumorale şi de natura benignă sau malignă a 
tu morii (Tabelul 1 ). 1..s 

Tumorile benigne cu origine la nivelul tecii 
nervoase apar de obicei la adulţi, ele 
reprezentând circa 90% din tumorile neurogene 
ale adultului. Sarcomul n~urogenic sau 
schwanomul malign apare la varste extreme -
copii mai mari (10-20 ani) şi vârstnici peste 60 
de ani. 

Tumorile cu origine la nivelul sistemului 
nervos autonom apar mai frecvent la copii şi 
adulţi tineri. Neuroblastoamele apar cel mai 
frecvent la copiii sub 3 ani. Tumorile sistemului 
paraganglionar apar mai frecvent la adulţii, iar 
tumorile Askin la copiii mai mari şi adulţii tineri. 

Localizarea. Majoritatea acestor tumori se 
găsesc la nivelul şanţurilor paravertebrale, de-a 
lungul lanţurilor simpatice sau în raport cu 
nervii spinali sau intercostali; tumorile pot fi 
localizate la orice nivel, dar cel mai frecvent ele 
apar în jumătatea sau treimea superioară a 
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Tabelul 1. Clasificarea tumorilor neurogene mediastinale 

Origine Tumora benignă Tumora malignă 

Teaca nervoasă Neurilemom Schwanom malign-sarcom 
neurogemc 

Neurofibrom 
Schwanom melanic 

Ganglioni autonomi 
Tumoră cu celule granulare 
Ganglioneurom Ganglioneuroblastom 

Neuroblastom 

Sistem paraganglionar Feocromocitom- biologic 

Tumoră melanică primitivă a 
ganglionilor simpatici 
Feocromocitom malign 

simpatic şi paras1mpatic activ 

Paragangliom- chemodectom Paragangliom malign 
- biologic inactiv 

Structuri neuroectodermice Tumora cu celule maligne mici-
penferice tumora Ask1n? 

toracelui. Rareori tumorile au relatii cu nervii 
vag sau frenic - Oosterwijk şi S~ierenga6 au 
avut 7 cazuri de interesare a acestor 4 nervi 
dintr-un total de 111 de tumori neurogene 
intratoracice. Dabir7 a cules din literatură 27 de 
cazuri de tumori neurogene pornind din nervul 
vag, la care adaugă 2 cazuri personale. Rareori, 
tumori neurogene cu origine în sistemul 
paraganglionar se pot găsi la nivelul rădăcinii 
aortei, pericardului sau chiar inimii. Tumora 
Askin invadează frecvent peretele toracic poste­
rior şi chiar şi plămânul sau diafragmul. 

Tablou clinic. La adulţi, cele mai multe tumori 
neurogene intratoracice sunt asimptomatice, 
descoperirea lor făcându-se cu ocazia unor 
examinări radiologice de rutină. Atunci când apar, 
simptomele sunt nespecifice - tuse, dispnee, durere 
toracică, răguşeală sau sindrom Claude-Bernard­
Horner. Un număr relativ mic de pacienţi - circa 
3-6% prezintă semne evidente de compresie a 
măduvei spinării. La copii, tumorile neurogene 
sunt mai frecvent simptomatice, aceştia 
prezentând durere toracică, tuse, dispnee sau 
disfagie. La copii apar mai frecvent şi semne 
neurologice - de la sindromul Claude-Bernard­
Horner până la paraplegie. Leziunile maligne se 
acompaniază frecvent de semne generale, cum ar 
fi febra sau alterarea stării generale. 1.S·9 

Examinări paraclinice. 
Radiografia toracică este practic prima 

investigaţie paraclinică a bolnavilor cu orice 
tumoră intratoracică. La adult, aspectul radiologic 
tipic al tumori_lor neuroge_n~ este de opacitat~ de 
formă rotunda, cu margm1 netede ŞI densitate 
omogenă, situată lângă coloana vertebrală. Uneori 
poate apărea lobulaţia sau calcificările 
mtratumorale. Uneori pot apărea modificări ale 
structurilor osoase învecinate - erodarea coastelor 
sau a corpilor vertebrali, lărgirea găurii 

intervertebrale, depărtarea coastelor şi lărgirea 
spaţiilor intercostale. Deşi aceste modificări osoase 
se datorează exercitării unor presiuni locale 
datorate cresterii masei tumorale, ele nu indică 
neapărat o l~ziune malignă. 10• 11 

La copii aspectul radiologic este asemănător 
cu cel descris la adulţi. Datorită proporţiei mai 
mari de tumori maligne cu creştere rapidă 
marginile tumorilor sunt adesea mai imprecis 
delimitate. De asemenea apar mai des zone de 
calcificare prin necroză tumorală. Proporţional 
cu dimensiunile toracelui aceste tumori sunt mai 
mari la copil decât la adult, provocând mai des 
deplasarea traheei sau a esofagului; uneori 
tumora poate ocupa un Întreg hemitorace. 
Extensia intraspinală apare la fel ca la adulţi. 1 

Mielografia era indicată în trecut în cazul 
tumorilor paravertebrale sau la care semnele 
clinice sugerau o invazie intraspinală. La ora 
actuală a fost înlocuită de CT şi RMN. 

