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Particularităţi ale factorilor de risc cardiovascular la 
femei 

Crina Motoc1
, R. Motoc2

, M. Laszlo 1, Laura Socaciul, L. Cozlea2 

Conceptul factorilor de risc in bolile cardiovasculare s-a 
dovedit a fi unul dintre cele mai importante domenii ale 
cardiologiei preventive. Identificarea progresivă a lor prin 
studii epidemiologice a permis realizarea unor progrese 
esenţiale in cunoaşterea mecanismelor aterogenezei şi in 
stabilirea de metode terapeutice cu aplicare la grupe 
populaţionale. 

Factorii de risc incriminaţi in geneza bolilor cardiovasculare 
sunt in majoritate aceiaşi la bărbat şi la femeie, dar 
influenţa multora dintre ei este modulată in funcţie de sex. 
Există cu toate aceste diferenţe intre genuri, explicate intr-o 
anumită masură prin scăderea nivelului hormonilor 
estrogeni, indeosebi după menopauză. 
La femei: prevalenţa factorilor de risc cardiovascular este 
in continuă creştere; importanţa colesterolului total este 
mai scăzută decât la bărbaţi, în schimb HDL-colesterolul 
este considerat un factor de risc independent 
semnificativ; trigliceridele reprezintă un factor de risc ma­
jor la femei; hipertensiunea arterială este factor de risc 
pentru ambele sexe cu impact probabil mai scăzut la 
femei; fumatul este cauză de boală coronariană, în 
schimb rata de abandonare la femei este mai mică decât 
la bărbaţi;diabetul zaharat este un factor de risc mai 
sever la femei; proteina C reactivă este un factor de risc 
la ambele genuri, cu creştere a riscului in timpul unei 
terapii de substituţie; menopauza este considerată factor 
de risc cardiovascular în special dacă se instalează 
prematur sau dacă este indusă artificial. 
Cuvinte cheie: factori de risc cardiovascular, boala 
coronariană, femei, menopauză. 

Conceptul factorilor de risc în bolile 
cardiovasculare s-a dovedit a fi unul dintre cele mai 
importante domenii ale cardiologiei preventive. 
Identificarea progresivă a lor prin studii epidemiologice 
a permis realizarea unor progrese esen~iale în 
cunoaşterea mecanismelor aterogenezei şi în stabilirea 
de metode terapeutice cu aplicare la grupe 
populaponale. 

În prezent sunt cunoscu~t factori de risc majori 
pentru care există dovezi certe şi a căror prezen~ă 
contribuie în mod independent la creşterea riscului de 
boală coronariană: vârsta, fumatul, obezitatea, 

'Clinica MedicalA III- Spitalul Clinic Jude!ean de Urgen!A Hrgu-Mureş 
'Ciinoca Medocal6 III - Universitatea de Medocini şi Farmacie Tărgu­
Mureş 
Adresa pentru coresponden16: dr. Crina Motoc. Clinoca MedicalA III. 
str Revolu!ieo, nr 35. T6rgu-Mureş. tel. 0723926970 

The concept of risk factors in cardiovascular diseases, 
has proven to be one of the most important areas in pre­
ventive cardiology. Their progressive identification 
through epidemiological studies permitted important ad­
vances in the knowledge of the atherogenesis mecha­
nisms and in the establishment of therapeutic methods 
applicable to population groups. 
The risk factors incriminated in the genesis of cardiovas­

cui!!Jr disease are mostly the same for man and woman, 
but the influence of many of them is modulated by gen­
der. Stil/ there are gender differences, partly explained by 
the lowering of estrogen levels, especial/y after meno­
pause. 
In women: there is a continuai increase in cardiovascular 
risk factors; the significance of the total cholesterol 
level is lower than in men, conversely HDL-cholesterol is 
considered to be a significant, independent risk factor; 
Triglycerides represent a major risk factor in women; 
hypertension is a risk factor for both sexes with a 
slightly lower impact in women; smoking is a major 
cause of cardiovascular disease, but the rate of quitting, 
is lower in women than in men; diabetes mellitus is a 
more risk factor important in women; The C-reactive pro­
tein is a risk factor for both gender, with increased risk 
during estrogen substitution therapy; menopause is 
considered to be a cardiovascular risk factor especially if 
it has an early onset and if it's artificially induced. 
Key words: cardiovascular risk factors, coronary disease, 
women, menopause 

hipertensiunea arterială, colesterolul total, LDL 
colesterolul, HDL colesterolul, diabetul zaharat, 
istoricul familial de boală coronară, etc.'s.sz,sJ.s. 

Cercetările recente au demonstrat însă că există 
încă mul~i factori care pot creşte riscul de apari~ie al 
bolii coronariene sau pot influen~a severitatea acesteia, 
factori de risc noi pentru care există argumente 
suficiente de asociere cu riscul de ateroscleroză şi 
complica~iile sale. Dintre aceştia, sindromul inflamator 
serie, exprimat prin nivele crescute ale fibrinogenului 
serie, dar mai ales ale proteinei C reactive, precum şi 
hpertrigliceridemia dispun deja de numeroase dovezi. 
Există unele controverse în ceea ce priveşte rolul 
hiperhomocisteinemiei şi a statusului antioxidant în 
determinismul si evolutia bolii. 

Factorii de risc 'incrimina~i în geneza bolilor 
cardiovasculare sunt în majoritate aceiaşi la bărbat şi la 
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femeie, dar influen~a multora dintre ei este modulată în 
functie de sex. Numărul factorilor de risc la femeia cu 
boali coronariană va fi mai mare decât la bărbati. 

În afară de factorii de risc general, admiŞi pentru 
boala coronariană şi enumera~i mai sus, o serie de al~i 
factori - menopauza, terapia hormonală de substitu~ie, 
utilizarea contraceptivelor orale ca şi o serie de condi~ii 
psiho-socio-culturale specifice legate de pozi~ia femeii 
în societate -joacă un rol determinant în configurarea 
riscului de boli cardiovasculare. 

Dislipidemia 
Tulburările metabolismului lipidic ce includ 

supraproduqia sau deficitul de lipoproteine constituie 
dislipidemia Aceasta se poate manifesta sub una dintre 
următoarele forme: cresterea colesterolului serie total, a 
LDL colesterolului, cr~şterea nivelului trigliceridelor şi 
scăderea nivelului plasmatic al HDL colesterolului. 