Examinarea CT este o metodă mult mai 
sensibilă prin efectuarea de secţiuni transversale, 
evitând astfel suprapunerea opacităţilor 
diferitelor structuri mediastinale. Metoda permite 
determinarea cu o acuratete mult mai mare a 
dimensiunilor tumorii şi m~i ales a raporturilor 
acesteia cu celelalte structuri mediastinale; prin 
CT nu se pot deosebi însă leziunile benigne de 
cele maligne. Tomografia computerizată este 
astăzi o metodă de rutină în investigarea 
tumorilor mediastinale. 1 

Rezonanţa magnetică nucleară s-a impus în 
multe cazuri ca fiind superioară examinării CT, 
permiţând o evaluare mai corectă a morfologiei 
tumorii - îndeosebi în ceea ce priveşte extensia 
intraspinală. În plus, cele trei tumori neurogene 
mai frecvente - neurofibromul, neurilemomul si 
ganglioneuroblastomul, au imagini RMN 
caracteristice care permit diferenţierea lor. 1•1 
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Figura 1 şi 2. Radiografii toracice preoperator 

Figura 3 şi 4. Examenul CT preoperator 

Figura 5 şi 6. Radiografii toracica la 2 săptămâni postoperator 
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Problema extenszez intraspinale. Extensia 
intraspinală trebuie suspicionată la orice bolnav ce 
prezintă o tumoră mediastinală cu localizare 
paravertebrală, cu sau fără semne neurologice. În 
aceste condiţii, examinarea CT sau RMN devine 
obligatorie. Akwari 12 arată că extensia intraspinală 
apare la circa 10% din tu morile neurogene, iar 
40% din acestea sunt a~impto.matice. În c~zul ~~ 
care se constată extensia unei asemenea mvazu, 
decizia terapeutică se va lua împreună cu un 
neurochirurg. 

Tratament. 
Principala metodă de tratament a tumorilor 

neurogene rămâne îndepărtarea chirurgicală. 
Calea de abord cea mai folosită este toracotomia 
postero-laterală standard. 11 În cazul tumorilor 
mici şi fără extensie spinală sau în alte structuri 
mediastinale, rezecţia se poate face şi prin 
chirurgie toracică video-asistată. 13·a. Indiferent de 
calea de abord, tehnica propriu-zisă constă în 
secţionarea pleurei de deasupra tumorii, după care 
aceasta este eliberată prin disecţie boantă şi 
ascuţită. În unele cazuri - tumori benigne mici, 
operaţia este de fapt o simplă enucleere; în alte 
cazuri, este necesară prepararea şi/sau secţiunea 
unor structuri nervoase sau elemente vasculare, 
ceea ce ridică considerabil gradul de dificultate a 
interventiei. 11 •15 

Probleme deosebite apar în cazul tumorilor cu 
extensie intraspinală. Majoritatea autorilor 
recomandă operaţia într-un singur timp, cu rezecţia 
atât a tumorii intratoracice, cât si a extensiei sale 
spinale.16.17 Ordinea de atac vari~ză în funcţie de 
situaţia anatomică locală şi de preferinţele 
chirurgului toracic şi ale neurochirurgului; cei mai 
mulţi autori preferă efectuarea în primul timp a 
hemilaminectomiei şi apoi abordul toracic. 
Higashiyarna18 a comunicat un caz cu abord în 
această ordine, dar la care timpul toracic a fost 
efectuat prin chirurgie toracică video-asistată. 

La pacienţii cu tumori maligne actul chirurgical 
trebuie asociat cu radio- şi chimioterapia, în funcţie 
de tipul histologic al tumorii. 

Rezultate şi prognostic. Morbiditatea ŞI 
mortalitatea după rezecţiile de tumori neurogene 
sunt în strânsă legătură cu leziunile sau rezecţiile 
de structuri învecinate. O complicaţie rară, dar 
extrem de gravă este lezarea măduvei spinării, 
care poate duce la paraplegie. Mecanismul cel mai 
frecvent de producere este hemoragia din 
porţiunea restantă nerecunoscută a unei tumori 
"în clepsidră". La acest nivel hemostaza trebuie 
efectuată cu deosebită atenţie prin electro­
coagulare sau ligatură clasică, evitând tamponarea 
cu materiale hemostatice, care pot migra în 
canalul spinal unde se umflă şi comprimă măduva 

spinării. Per ansamblu, mortalitatea este redusă -
în jur de 1-2%, ea fiind mai ridicată în cazul 
tumorilor mari sau maligne. 

Prognosticul este favorabil pentru tumorile 
benigne, recurenţele locale fiind rare. Pentru 
tumorile maligne, prognosticul este nefavorabil -
decesele apar de obicei la mai puţin de un an de la 
operaţie 1 ,8. 

Prezentăm bolnava M. R., 72 ani, pensionară, 
din Târgu-Mureş, internată în Clinica Chirurgie II 
(F.O. 87/13.01.2000) prin transfer de la Clinica de 
Pneumoftiziologie cu diagnosticul de "Tumoră 
pulmonară chistică a lobului superior drept. 
Pleurezie minimă secundară dreaptă. HT A 
oscilantă. Cardiopatie ischemică cronică." Boala 
actuală debutează insidios cu circa 6 săptămâni 
înaintea internării în clinica noastră cu dureri la 
nivelul hemitoracelui drept, urmate de dispnee. În 
evoluţie, simptomele se accentuează progresiv, 
ceea ce determină internarea pacientei la Clinica 
de Pneumoftiziologie unde examinarea CT 
evidenţiază o tumoră chistică situată apical drept, 
pentru care bolnava este transferată în clinica 
noastră. Examenul obiectiv general nu pune în 
evidentă modificări deosebite. Examenul local 
evidentiază un torace ernfizematos, cu raluri 
crepita~te fine la nivelul hemitoracelui drept, mai 
accentuate baza! drept. Zgomotele cardiace sunt 
aritmice, cu 2-3 extrasistole pe minut. 
Examinările de laborator arată: hematocrit 37%, 
hemoglobină 12 g%, VSH 40/80 - repetat 112/ 
135, leucocite 6400/mm3

, trombocite 286000/ 
mml, proteine 6,5 g%, glicemie 89mg%, uree 35 
mg%, creatinină 1 mg%, Na 138 mEq/1, K 3,8 
mEq/1, Ca 4,8 mEq/1, bilirubină totală 0,38, GOT 
29 U/1, GPT 26 U/1, amilazemie 125 U/1. IDR 
Cassoni - negativă. 

Radiografia toracică arată o opacitate gigantă, 
bine delimitată, de intensitate subcostală, care face 
corp comun cu marginea dreaptă a traheei, 
ocupând 1/3 din câmpul pulmonar superior drept; 
pleurezie minimă dreaptă; cord mărit. 

Examenul sputei arată: BK - negativ, floră 
microbiană nespecifică şi Candida albicans. 

Examenul bronhoscopie (Dr. Ioan Pribac): 
"Corzi vocale de aspect normal. Traheea şi 
pintenele traheal de aspect normal. Sector bronşic 
stâng de aspect normal. Arborele bronşic al 
sectorului drept este deformat prin compresie 
externă, fără ca mucoasa să fie infiltrată, iar orificiile 
bronşice ale lobului superior drept sunt permeabile, 
vizualizându-se şi cele subsegmentare. Diagnostic: 
Compresie extrinsecă a arborelui bronşic drept." 

Examenul computer-tomografie (nr. 62/ 
05.01.2000) pune în evidenţă " o formaţiune 
chistică de 8/9 cm situată la nivel apical drept, 
asociată cu o pleurezie în marea cavitate 
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pleurală dreaptă. Densităţile, atât la nivelul 
formaţiunii chistice, cât şi la nivelul cavităţii 
pleurale sunt mai mari decât cea a apei (conţinut 
proteic?). Fără adenopatii mediastinale. Glande 
suprarenale normale. Concluzii: Chist hidatic 
apical drept rupt în marea cavitate pleurală". 

Examenul ecografie abdominal (Dr. C. 
Cantăr): "Chist solitar la nivelul rinichiului drept de 
3XJ cm. În rest, fără modificări ecografice." 

Probele funcţionale respiratorii: 

ve 
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1300 1920 

% 
62 
68 

Examenul cardiologie: "HTA stadiul Il. 
Cardiopatie ischemică şi hipenensivă. Extrasistole 
ventriculare. Fără contraindicaţie cardiologică 
majoră pentru intervenţie chirurgicală." 

Se intervine chirurgical în ziua de 14.01.2000, 
găsindu-se: 

Diagnostic intraoperator: Tumoră neurogenă 
gigantă a domului pleura! drept, subpleurală, cu 
pleur~zie hemoragică şi compresia venei cave 
supenoare. 

Operaţia: Extirparea tumorii. Biopsie 
extemporanee. Drenaj dublu aspirativ toracic 
Mathey-Evrest. 

Protocol operator 59/14.01.2000: "Toracotomie 
axilară dreaptă prin spaţiul 5 intercostal. Se găseşte 
o pleurezie masivă - circa 1500 mi lichid, intens 
hemoragică, din care se recoltează pentru exa­
men citologie. Lobul superior drept este 
comprimat de o tumoră subpleurală a domului 
pleura! de circa 12 cm diametru, ce comprimă şi 
vena cavă superioară ce a ajuns la 5 cm 
diametru, aderentă lax la lobul superior drept de 
care se desprinde cu uşurinţă prin disecţie 
boantă digitală. Se practică biopsie 
extemporanee - rezultat: tumoră conjunctivă 
neurilemomatoasă fără semne evidente de 
malignitate (Conf. Dr. Anca Sin). Tumora este 
intim aderentă la vena cavă superioară şi 
pedicolul subclaviu, motiv pentru care se 
pătrunde în capsulă şi se enuclează digital în 
plan subpleural cu hemoragie importantă - circa 
800 ml, imposibil de controlat până la rezecţia 
completă a capsulei tumorale, mult îngroşată, ce 
conţine şi pleură foarte bine vascularizată. Se 
rezecă progresiv capsula, păstrându-se o pastilă 
de 1,5 cm diametru, în intim contact cu vena 
subclavie, pe tranşa căreia se suturează cu fire 
de aţă plasate în "X" 5 vase hrănitoare de circa 
1 mm diametru cu debit foarte mare. Capsula 
este apoi plicaturată, pleuralizându-se astfel şi 
vârful domului pleura!. Control repetat al 
hemostazei. Drenaj dublu aspirativ toracic 

A. Bo)ianu, P. Bo)ianu, Alexandrina loni)ă, Anca Sin et al 

Mathey-Evrest. Se reface peretele toracic în 
planuri anatomice. Aţă la piele. Pansament 
steril." 