Dislipidemia constituie unul dintre cei mai 
importanţi factori de risc modificabili, de aceea al 
treilea raport National Cholesterol Education Program 
(NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation and 
Treatament of High Blood Cholesterol in Adult- Adult 
Treatament Panel III (ATP III) reafirmă că prima 
~intă în terapia hipolipemiantă este scăderea nivelului 
LDL colesterol ului, urmând să fie luate în considerare 
şi tratate hipertrigliceridemia şi nivelul scăzut al HDL 
colesteroluluiY" 

Marea majoritate a studiilor care demonstrează o 
corelatie Între cresterea valorilor colesterolului total, a 
fracti~nilor sale si incidenta bolii coronariene au fost 
efec~uate la bărbaţi , iar ~xtrapolarea la femei apare 
foarte dificilă, dacă tinem cont că reducerea valorilor 
estrogenilor după m~nopauză modifică profilullipidic, 
deci creste riscul de boală coronariană. 

În ~ltimii ani, studii efectuate la femei indică un 
nivel de corelatie redus între incidenta bolii coronariene 
si valorile ~olesterolului total . ca si ale LDL 
~olesterolului la femeile sub 65 de ani. Un.rol important 
revine însă fractiunii HDL colesterol a cărei scădere 
sub 35mg/dl po~te dubla riscul de infarct miocardic la 
femeie în compara~ie cu bărba~ii ce au valori similare.7 

O creştere a valorilor HDL cu 10mg/dl este asociată cu 
o reducere a riscului de 40-50%. Scăderea HDL si 
creşterea semnificativă a fraqiunii LDL după 
menopauză reprezintă probabil una din explicaţiile 
creşterii a inciden~ei bolii coronariene după 65-70 de 
ani. De remarcat că la femei, şi în special la cele în 
vârstă, trigliceridele reprezintă un factor de risc 
independent pentru boala coronariană. 

Mai multe studii clinicen au eviden~iat faptul că la 
femei cel mai puternic factor de prognoză este nivelul 
de HOL colesterol precum şi raportul colesterol total 1 
HOL colesterol. Conform ghidului elaborat de 
National Cholesterol Educat10n Pro;ect din SUA, aceşti 
doi parametri se folosesc ca test sceening pentru 
aprecierea riscului bolii coronariene la femei. 

Colesterolul total si fractiunile sale 
Este recunoscut faptul ' că hipercolesterolernia 

reprezintă un factor de risc esen~ial pentru bolile 
cardiovasculare fapt dovedit în numeroase studii, de la 

Crina Motoc, R. Motoc, M. laszlo, Laura Socaciu, l. Cozlea 

cele experimentale şi epidemiologice, la eviden~erea 
unor forme genetice de hipercolesterolemie şi la 
evaluare clinică şi tratament. 

Marile studii epidemiologice'5 au arătat o corela~ie 
directă a nivelului plasmatic al colesterolului cu 
morbiditatea şi mortalitatea cardiovasculară. Asocierea 
a fost prezentă independent de sex, deşi femeile până la 
menopauză par a avea un risc mai scăzut. Astfel, o 
metaanaliză condusă de National Heart, Lung and 
Blood Institute- NH LB!, cu date culese din 1995 de la 
86.000 de femei sub 65 de ani, a arătat că femeile cu 
valori ale colesterolului total peste 240mg/dl aveau un 
risc mai mare de a dezvolta boală coronariană, şi 
anume 2,4, faţă de grupul de control cu valori ale 
colesterolului situate sub 200mg/dl. Pentru femeile în 
jurul vârstei de 65 de ani riscul relativ a fost doar 1,2 , 
semnifica~ia generală a nivelurilor colesterolului total 
fiind evident mai slabă la această vârstă. Js Doar în 
grupul de femei cu vârsta situată între 40 şi 50 de ani s-a 
constatat o corelatie evidentă între nivelul de colesterol 
şi riscul de boală ~oronariană, acest risc fiind apreciabil 
mai m!c decât la bărba~ii cu hipercolesterolemie.25 O 
predicţie mai bună asupra riscului de boală coronariană 
la femei poate fi însă dedusă prin urmărirea valorilor 
fractiunii HDL-colesterol. 

'Conform National Health And Nutrition 
Examination Sur..,eys - NHANES, la femeile tinere 
nivelul HOL-colesterol este cu lOmg/dl mai crescut 
faţă de bărbaţi (56 versus 46mg/dl).n Această diferenţă 
poate fi considerată ca un factor protectiv specific 
pentru sexul feminin, deşi după menopauză s-a descris o 
scădere a valorilor HOL, în special a fraqiunii HDL

2
, 

considerată cardioprotectivă, şi o creştere a fraqiunii 
LDL-colesterol şi a Lipopreteinei(a).31 

Valorile scăzute ale HDL-colesterolului (sub 35 
mg/dl) trebuie considerate un factor de risc aterogen 
independent, în special la femeile în vârstă. Date din 
studiul EPESE- Prospective Estabilished Populat10n for 
Epidemiologic Studies of the Erdely - au arătat că 
femeile cu valori ale HDL-colesterolului sub 35 mg/dl 
sunt supuse riscului de boală coronariană de două ori 
mai mare decât femeile cu valori peste 60mg /dJ.l1 

Ca o completare la valoarea absolută a HDL­
colesterolului, raportul colesterol total!HDL-colesterol 
este de asemenea cu semnificatie mare. Studiul EPESE 
a demonstrat că o creştere a a~estui raport cu o unitate 
determină o crestere cu 17% a riscului coronarian. 

Majoritate~ persoanelor cu hipercolesterolemie 
prezintă şi nivele crescute ale fraqiunii LDL-colesterol 
deoarece cea mai mare parte a colesterolului serie se 
transportă sub formă de LDL. 