Examenul citologie al lichidului pleural arată: 
"pe frotiul examinat se observă numeroase 
granulocite segmentate, infiltrat limfo-plasmocitar, 
macrofage. Concluzii: proces inflamator cu celule 
de aspect polimorf". 

Examenul histopatologic definitiv (nr. 47652-
655, dr. Anca Sin) arată: "Celule fusiforme realizând 
din când în când aspecte pseudopalisadice (noduli 
Verocay incomplet). Zone cu distrofie hidropică şi 
unele celule bizare, cu nuclei hipercromi, fără semne 
de malignitate. DIAGNOSTIC: NEURILEMOM 
(ANTONI TIP B)". 

Evoluţia postoperatorie favorabilă. Părăseşte 
clinica, vindecată, la 3 săptămâni postoperator. 

Cazul prezentat este interesant prin: 
-raritatea leziunii; 
-aspectul CT înşelător - densităţile de tip 

lichidian, care au sugerat un chist hidatic rupt în 
pleură; 

-localizarea mai puţin obişnuită a leziunii, la 
nivelul domului pleura!; 

-problemele de tactică şi tehnică apărute 
intraoperator: 

-contactul intim cu vena subclavie si vena 
cavă superioară, ce a necesitat pătrund~rea în 
capsulă şi abandonarea unei pastile de capsulă pe 
vena subclavie (după ce examenul extemporaneu 
a arătat benignitatea leziunii); 

-vascularizaţia bogată a capsulei a dus la o 
hemoragie importantă, ce nu a putut fi oprită 
decât prin rezeqia capsulei, sutura vaselor şi 
plicatura pastilei restante; 

-în ciuda volumului mare al tumorii şi a 
localizării la nivelul domului pleural, toracotomia 
axilară a oferit un acces bun asupra leziunii. 
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BUGAT PAL ( 1793-1865) orvosinyelvujit6, elete es 
munkăssăga 

Bugât Pâl (1793-1865) medic, profesor universitar la 
Facultatea de Medicină din Pesta. Este unul dintre 
intemeietorii termenilor tehnici in limba maghiară in 
domeniul Ştiinţelor Naturii, Anatomiei şi Medicinii prac­
tice. Este autorul primului manual de Fiziologie (Eptan-
1830), a tradus pentru prima dată cărţile de anatomie 
(18281 şi de chirurgie (18361 din limba germană. A editat 
in colaborare cu Toldy (Schedel) Ferenc "Vocabularul 
Medical" cu termenii tehnici (1833) şi a intemeiat prima 
revistă medicală (Orvosi Târ)(1831). Împreună cu 
profesorul universitar Bene Ferenc, a organizat 
Reuniunile Ştiinţifice al Medicilor şi Naturaliştilor. A fost 
adeptul Reformelor sociale şi culturale din perioada 
1825-1848; astfel devine Medic Şef al Ungariei, luând 
parte in mod activ la combaterea epidemiei de holeră. in 
intreaga sa activitate, Bugât Pâl a fost un model demn 
de urmat pentru confraţii săi, lăsând in urma lui 
valoroase opere ştiinţifice medicale. 
Cuvânt cheie: Bugât Pâl, medic, profesor universitar, 
terminologia medicală 

Bugat Pal orvos, a Magyar Tudomanyos 
Akademia rendes, a Termeszettudomanyi 
Tarsulat alapit6 tagja, egyetemi tanar es 

nyelvujft6, 1793 aprilis 19-en Gyongyoson 
szi.iletett. 1 Apja falusi szab6mester voit, aki 
mindent elkovetett, hogy tehetseges fiat 
tanithassa. Gimniziumi tanulmanyai utan, 
1811-ben beiratkozott a pesti Tudomany 
Egyetem Orvosi Karira. 1818- ban avattik 
orvosdoktorri. 1819-ben seged-orvosnak 
neveztek ki a belgy6gyaszati es szemeszeti 
klinikara, ahol 1820-ban megszerezte Fahini 
Janos Teofil, az elso eur6pai hiri.i szemesz 
mellet a szemeszmesteri oklevelet is. A nagy 
konkurencia miatt itt veglegesen nem tudott 
elhelyezkedni, ezert videkre ment. Mint tiszti 
orvos dolgozott a felvideki Bakabanyan, majd 
Szelmecbanyan es Belabanyan, mig kepessegei 
es erdemei meitanyolasaert a csaszari 
kormanyzat 1824-ben visszahivta a pesti 
Egyetemre a Sebesz-felcser hallgatok reszere 

DISCiplina Istoria Medicinii, Umversitatea de Medicină şi Farmac1e 
Tllrgu-Mureş 

Adresă pentru corespondenJă· Racz Lajos Ern6. Disciplina Istoria 
Medicinii. Universitatea de Medicină şi Farmacie Tărgu-Mureş, Str 
Gheorghe Marinescu. Nr 38 

Bugat Pal (1793-1865) physician, professor. worked at the 
Medical School in Pest. he is o ne of the founders of the 
terminology in Hungarian language in the field of the 
natural sciences, anatomy and practicat medicine. He is 
the author ofthe first manual in physiology (Eptan -1830) 
and he translated from the German the first manuals of 
anatomy (1828) and surgery (1836) in Hungarian lan­
guage. Together with Ferenc Toldy (Schedel) he edited 
the Dictionary of medical terms (1833) and they founded 
the first journal in Hungarian language (Orvosi Tar)(1831). 
Together with professor Ferenc Bene he organized the 
Scientific Meetings of the physicians and natural scien­
tists. He was a promotor of the social and cultural re­
forms in the period between 1825-1848 and thus he be­
came the Physician - in Chief of Hungary, taking part in 
the fight against the epidemyofcholera. During his whole 
activity. Bugat Pal was an example to be followed by his 
colleagues, learning precious scientific works. 
Key words: Bugat Pal, physicians, Universitary Professor. 
medical terminology 

letesitett elmeleti orvostani tanszekere. Ettol az 
idotol kezdodott Bugat sokiranyu tevekenysege. 
Ezen a tanszeken huszonm!gy evig oktatott 
bonctant, elettant, k6rtant, gy6gyszertant, 
valamint gy6gytant. 

Tanari megbfzatasat a Reformkorban kapta, 
amely nemcsak a polgarosodast, hanem az 
oktatisi es a tudomanyos magyar anyanyelv 
meg6vasat es hasznalatat tiizte maga ele. 12 Ezek 
elso megval6sitasa a magyar orvosi munyelv 
megteremtese es hasznalata voit, a latin es a 
nemet hivatalos nyelv helyett. Bugat, a leadand6 
tananyag tokeletes megertese erdekeben 
szi.ikseget erezte annak, hogy, magyarul, vagyis a 
diakok anyanyelven adjon elo. Ez a torekves 
kesztette arra, hogy magyar nyelvu orvosi 
tankonyveket irjon es az orvosi szavakat 
magyarul is ismertesse. Ezt a torekvest fokozta 
az, hogy Bugat Pal a nyelvlljitas idoszakaban eit 
es alkotott, akkor amikor nemcsak a 
szepirodalomban, hanem a szaktudomanyokban 
is a nyelvujitas hivatalossa valt. 

A muszavak megfogalmazasaban egyi.itt­
mukodott az akkori nyelveszekkel, ir6kkal es 
koitokkel, ki.ilonosen Bajza J6zsef, Kisfaludy 
Karoly, Kazinczy Ferenc, Vorosmarty Mihaly es 
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Toldy (Schedel) Ferenccel. Mivel az 
alaptantargyak koziil Bugat a bonctannal 
foglalkozon sokat, ezen eloszor hozzalaron a 
bonctani muszavak megfogalmazasahoz es 
rendszerbe allirasahoz, annal is inkabb, men 
minden orvosi szakma koziil a legtobb sz6 az 
anat6miaban fordul elo, minregy 5000. 
Torvenyszerunek tanona, hogy a testreszek, a 
szervek es kepletek neveit nemcsak latinul es 
nemeriil, hanem anyanyelven, azaz magyarul is 
ismerjek a hallgat6k, illerve az orvosok. 
Nyelv1ljir6 munkajat kesobb kiterjesztene meg 
a termeszenudomanyi (alanan, novenytan, 
fizika, kemia, asvanytan) szakokra is.1 

Magyar nyelvii bonctani rankonyv hiinyaban, 
1828-ban magyarra forditona Hempel Adolf, 
Friedrich (1767-1834) goningai anat6mus latin es 
nemet nyelven megin anat6miai tankonyvet, az 
"Eiemenra anatomiae corporis humani sani.(Az 
egeszseges emberi test boncrudominyinak 
alapvonalai). Ebben a lefordiron tankonyvben is, 
Bugat, a magyar anat6miai neveket ugy sorolra 
be, hogy mellozte a regi vulgiris szavakat es 
helyeniik masokat fogalmazott, Mihalkovics (13) 
szerim mintegy 40000-er. Az orvosrudomanyiak 
a latin nomenklarurahoz igazodtak. Igy a cere­
brum-ra alakalmatzta az agy, a glandulira a 
mirigy sz6r. Apaczai 6ta a nervusnak megfeleloen 
az "erzoinat• hasznalrak, Bugat eloszor "hurnak ·, 
majd idegnek nevezte el. 1830-ban leforditona 
Samuel Chriscian Friedrich Hahnemann (1755-
1843) "Organon•-jat, a homeopatiinak 
leghitelesebb forrasmunkajit. 11 

Ebben az evben tanirvinyai szimara 
megina az elso magyar nyelvu elenant az 
"Eptan • -t es a "Kozonseges k6rrudomany" -r. 