In contrast cu alterările peri şi postmenopauzale 
mai reduse ale HDL-colesterolului, valorile LDL­
colesterolului cresc cu aproximativ 2mg/dl/an între a 
cincea şi a şaptea decadă a vieţii, devenind 
asemănătoare cu cele ale bărbatilor de aceeasi vârstă.11>1 

O analiză a NH LBI a evid~ntiat că fe~eile relativ 
tinere (sub 65 de ani) cu val~ri ridicate ale LDL­
colesterolului au avut un risc de boală coronariană de 
3,3 ori mai mare faţă de cele cu valori normale în timp 
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ce la femeile peste 65 de ani cu LDL-colesterol crescut 
acest risc nu mai era atât de excesiv.25 

Compararea femeilor peri şi postmenopauză a 
demonstrat că există mai multe particule LDL 
colesterol mici şi dense (cu un mare potenţial 
aterogenetic) în perioada postmenopauză, indicând că 
tranziţia la menopauză este asociată cu o creştere a 
acestei subfracţiuni de LDL precum şi a sindromului de 
rezistenţă la insulină, potenţialul aterogen al LDL­
colesterolului cu particule mici şi dense fiind determinat 
de faptul că este mult mai uşor oxidat iar mărimea mai 
mică facilitează penetrarea în peretele arterial. 11 

H ipertrigliceridemia 
Importanţa trigliceridelor ca factor de risc pentru 

bolile cardiovasculare a fost mult timp controversată. 
Noi date par de un actual interes, pledând pentru 
această asociere. A fost demonstrată prezenţa 
lipoproteinelor cu un conţinut crescut de trigliceride la 
nivelul plăcii aterosclerotice demonstrându-se că 
acestea constituie factori predictivi ai progresiunii bolii 
coronariene şi a leziunlor medii coronariene care sunt 
cele mai vulnerabile şi predispuse la fisuri. 

Două metaanalize efectuate în ultimii ani confirmă 
această legătură şi indică faptul că un nivel serie al 
trigliceridelor mai mare de 200mg% conferă un risc 
crescut pentru boli cardiovasculare.5

•
6 S-a arătat că 

nivelul crescut al trigliceridelor este asociat cu o 
creştere a riscului cardiovascular cu 32% la bărbaţi şi 
76% la femei. După efectuare ajustării procentuale în 
functie de valorile HDL, rata de risc atribuită 
hipe;trigliceridemiei scade cu 14% la bărbaţi şi cu 37% 
la femei, rămânând totusi statistic semnificativă. 

Hipertrigliceridemia are un rol mai mare în 
creşterea riscului aterogenezei la femei comparativ cu 
bărbaţii, motiv pentru care această fraqiune lipidică 
suscită ma1 mult interes terapeutic la persoanele de sex 
feminin. 

Mai multe studii, printre care Stockholm 
Prospective Study efectuat pe 1500 de femei pe o 
perioadă de 12 ani, au identificat hipertrigliceridemia ca 
un factor de risc independent pentru evenimentele 
cardiovasculare la femei. Studiul Framingham a 
demonstrat că riscul de boală coronariană creşte în jurul 
valorii de 200mg/dl iar la valori de peste 350mg/dl 
acestt risc este dublu fată de bărbati. 

Semnificaţia ater~genetică a' hipertrigliceridemiei 
creşte mai mult când survine în combinaţie cu nivele 
redicate de LDL-colesterol şi/sau nivele scăzute de 
HDL-colesterol. 

Lipoproteina A 
S-a constatat că aproximativ 80% dintre 

persoanele care dezvoltă boală coronariană au valori 
serice ale colesterolului egale cu ale celor care nu fac 
boala, de aceea s-au depus eforturi în depistarea altor 
factori implicaţi, lipoproteina A fiind unul dintre 
aceştia. 

La femei, valori crescute ale Lp(a) (peste 0,3mg/dl) 
reprezintă un factor de risc aterogen independent atât 
pre- cât şi postmenopauză. Riscul de boală coronariană 
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pare să crească dacă se adaugă şi alte modificări ale 
profilului lipidic. Pentru femeile sub 60 de ani 
combinaţia Lp(a) crescută (peste 0,55mg/dl) şi un 
raport colesterol totai!HDL-colesterol peste 5 a fost 
asociată cu o crestere importantă a riscului coronarian 
la fel ca şi aso~ierea unor valori crescute de LDL~ 
colesterol (peste 5mmol/l) ori a unui HDL-colesterol 
scăzut (sub 1,15mmol!l). Există dovezi că la femei 
valorile crescute ale Lp(a) sunt asociate cu o creşere de 5 
ori a riscului pentru evenimente coronariene ... 

Luând în considerare aceste date se poate afirma că 
indivizi sănătoşi care au valori plasmatice crescute ale 
Lp(a) prezintă un risc crescut de a dezvolta boală 
coronariană, iar pacienţii care au deja boală coronariană 
au un risc crescut de progresiune a bolii. 

Diabetul şi insulinorezistenţa 
Diabetul zaharat, în special cel de tip 2 -

noninsulinodependent, măreşte semnificativ riscul de 
morbiditate şi mortalitate cardiovasculară. Aproximativ 
80% din decesele la persoanele cu DZ tip 2 se produc 
printr-o boală cardiovasculară şi riscul relativ de deces 
datorită unui eveniment cardiovascular este de 3 ori mai 
crescut la diabetici faţă de populaţia generală. Această 
situaţie particulară a condus cercetătorii la considerarea 
DZ tip 2 ca echivalent de risc pentru boală coronară 
confirmată, DZ tip 2 conferind un risc echivalent 
pentru apariţia unui eveniment coronarian în următorii 
1 O ani mai mare de 20%, similar cu o boală 
coronariană confirmată. 1 

La vârstnici, prevalenţa DZ prezintă o creştere 
notabilă la femei, elementul esenţial ce dictează riscul 
cardiovascular fiind dat de prezenţa insulinorezistenţei 
determinată de obezitatea abdominală, de tip android, 
ce devine comună la vârstnici. 

Hiperinsulinismul, componentă a sindromului de 
rezistenţă la insulină, este asociat cu o creştere a riscului 
de boli cardiovasculare în numeroase studii clinice 
prospective10, fiind un factor de risc independent pentru 
bărbaţii de vârstă mijlocie şi femeile aflate în 
menopauză.2'.21 

Desi atât femeile cât si bărbatii tind să manifeste 
diaberul' la aceeaşi vărstă, i~r DZ c~eşte riscul de deces 
coronarian indiferent de sex, este de remarcat că la femei 
riscul relativ este de 2,58 în timp ce la bărbaţi doar de 1 ,85. 
Datele corelate din studiul Framingham precum şi o 
metaanaliza ce a reunit date din alte 1 O studii sugerează că 
diabetul este un factor de risc mai semnificativ la femei, 
având consecinte mai severe decât la bărbati, riscul relativ 
fiind la femei de 2,58 iar la bărbaţi doa; 1 ,85, şi că la 
femeile diabetice rolul protector al estrogenilor poate fi 
diminuat sau chiar anulat. 22.26 