Bugat olyan szavakat alkotott, melyek a 
magyar nyelvnek nelkiilozheteclen reszei. 6 
alkona meg a kovetkezo szavakat: csipesz, 
kutasz, bolcsode, szalloda, usz6da, siitode, iroda, 
tavirda, l6varda, ir, tan, tanir, nyomda, csavar. 
Javasolra, hogy a regies es vulgaris kifejezeseket 
es szavakat ujakkal helyenesitsek, mint peldaul, 
az "inashus";kotozon", vagy "szalashus· 
helyen az izom (musculus) es az "ikraltus· 
helyen a mirigy szavakar. Ugyancsak 6 
fogadtana el az igen gyakran hasznalt szavakat 
is: adag, alaphang, bonckes, betegapol6, 
belcsarorna, biralat, bizonyitek, csukl6, delej, dij, 
doboz, eberseg, ellenszenv, elnok, eredmeny, 
evszak, fagylalt, fecskendo, fogasz, gy6gyszeresz 
/addig szeracs voit/, hanyinger, jegyzokonyv, 
k6ros, k6rtan, k6rfolyamat, elenan /addig eptan 
volti, hajlam, iziilet, izzadminy, kedely, kiserlet, 
lacleler, Iaz, lob, leg, mutet, muto, k6rhiz /addig 
k6rodal, gy6gyszerrar /addig szered/, tomeny, 
visszer, vegytan, riidovesz, iitem, csepfoly6, 
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csonrszu, valt61iz, vagy hidegleles, illerve 
felbehagy6liz, idiilr betegseg, csontsenyv 1 ma 
angolk6r/, gorvely /scrophulal, kokem /scirrhus/ 
dobk6r /ma felruv6das, azaz tympanial, er, 
orbanc, 6v6da, ors6, rekedt, rendszer, reszletes, 
sejt, terv, torok, tolcser, szen, szellem, 
monymirigy /diilmirigy/, monya /hiively/, rak 
(ez ut6bbit eloszor Pipai Pariz Ferenc (1767) 
nevezte igy). 

A Termeszetrajzban a fi.ilemiilet "bajdalar"­
nak, a vorosbegyet "pirzener· -nek, a harkalyt 
"fakusz·-nak, a hegyi varjut "berci zajgar"-nak, 
a paradicsommadarat "pompedenc"-nek, a 
szircsat "lipi bukdar• -nak nevezte el. Uj 
allarnevei a seregely, a sirmany es a cinke.1 

Bugat Pal, mivel kemiat is taniton, ezert 
sziikseget lina, hogy a kemiai magyar nevek 
alkotisaban 6 is reszt vegyen. A kemiai nevek 
magyar nevet a legjellernzobb rulajdonsaguk 
alapjin hatarozra meg: a hidrogen /HI, mivel a 
legkonnyebb elem voit, a neve "koneny•, a 
br6m IBri gozenek eros szaga miau "biizeny·, a 
kl6r /CI/ halvinyir6 rulajdonsaga miatt 
"halvany/, a j6d /Il ibolyaszinu goze mim 
"iblany", a foszfor IPI sotetben val6 vill6gasa 
miatt " vilany •, az arsen 1 Asi s6inak mergezo 
voita miau "mireny•, a kalium /K/, mivel 
hamub61 allitonak elo "hamany", a magnezium 1 
Mg/ legtobb oldhat6 s6inak keseru ize mim 
"kesreny", a kr6m /Cr/ s6inak szinessege miau 
"fosteny·, a kobalt /Col ugyanilyen okb61 
"kekeny• nevet kapott. Az any-, eny- kepzok 
hasznalata az "arany• mimajira torrem s 
amelyeket a magyar sz6kincsben keszen talalt, 
igy fogalmaz6don meg a: higany /Hg/, horgany 
!Znl, dirdany /St/, kovany /Si/, meszeny /Cal es 
szeneny ICI. 

Bugat Pal mellen a kemiai nyelv ujitasaban 
meg reszt ven: Wimerl J akab (1732-1809),< 
Kovats Mihaly (1762-1851),5 Schuster Janos 
Konstantin (1777 -1838) 6 valamint Nendrwich 
Karoly (1811-1892) orvos es kemikusok.7 

Kiilonosen Schuster Janos nyelv1ljir6 
munkassaga egeszitette ki a Bugat ahal 
kezdemenyezett 1ranyzatot. 6 Berzelius 
(Berzelius Jons Jacob - 1779-1848 - sved 
kemikus, a rudomanyos asvany rendszenan 
megalapoz6ja, az atomok jelolesi m6djanak 
kezdemenyezoje) szerim elvalaszrona a femes 
es nem-femes elemeket. A femeknek "-any• 
vegzodest ajinlon az aranynak megfeleloen. Igy 
alkona meg a kovetkezo uj szavakat: vasany 1 
Fel, rezany /Cu/, eziistany 1 Agl (Kovacs 
szerint "iistany"), szikeny /Na/, irany !Tel, 
sulyany /Bal, szagany /Os/, imeny /Ta/, 
dardany /Sb/, folany !FI, fosteny /Cr/, sargany 
lUI, reteny /Se/, seleny IW/, b6rany /B/, 
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timany 1 Al!, pirany /Srl, ereny /Pt/, latany 1 
La/, neheny /lr/, 6lmany /Pb/, lavany /Li/, 
cereny /Ce/, keneny /Bi/, kadany /Cd/, kekleny 
!Col, cseleny IMn!, pikeny /Y/, r6zsany /Rh/, 
6nany /Sn/, olany !Moi, edeny !Bel, alany 
vagy ingerlany /Ni/. 