Hipertensiunea arterială 
Hipertensiunea este un factor de risc clasic al 

apariţiei bolii coronariene şi unul dintre cei mai 
importanţi factori de risc modificabili. Cu toate acestea 
HTA este insuficient controlată, ceea ce implică pe 
lângă costuri impresionante, scăderea speranţei de viaţă 
din cauza apariţiei unor evenimente cardiovasculare ce 
ar fi putut prevenite. 
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Numeroase studii" au demonstrat că HTA, atât cea 
sistolică cât şi cea diastolică, reprezintă un factor de risc 
major, independent atât la bărba~i cât şi la femei. Dacă 
înaintta vârstei de 45 de ani incidenta HTA este mult 
superioară la sexul masculin, după 65 'de ani 70% dintre 
femei prezintă o HTA, proporţie ce atinge 80% după 75 
de ani. Un studiu suedez efectuat timp de 12 ani la 1462 
de femei arată că incidenta IMA este crescută la 
persoanele cu HTA. chi;r şi sub tratament, în 
compara~ie cu cele cu tensiune arterială normală9, iar 
intr-un studiu efectuat în SUA , în care femeile 
reprezintă 5 7% din total, se arată că o terapie 
antihipertensivă eficace reduce cu 25% inciden~a bolii 
coronanene. 

Date din studiul Framingham au eviden~at că 
femeile cu TA considerată în limite normale au un risc 
cardiovascular mai mare decât cele cu valori normal 
scăzute. 24 Un alt studie efectuat pe 14.000 de femei cu 
vârsta cuprinsă între 30 şi 64 de ani a arătat că riscul de a 
dezvolta boală coronariană în următorii 1 O ani de viată a 
fost strâns legat de nivelul tensiunii arteriale. Riscul pe~tru 
femeile din categoria normal înaltă a fost de 4 ori mai mare 
faţă de cele cu TA normală dar joasă, în timp ce femeile 
hipertensive, chiar şi cele sub medicaţie considerată 
satisfăcătoare, au fost expuse riscului cardiovascular de 8 
ori mai mult.18 Pentru cele cu tratament insuficient riscul 
a fost de 19 ori mai mare . .14 

Obezitatea si sedentarismul 
În populaţia' generală, indicele de masă corporală 

(IMC) crescut se asociază cu o creştere a mortalităţii de 
toate cauzele fiind asociată cu scăderea speranţei de 
viaţă." Obezitatea în special cea de tip android, este un 
factor de risc al bolii coronariene, agravând ceilalţi 
factori de risc ai aterosclerozei, deoarece contribuie la 
cresterea valorilor tensionale, modifică toleranta la 
glu~oză, determină insulino-rezistenp, induce 
dislipidemii. 

Numeroase studii au incercat să stabilească o 
legătură directă între excesul ponderal şi boala 
CD1Cl1ari:n3..Nurses' Health Study, cu aproape 120.000 
de femei studiate pe parcursul a 14 ani, a evidenţiat 
asocierea pozitivă între IMC şi boala coronariană. 
Astfel, femeile care au crescut în greutate 20 kg. au fost 
supuse unui risc coronarian de 2,7 ori mai mare faţă de 
femeile care au câştigat în greutate doar 5 kg:2 

Pierderile şi câştigurile repetate de greutate sunt un 
fenomen binecunoscut. Studiul Women's lschemia 
Syndrome Evaluation (WISE) a arătat că 27% din 
femei au fost expuse variaţiilor de greutate.ls Deşi 
studiile au atribuit un efect pozitiv scăderii în greutate 
pentru pacienţii obezi, fluctuaţiile greutăţii sunt 
asociate cu un risc coronarian crescut., studiul WISE 
raportând nivele ale HOL-colesterol scăzute la femeile 
cu variaţii mari ale greutăţii (peste 20 kg.) în ambele 
sensun. 

De asemenea, inactivitatea fizică este considerată 
la femei, ca şi la bărbaţi de altfel, un factor de risc 
independent, riscul relativ de boală coronariană fiind 
diminuat, independent de alţi factori de risc, printr-o 

Crina Motoc, R. Motoc, M. Laszlo, Laura Socaciu, L. Cozlea 

activitate fizică sustinută.J() O metaanaliză a arătat că 
persoanele active fizic au avut o probabilitate de a 
dezvolta evenimente coronariene cu 50-70% mai mică 
decât persoanele inactive. La femei chiar şi o activitate 
fizică uşoară până la moderată poate avea efecte 
preventive favorabile dovedindu-se că mersul rapid 
timp de o oră/săptămână reduce cu 15% riscul 
coronarian iar prelungirea duratei efortului fizic poate 
duce la o scădere până la 50% a acestui risc. 21 

Fumatul 
Fumatul reprezintă unul dintre factorii de risc 

majori recunoscuţi pentru bolile cardiovasculare, 
dublează rata de mortalitate şi creşte de 5 ori rata 
mortalităţii premature de cauză cardiovasculară. 
Efectul negativ al fumatului este direct proporţional cu 
durata fumatului. 19

•
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Mecanismele prin care fumatul produce efectele 
sale negative sunt multiple şi acţionează asupra 
proceselor aterosclerotice şi trombotice prin 
intermediul eliberării de radicali liberi care produc 
leziuni la nivelul endoteliului vascular.1 

În contextul în care, sub influenţa măsurilor 
educaţionale, numărul de fumători pare să scadă, 
numărul persoanelor de sex feminin care fumează are 
tendintă să crească, iar un număr din ce în ce mai redus 
de fem~i opresc fumatul. 15 

Aceste observaţii apar cu atât mai importante cu cât 
asocierea dintre tabagism şi diferitele forme de boală 
coronariană şi în particular IMA la femei a fost 
documentată în numeroase studii. 15 Este astăzi un fapt 
demonstrat că tabagismul creşte de aproape 2 ori riscul 
relativ al IMA la sexul feminin în comparaţie cu sexul 
masculin. 54 

În afară de rolul de sine stătător ca factor de risc, 
fumatul amplifică riscul de boală coronariană 
determinat de alţi factori. Astfel, deşi medicamentele 
anticoncepţionale nu cresc în sine riscul cardiovascular, 
la femeile fumătoare, care utilizează contraceptivele 
orale, acest risc este crescut semnificativ, posibilitatea de 
a face un IMA fiind de 20-30 de ori mai mare fată de 
femeile care utilizează anticoncepţionalele şi nu 
fumează. 20 Fumatul este adesea asociat cu alti factori de 
risc independenţi, cum ar fi scăde~ea HOL 
colesterolului, creşterea LDL, creşterea prevalenţei 
diabetului, redistribuţia abdominală a ţesutului adipos, 
contribuind astfel şi indirect la instalarea bolilor 
cardiovasculare. 

Riscul relativ apare corelat atât cu vârsta de debut a 
tabagismului cât şi cu numărul de ţigarete fumate pe zi. 
Astfel, Nurses' Health Study, un studiu prospectiv care 
a cuprins peste 120 000 de surori medicale de vârstă 
medie din SUA, comparând fumătoarele cu 
nefumătoarele a constatat o crestere de 3 de ori mai 
mare a riscului relativ pentru fem~ile care fumează 1 - 4 
ţigarete/zi. Acest risc creşte de 4 de ori dacă numărul de 
ţigări este între 15 - 24/zi şi devine de 6 ori mai mare 
dacă se fumează peste 25 ţigări zilnic. De asemenea , în 
rândul femeilor, abuzul de nicotină este responsabil 
pentru creşterea de 4 ori a riscului de infarct miocardic. 
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Abandonarea fumatului reduce riscul de boală 
coronariană cu 50%, iar după 10 ani riscul devine 
similar cu al nefumătoarelor. Cu toate aceste date şi a 
măsurilor educationale numărul femeilor care fumează 
este în contin~ă creştere, în special în ~ările Est 
Europene. 

Homocisteinemia 
La ora actuală este unanim acceptat faptul ca 

nivelele crescute de homocisteină reprezintă fenomen 
comun la pacien~ii cu ateroscleroză şi constituie un 
factor de risc în dezvoltarea bolilor cardiovasculare, 
fiind de asemenea şi un factor de prognostic . .l6.<l 

Datele din literatură sugerează că modificările 
vasculare produse de homocisteină includ producerea 
unei disfuncţii endoteliale atât prin efect toxic direct cât 
şi prin multiple alte mecanisme: alterarea sintezei de 
oxid nitric, creşterea ratei de producere a radicalilor 
liberi de oxigen, stimularea proliferării fibrelor 
musculare netede, efecte protrombotice. 36 

Verhoef şi colaboratorii demonstrează că nivelele 
de homocisteină sunt mai mici la femei chiar si în 
perioada postmenopauză, hormonii estrogeni redu~ând 
valorile plasmatice ale homocisteinei, şi că nivelele 
scăzute de folat eritrocitar se asociază cu risc 
cardiovascular la bărba~i dar nu şi la femei, în timp ce 
nivelele scăzute de vitamina B12 nu par a constitui un 
factor de risc suplimentar indiferent de sex. 50 

Nu există în prezent dovezi despre necesitatea 
determinării de rutină a nivelului serie al homocisteinei 
cu atât mai mult cu cât nivelul prag de la care riscul 
cardiovascular creşte nu e ferm stabilit. 

Sindromul inflamator serie 
Procesul inflamator joacă un rol central în 

patogeneza aterosclerozei şi este implicat in multe 
stadii ale dezvoltării plăcii de aterom de la primele 
acumulări ale macrofagelor până la ruptura plăcii. 
Nivelele serice ridicate ale câtorva markeri ai 
inflama~iei au fost luate în discupe în privin~a rolului 
lor de predictor al instabilităfii plăcii de aterom. Aceşti 
markeri includ proteina C reactivă, interleukinele, 
P-selectina, factorul de necroză tumorală, fibrinogenul, 
etc. 

Proteina C reactivă, sintetizată la nivel hepatic, ca 
răspuns la eliberarea de citokine celulare (în principal 
IL-6 şi TNF) constituie cel mai puternic marker 
inflamator de risc cardiovascular. Datele actuale 
acumulate până în prezent sus~in ipoteza că această 
proteină cu rol în inflama1ie, şi în special fracţiunea sa 
de înaltă senzivitate - hsPCR, poate fi considerată un 
puternic factor predictor pentru evolu~ia ulterioară a 
pacien~ilor cu boală coronariană, în special a formelor 
acute, dar şi a accidentelor vasculare cerebrale la 
ind1vizi considera~i ini~ial sănătoşi. S-a propus chiar ca 
acest marker inflamator să se adauge determinării 
profilului lipidic în evaluarea globală a riscului 
cardiovascular. Valoarea predictivă a PCR este 
considerată mai importantă la feme1 care au în mod 
normal nivele serice mai ridicate decât ale bărbaţilor, o 
creştere de peste 25% a PCR serice fiind de natură să 
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antreneze o creştere de peste 5 ori a riscului unui 
accident coronarian acut.19

·" Un număr important de 
studii au punctat rolul aterogenetic important jucat de 
nivelele crescute de PCR la femei.'0•

46 

În Women's Health Study s-au observat nivele 
ridicate de PCR la femeile posmenopauză care au dus la 
evenimente cardiovasculare. Într-un alt studiu 
prospectiv condus pe parcursul a trei ani, în care s-au 
urmărit peste 28.000 de femei aflate în postmenopauză, 
s-a demonstrat că fată de alti markeri ai inflamatiei 
hsPCR a avut cele m~i semni.ficative valori predict'ive 
pentru evenimentele coronariene.'0 Astfel, s-a putut 
efectua clasificarea femeilor în grupe cu risc coronarian 
crescut sau scăzut chiar şi pentru cele cu valori scăzute 
ale LDL-colesterolului. Există eviden~e în plus pentru 
faptul că nivelul PCR este cu atât mai crescut cu cât 
severitatea bolii coronariene este mai mare.•• 

Fibrinogenul participă la agregarea plachetară şi 
este substratul pentru formarea fibrinei. El acţionează 
de 'asemenea ca si reactant de fază acută inflamatorie 
fiind constant d~pă producerea ischemiei sau necrozei 
miocardice. Multiple studii prospective au observat 
existen~a unei corelaţii Între nivelul fibrinogenului 
plasmatic şi boala coronariană. 29•55 

Un studiu suedez efectuat pe femei sub 65 de ani a 
identificat nivele crescute de fibrinogen ca predictor 
independent pentru boala coronariană în special la 
femeile premenopauză dar şi la cele postmenopauză. 
Autorii au emis ipoteza că riscul apreciabil crescut la 
femeile înainte de menopauză este consecin~a unui 
pronunţat proces inflamator al peretelui vascular. O altă 
constatare a studiului a fost că valoarea prognostică a 
nivelelor de fibrinogen este mai mare când importanţa 
altor determinanti ai riscului cardiovascular este 
scăzută. S-a arăta't că la femei fibrinogenul este un 
factor de risc independent pentru boala coronariană şi 
că importanţa sa prognostică este mai mare la femeile 
înainte de menopauză la care, în mecanismul 
declansării sindroamelor coronanene acute, 
tromb~geneza este mai importantă decât 
aterogeneza.u.ss Asocierea dintre fibrinogen şi al~i 
factori de nsc măreşte considerabil riscul 
cardiovascular. 