A nem-femeket ugy jegyezte meg, hogy azok 
6-ra vagy 6-re vegzodjenek. Igy alakuitak ki a: 
gyul6, vagy viz6 IHI, fojt6 IN!, savit6 /0/, 
zoldlo ICI!, biîzlo IBri, ibl6 /Il, vill6 /P/ stb. 
szinonimak. 

A Schuster-fele miînyelv, szerzoje halala 
utin revizi6 ala keriiit. Elsonek Bugat Pal es 
Irinyi Janos ( a foszforos gyufa feitalal6ja) 
kifogasoitak, hogy Schuster Ott is er6Itette a 
femek "-any" sz6vegz6dest, ahol az rossz 
hangzasu voit. Kiilonosen az ingerlany /Nil 
ellen leptek fel, javasoitak, hogy a rezany es a 
meszany helyett tovabbra is a "rezeny" es a 
"meszeny" elnevezes maradjon. Nendtwich 
Karoly, a tud6s csoport legkiemelkedobb tagja, 
hibaztatta a tulkapasokat azokkal szemben, akik 
peldaul a colesztint "mennylenek ", a serpentint 
"kigylenek", vagy a granitot "maglanak" 
nevezrek el. 

A "sav" sz6 roviditett formaja a 
"savanylinak", viszont a sav /acidum/ reg1 
magyar neve a "Iei" voit, amely a nemet "Geist"­
nek, azaz a "lelek" roviditett formaja. (Nemetiil a 
s6savat ma is "Saitzgeist" -nak hivjak). 

A nyelvlijitas elon a s6sav neve "s6lel ", a 
salerromsave "saletromlel" voit. A szesz "ling" 
(peldaul a borszesz= "borLing "), az albumin 
"fehernye", a fibrin "rostonya", az urethan 
"hugyany", a pepszin "emesznye", a kemenyit6 
"kemnye", a maitoze "erjenye", a dextrin 
"derceny" voit. Az alkaloidak neveit ugy 
kepeztek, hogy a meregtani hatisuk 
roviditesehez az alkaloida "-al" sz6tagj at 
kapcsoitak. Igy jottek letre a chinin "kinal", a 
morfium "makal", vagy "szunyal", a strichnin 
"szoral", az atropin "maszlagal", a colchicin 
"belendekal" es a nikotin "bagol". 

Kovats Mihaly 3.5 ajanlatara meghonosodott a 
fiola "szelke", retorta "gorbetok", kad "botska", 
teka "lehely", butelia "legely", sparula "lapoc", 
lombik "gober", mikr6szk6p "g6rcs6", szintezis 
"elegyites", analizis "elvalaszt:is", kiserlet 
"remek", extractum "kihuzadek", reagens 
"pedzoszer", virtus "himseg", materia "anyag", 
chemikus "titkacs", botanika "fiiveszes", 
pharmacia "szered. (szer es -ed kepzo 
osszevonasab6l), gy6gyszeresz (pharmacopoeus) 
.. szeracs" (-ies mint mesterkepz6), destillaci6 
"lecsepegtetes", sublimacio "felrepites", gumi 
"mezga", roob "iz", saccharose "nadmeztargy", 
fermentaci6 "forras", skeleton "vaz", cola tura 

Racz LaJOS Ern6 

"sziiredek", physika "termeszettudomany", fixa 
idea .. rogeszme" es supersarurat "tultelites" 
kifejezes. 

Bugat Pal korszakalkot6 munkassagat, az 
oktatis es az egeszsegiigy korszeriîsodese 
kereten beliil a reformkor (1825-1848) 
politikaja kozvetleniil el6segitette.1 

A szabadsagharc bukasa a nyelvujitast is 
fasuitsagba taszitotta. A sok vira es biralat 
kovetkezteben megallapodrak abban, hogy 
aminek nincs nemzetkozi elnevezese, magyar 
miîszavakat hasznaljanak; abban az eserben, 
hogyha nincs megfelel6 sz6, akkor 
magyarosabba tett idegen sz6t hasznaljanak, de 
amire j6 magyar sz6 van, ne hasznaljanak 
helyeue idegent. Az 1870-es evek sorin a 
nyelveszek es termeszerrud6sok fokozatosan 
attertek a nemzerkozi, illetve a regi magyar 
kifejezesekre. 

Bu gat Pal, 1831-ben megalapitotta az els6 
magyar nyelviî orvosi foly6iratot, az Orvosi Tar-t, 
amelyet kesobb Fior Ferenccel a kivil6 
sebesztanarral egyii tt szerkesztett 1848-ig, 
azutan egyediil. Bugat, Toldy (Schedel) Ferenccel 
(1805-18 75), az orvosi vegzettsegu irodalmarral 
egyiitt, 1833-ban osszeillitotta es kiadta a 
Magyar-Deak es a Deak-Magyar Orvosi 
Sz6konyvet. 10 1843 -ban megjelent "Termaszett­
udomanyi sz6halmaz" dmii miîvet V. Fredinand 
gyemantgyiiriivel tiintette ki. 11 1841-ben 
szervezte meg Bene Ferenccel (1775-1858) a pesti 
egyetem tanaraval 1, a Magyar Orvosok es 
Termeszetvizsgal6k Vandorgyiîleset, an1ely a 
kiilonboz6 tudomanyagak muvel6it egyesitette. 
Leterhozasaban kezeskedett Szechenyi lstvan , 
Kossuth Lajos, Batthyani Lajos es Klauzal Gabor, 
a reformkorszak polirikusai. A letrejott Orvosok 
es Termeszetvizsgal6k V andorgyiîles els6 iilesen, 
Bugat megalakitotta a Termeszettudomanyi 
Tarsulatot, es kezdemenyezte a Termeszett­
udomanyi. 

Kozlony megjeleneset. A tarsulat feladata a 
Termeszettutomanyok miivelese es 
hasznositasa. A Tarsulat elso elnokeve Bugar 
Palt vilasztottak, titkara az ir6va lett 
orvosnovendek Vajda Peter leu. 

Kival6 munkassagaen 1830-ban Bugat Pilt a 
Magyar Tudomanyos Akademia ragjava 
vilasztotta. A koziigyek intezeset hazafias 
ontudattal villalta. Lenhossek Mihaly Ignac 
(1773-1840),9 az orszag protomedikusa, az 1831-
ben betor6 kolera jirvany lekiizdesere, Bugatot 
eloszor Tiszaujlakra, azutan Maramarosszigetre 
kiildte. A j6 szervez6kepesseggel rendelkez6 
Bugat feladatat, azaz jirvanyellenes kiizdelmer 
igen j6 eredmennyel vegezte, mire a jirvany 
rovidesen megsziint es igy sok ember eletet 



Buget Pal (1793-1865) orvosinyelvuJt6, elete es munkassaga 

mentene meg. A Szabadsagharc hive voit, ezert a 
Honvedelrni Bizotmtany Kormanya Bugat Palr 
1848-ban orszagos foorvossa nevezte Ici, ahol 
igazi ter mutatkozon orvosi es szervezoi 
rehetsegenek. Munkajat az egeszsegugy 
megvedese erdekeben, a feleloseg rudataval, 
komoly orvosi onrudanal es erellyel vegezte. In is 
megmu tankozon orvosi es szervezoi tehetsege. 

A Szabadsagharc leverese utan, mint 
egyererni tanart Bugarot is igazol6 eljaras ala 
verenek s megf6sztonak tanari illasat6l, sot 
nyugdijigenyetol is. Elzartak a tanitast6l es a 
kozelenol, azt az embert, oktat6t es orvost, aki a 
rudomanyos elemek, nevelesnek es a 
tarsadalonmak, antelyben elt, nagyerteku 
szolgalatokat ten. Egy evre visszavonuh 
sziilofalujaba., Gyongyosre, majd budai lcis hazaba 
huz6don meg, ahol biiszken eh sebzen 
maganyaban. In maganorvosi munkat vegzen es 
szorgalmasan fejlesztette az osszehasonlit6 
nyelveszetet, melynek korebol tobb dolgozatot irt. 
In fejezte be a finn-magyar osszehasonlit6 sz6tm 
es mas megkezden rudomanyos munkait. Mivel 
gyermeke nem voit, 8 csang6 fillt fogadon 
orokbe, akiket nevelt es sajat koltsegen taninatott. 

1860-ban, a tirsadalmi helyzet enyhiilesekor, a 
nagy nepszeriisegnek orvend6 Bugat Palt vegre 
visszahivcik a Termeszenudomanyi Tarsulat elere 
(1861). Sajnos, az uj, de inkabb a fiatalabb tagokkal 
nem talalta meg a megfeld6 hangot, tanacsait sen1 
hallganak meg kello keppen. Kozben erzekenyen 
erintene az eles, sokszor gllnyos biralat a 
refomtkorban tanusiton munlcissagaert., valanlln.t 
nydvlljirasi torekveseert. Mindezekert., valantint a 
fokozod6 gyengelkedeseert, 1864-ben, minden 
villalr megbizatasar6l lemondon es teljesen 
visszavonult. Elnolci szeker az ifju nemzedekek sokat 
igero tagjanak Than Karolynak adta ar. Budai 
maganyaban, harom ev mulva., vagyis 1865 julius 9-
en, eletenek 73. eveben, hosszabb betegeskedes utin, 
hirtden beallon szelhiides kovetkezteben meghalt. 

Emleket orzi a magyar rudomanyos nyelv, 
orzik a alkorasai es maga a magyar nemzet, 
antelynek dolgozon. 
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Bugat Pal eletevel, a beteg ember gy6gyitisat 
vegzo orvosnak, rudomanyos kutat6nak es 
oktat6nak egyaram peldat mutaton. E sorok ir6ja,14 

Bugat Pal munkassagat es elevulheteclen erdemet a 
magyar anat6miai muszavak els6 megalkatojaban 
larja. Illo, hogy ezeket a miiszavakat a hivatalos 
latin szavak {terminus technicus) mellen, magyarul 
is hibaclanul hasznaljuk, annalis inkabb, mert az 
anatomia nydve alapjat kepezi az egesz orvosi 
nyelvnek. Ne feledjiik: "Idegen nyelveket rudni 
szep, az anyanyelvet a lehetsegesig muvelni 
kotdesseg". Vonatkozik ez a szaknyelvekre 1s, 
foleg az orvosi szaknyelvre. 
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