Factorii coagulării 
Căteva studii epidemiologice au sugerat o asociere 

între riscul coronarian şi nvelele plasmatice şi/sau 
activitatea unor factori ai coagulări, cum ar fi alături de 
fibrinogen factorul VII, considerat predictor al 
infarctului miocardic, inhibitorul de tip 1 al 
activatorului plaminogenului- PAI-1, asociat cu riscul 
crescut de infarct miocardic recurent. Este dovedit că 
aceşti factori ai coagulării, la fel ca şi funcţia endotelială, 
sunt importan~i în legătură cu trombogeneza şi boala 
coronariană in special la femei. 

Ca un antagonist al activatorului tisular al 
plasminogenului, PAI-! reprezintă un factor central în 
refacerea echilbrului între coagulare şi fibrinoliză. 
Cîteva studii au descris nivele similare atât la bărba~i 
cât şi la femei. Totuşi, femeile sănătoase cu nivele 
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crscute de estrogeni şi femeile sub terapie de substituţie 
hormonală au nivele de PAl-I mai scăzute decăt cele ce 
nu iau hormoni. Femeile diabetice prezintă valori mai 
crescute decât bărbatii diabetici. Au existat numeroase 
constatări că PAI -1 ~ste asociat, în special la femei, cu 
evenimente coronariene acute. În cazurile în care boala 
coronariană este manifestă PAI-1 este mai crescut la 
femei comparativ cu bărbaţii. Din moment ce nivele 
crescute de PAI-1 ridicate apar în legătură şi cu 
rezistenţa la insulină, se ridică problema dacă PAI -1 
joacă nu rol cauza! ca factor de risc aterogen sau mai 
curând ca si un indicator al unui sindrom de rezistentă 
la insulină ~ai pronunţat la femei. . 

Factorul VII a fost în ultimii ani subiectul 
discuţiilor ca fiind potenţial factor de nsc 
cardiovascular. Diverse studii au arătat o asociere între 
nivelele factorului VII şi riscul cardiovascular în special 
la bărbaţi. La femei, datele disponibile sunt puţine. 

Factori genetici 
Boala cardiacă ischemică este multifactorială si 

poligenică, la constituirea tabloului e1 clinic 
contribuind o multitudine de factori. La rândul său, 
fiecare factor de risc independent, spre exemplu: 
colesterolemia, fibrinogenemia, nivelele crescute de 
homocisteină, este multifactorial şi poligenic. 
Răspunsul imun şi antiinflamator este modulat de 
asemenea prin factori genetici. Sunt estima te astfel peste 
400 de gene. Orice mutaţie specifică la nivelul genelor 
codante ale factorilor de risc va avea un efect asupra 
nivelului factorului respectiv, existând însă numeroşi 
alti factori de mediu care exacerbează sau diminuă 
ni~elul de risc al acestuia. 

Dintre factorii de risc genetici , cei mai studiaţi au 
fost polimorfismul genetic al enzimei de conversie a 
angiotensinei II şi al receptorului AT, , mutaţia la 
nivelul genei codante a metilentetrahidrofolatului, 
polimorfismul genei receptorului GP Ilb/ IIla, 
mutaţiile la nivelul trombomodulinei, etc.'·'6.J2 

Contraceptivele orale 
Problema amplificării riscului coronarian pnn 

folosirea preparatelor estoprogestative în scop 
anticoncepţional a suscitat multiple discuţii în special 
în perioada de început, când s-a constat că acest risc 
poate creşte de 2 - 4 ori. Aceste prime rezultate au fost 
surprinzătoare, cunoscute fiind efectele protectoare 
cardiovasculare ale estrogenilor. Se pare că dozele de 
estroprogesteroni mult mai mari decât cele fiziologice, 
necesare contracepţiei, au efecte contrare celor 
fiziologice, în special asupra metabolismului lipidic şi 
glucidic, cât şi asupra hemostazei. De aceea, a crescut 
pe de o parte riscul de tromboze venoase, dar şi cel de 
boală coronariană. 

De-a lungul timpului aceste consideraţii s-au 
modificat si studiile recente" nu mai semnalează 
diferenţe s~mnificative în ceea ce priveşte incidenţa 
bolii coronariene la femeile ce folosesc contraceptivele 
orale fată de cele ce nu le utilizează. 

Explicaţiile acestui fenomen constau în faptul că 
progresele farmacologice au permis obţinerea unor 
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preparate care combină minidoze de etinilestradiol cu 
progestative de generaţia a 3-a desogestrel, gestoden, 
norgestimat, noretindron, ceea ce nu le mai modifică 
substanţial efectele benefice cardiovasculare. 

Respectarea contraindicaţiilor anticoncepţionalelor 
orale: dislipidemii, diabet zaharat, antecedente de 
flebită, trombembolism, boală coronariană, HTA, de 
asemenea fumatul, obezitatea, vârsta peste 35 ani, 
capabile să crească riscul bolii coronariene, astfel dacă 
se respectă aceste condiţii, contraceptivele orale nu mai 
reprezintă factor de risc al bolilor cardiovasculare. 

Menopauza- factor de risc cardiovascular 
Faptul că prevalenţa bolii coronariene la femei 

până la 50 de ani este apreciabil mai mică decât la 
bărbaţi, şi că apariţia bolilor cardiovasculare creşte 
semnificativ după menopauză, sugerează că deficitul 
natural de estrogeni este implcat într-o relaţie cauzală, 
şi că menopauza merită luată în discuţie ca factor de risc 
aterogenY Un număr de studii au raportat că există un 
risc crescut de boală coronariană la femeile cu 
menopauză prematură naturală, dar în special la cele cu 
menopauză inclusă chirurgical prin ovarectom1e 
bilaterală. 

Studii epidemiologice prospective, realizate pe sute 
de mii de femei urmărire între 6-20 ani, studiul 
Framingham, studiul din Tel Avzv sau al lui Van Der 
Schouw, au evidenţiat creşterea riscului de boală 
coronară Între 3-5 ori la femeile peste 55-60 de ani, şi 
chiar de peste 7 ori dacă ele au fost overectomizate 
înainte de 35 de ani. Aceste date evident ridică 
problema pierderii imunităţii relative faţă de boală 
coronariană, de care au beneficiat până la menopauză.'9 

S-a demonstrat clar cresterea incidentei bolilor 
cardiovasculare la sexul 'feminin după. instalarea 
menopauzei fiziologice ori iatrogene, ceea ce chiar şi în 
contextul creşterii incidenţei în această perioada de 
vârstă a altor factori de risc cardiovascular: 
hipertensiune, intoleranţă la glucoză, obezitate, etc., 
face ca menopauza, definită prin scăderea brutală a 
secreţiei hormonale şi în special a secreţiei de estrogeni, 
să reprezinte un risc particular în producerea bolii 
coronariene.11 

Menopauza este însoţită de alterări metabolice şi 
biochimice: cresterea colesterolului total, LDL­
colesterolului şi' trigliceridelor, precum şi scăderea 
valorilor HDL-colesterolului. ste afectat metabolismul 
glucidic în sensul creşterii nivelului glucozei sangvine 
si a scăderii sensibilitătii la insulină. Are loc activarea 
procoagulării cu valori crescute ale fibrinogenului şi 
PAI-1. In cursul menopauzei pare să apară disfuncţia 
endotelială. Alterările asociate menopauzei sunt 
apreoa?e exclusiv considerate ca factori de risc 
aterogeni, fiind în cea mai mare parte datorate 
deficitului de estrogeni. 

În concluzie, putem afirma că aceleaşi riscuri 
cardiovasculare se aplică în principal atât la femei cât şi 
la bărbaţi. Există cu toate aceste diferenţe Între genuri, 
explicate într-o anumită masură prin scăderea nivelului 
hormonilor estrogeni, îndeosebi după menopauză. 
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Asdel,la femei: 
-prevalenp:' factorilor de risc cardiovascular este în 

continuă creştere, 

-importan~a colesterolului total este mai scăzută 
decât la bărba~i. în schimb HDL-colesterolul este 
considerat un factor de risc independent semnificativ, 

-trigliceridele reprezintă un factor de risc major la 
femei, 

-hipertensiunea arterială este factor de risc pentru 
ambele sexe cu impact probabil mai scăzut la femei, 

-fumatul este cauză de boală coronariană, în 
schimb rata de abandonare la femei este mai mică decât 
la bărba~i, 

-diabetul zaharat este un factor de risc mai sever la 
femei, 

-proteina C reactivă este un factor de risc la ambele 
genuri, cu creştere a riscului în timpul unei terapii de 
substitu~ie 

-menopauza este considerată factor de risc 
cardiovascular în special dacă se instalează prematur 
sau dacă este inclusă artificial. 
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Primul deceniu de anestezie generală 
În Clinica ORL Târgu-Mureş 

C.Draşoveanu 1 , Luminiţa Cîmpeanu2, Bianca Oltean3 

În perioada 1995 - 2005 anestezia generală practicată 
zilnic de primul medic anestezist angajat al clinicii a 
permis un salt calitativ substantial în abordarea 
cazuisticii Clinicii ORL din Târgu Mureş, cazuistică din 
care cel puţin două capitole sunt fundamentale: 1. 
adenoamigdalectomiile la copil, care nu mai necesitau 
legarea de scaun a micului pacient şi operarea in anestezie 
locală 2. directoscopia şi microchirurgia laringiană fără de 
care abordarea eficientă a diagnosticului şi tratamentul 
cancerului de laringe ar fi imposibile. 
Un deceniu de experien)ă chirurgicală ORL in anestezie 
generală permite identificarea unor particularităţi ale 
anesteziologiei in domeniul otorinolaringologiei. 
Lucrarea prezintă particularităţile !avantaje şi 

dezavantaje) utilizării substanţelor anestezice moderne In 
domeniul chirurgical ORL şi tehnici specifice de 
anestezie generală aplicabile bolnavilor cu probleme 
ORL. 
Se fac referiri atât la patologia adultului cât şi a copilului, 
fiind totodată prezentate succinct principalele modalită!i 
de abordare anesteziologică din urgenţele ORL. 
Cuvinte cheie: adenoamigdalectomii, directoscopie, 
microchirurgie laringiană, technici de anestezie la ORL 

În aprilie 1995 s-a publicat primul post de medic 
specialist anesteziolog al Clinicii ORL Targu-Mureş. 

În această perioadă anestezia generală a permis un 
salt calitativ substanţial în abordarea cazuisticii ORL 
din care cel puţin două capitole sunt fundamentale•: 

-De la adenoamigdalectomia copilului practicată 
în anestezie locală cu legarea de scaun a micului 
pacient (Figura 1) s-a trectut la amigdalectomia în 
anestezie generală (Figura 2) 

-De la procedeul clasic învechit al indirectoscopiei 
laringiene (Figura 3) s-a trecut directoscopia laringiană 
în anestezie generală (Figura 4) fără de care abordarea 

'Universitatea de MedicinA şo Farmacie TArgu-Mureş, Clinica ORL 
1 Sprtalul Clinic JudeJean de UrgenJi Mureş. Compartimentul ATI-ORL 
1 Sprtalul Clinic Judetean de UrgenJI Mureş 
Adresa de corespondenJI: Prof.dr Draşoveanu Constantm, Clinica ORL 
Tlrgu-Mureş. Strada Gh.Maronescu 3'. 5'0UO. Tlrgu-Mureş. JudeJul 
Mures 

Between 1995 - 2005, dve to general anesthesia prac­
tised daily by an employeâ' anesthesiologist, the ap­
proach to ENT pathology improved substantially in the 
ENJ" Clinic, Targu· Mures. Two chapters of this pathology 
changed fundamentally: 
1. adenotonsillectomies in children, little patients are not 
tied up anymore and subjected to local anesthesia surgi­
cal procedure and 2.directoscopy and laryngeal micro­
surgery, the lack of these procedures making impossible 
the efficient approach in diagnosis and treatment of the 
laryngeal cancer. 
A decade of ENT surgical experience in general anesthe­
sia allows the identification of the particularities of anes­
thesiology in this surgical field. 
This paper presents the characteristics ladvantages and 
disadvantages} of using modern anesthetics in the ENT 
surgical field together with specific general anesthesia 
techniques applicable to ENT patients. 
The authors refer to adult and pediatric ENT pathology, 
also presenting the main anesthesiology techniques in 
ENT emergencies. · 
Key words· adenotonsillectomy, directoscopy. laryngeal 
microsurgery, anesthesiology techniques in ENn 

eficientă a diagnosticului şi tratamentul cancerului de 
laringe ar fi imposibile. 

Evaluarea cantÎntivă a chirurgiei ORL abordate 
prin anestezia gen~rală Îl\,Jlerioada ult~mului an (2005)~ 
arată pentru adulţt (Ti!beh.i'H~_un numar de 1444 cazun 
iar pentru copii în acelaşi an 2005 un număr de 1055 
cazun. ·,_ 

U;t deceniu de experienţă chi"?IH:gicală ORL în 
anestezie generală permite identifi"carea unor 
particularităţi ale anesteziologiei în do~eniul 
otorinolaringologiei.•.s 

In cele ce urmează vom prezenta aspecte de 
anesteziologie grefate pe specificul ORL. 

Tehnicile de anestezie generală în 
otorinolaringologie 

Anestezia pentru chirurgia ORL ridică numeroase 
probleme medicului anestezist. Acest capitol anestezic 
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deserveşte o varietate de proceduri chirurgicale, de la 
chirurgia laser a corzilor vocale şi rezec~ii largi de 
tumori maligne cu localizare la cap şi gât până la 
delicata microchirurgie a urechii sau chirurgia 
funcţională endoscopică a nasului şi sinusurilor 
paranazale. 

Figura 1. Adenoamigdalectomia la copil in, anestezie 
locală,până in anul 1995 

Figura 2. Adenoamigdalectomia la copil,in anestezie 
generală începând din anul 1996 

Figura 3. Laringoscopia indirectă,in anestezie locală de 
contact, pentru ablaţii şi biopsii laringiene. 
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Figura 4. Reprezentarea schematică a directoscopiei 
laringiene, in anestezie generală, la Clinica ORL Târgu­

Mureş lncepând cu 1996 

În plus, marea majoritate a procedurilor 
chirurgicale ORL azi pot fi executate ca şi "chirurgie 
de o zi", cu bolnavul internat şi externat în ziua 
interven~iei, solicitând în plus abilităţile anestezistului 
de rezolvare rapidă a tuturor problemelor preoperatorii 
dar şi de asigurare a unei recuperări postanestezice 
rapide şi lipsită de efecte secundare care să temporizeze 
externarea. 

Inducţia anesteziei generale în ORL se poate 
executa cu orice agent hipnotic intravenos - thiopental, 
propofol, ketalar - dar şi pe cale inhalatorie, folosind 
agenţii halogenap halotan sau, preferabil, sevofluran. 
Hipnoticului i se asociază în anumite doze un derivat 
opiaceu şi un relaxant muscular, după care se pot efectua 
directoscopia laringiană şi intubaţia oro-traheală. 

Dacă în vederea menţinerii anesteziei se practică 
ventilatia asistată sau controlată este necesară o sondă 
traheall cu balon gonflabiL Este preferată calea de 
intubare orotraheală şi este obligatorie securizarea 
riguroasă a sondei.1 

Anestezia generală pentru patologia cervicală 
Obstruqia căilor aeriene superioare prin procese 

tumorale reprezintă o problemă anestezică majoră; 
etilismul cronic şi tabagismul - întâlnite deseori la 
aceşti pacienţi - sunt factori care pot influenţa 
atitudinea anestezică (Tabelul II). 

Preoperator se va încerca evaluarea cât rapidă a 
funcţiei ventilatorii a pacientului (examen fizic al 
toracelui şi regiunii cervicale, pulsoximetrie, 
gazometrie sanguină, eventual radiografie toracică). Nu 
se administrează premedicaţze sedativă la bolnavul cu 
obstruc~ie severă a căilor aeriene superioare. 

Dacă disfunctia vcntilatorie este atât de severă 
preoperator încât s'e presupune că pacientul nu va putea 
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Tabelul 1. Anestezia generală salt calitativ in abordarea cazuisticii ORL 1996 • 2006 

Anestezia generală-+ salt calitativ substanţial in abordarea cauzisticii O.R.L. 

capitole fundamentale: 
- adenoamigdalectomiile la copil 
• directoscopia şi microchirurgia laringiană 

2005 · intervenţii in anestezie generală: 
· 1444 adulţi 
· 1055 copii 

Tabelul 11. Tehnici de anestezie generală in otolaringologie 

Anestezia generală pentru patologia cervicală tu morală - principii 

- Nu se admmistrează premedicaţie sedativă la bolnavul cu obstrucţie severă a căilor aeriene superioare. 
-esenţială preoxigenarea riguroasă a bolnavului cu oxigen 100% 
-substanţa anestezică administrată IV (propofol, thiopental) se va injecta lentr şi in doză minimă pana 1n 
momentul pierderii conştiinţei de către pacient, cu păstrarea resp~raţiei spontane a acestuia. Dacă fn dontinuare 
este posibilă ventilarea bolnavului pe mască, se permite administrarea de suxamethoniu pentru facilitarea 
intubaţiei traheale. 

Nu se va tenta intubaţia traheală la bolnavul cu tumoră obstructivă dezvoltată in zona faringo-laringiană şi 

insuficienţă respiratorie severă decât in prezenţa echipei chirurgicale ORL pregătită pentru traheostomie de 
ur en ă. 

Tabelul III. Atitudinea ATI In hemoragiile din sfera O.R.L. - principii 

Epistaxis 
Hemoragii postadenoamigdalectomie 
Hemoragii din fibromul nasofaringian operat sau neoperat 
Hemoragia din tumori le de părţi moi (hipofaringe, a migdale, baza limbii 
supravegherea clinică intensivă este obligatorie 

• frecvenţă cardiacă 
• presiunea arterială 
• frecvenţa respiratorie şi modelul respirator 
•culoarea şi temperatura tegumentelor 
• diureza 
• electrocardiograma 

investigaţii de laborator. hemograma, grup sanguin, Rh 
coagulograma completă 
reech1librarea volemică: coloizi, cristaloizi, sânge 
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fi ventilat după pierderea stării de conştienfă (de 
exemplu, bolnavul treaz nu poate respira deloc în 
decubit dorsal), medicul anestezist NU va utiliza în 
inducţie curara sau opiaceu. Dacă se anticipează 
intubape vigilă, la anestezia de contact a cavităfii bucale 
şi laringelui se va asocia obligatoriu un agent 
anticolinergic. Este esen~ială preoxigenarea riguroasă a 
bolnavului cu oxigen 100% timp de câteva minute 
înainte de orice încercare de manipulare a căilor 
aeriene ale acestuia. Substanta anestezică administrată 
IV (propofol, thiopental) se' va injecta lent şi în doză 
minimă, pînă în momentul pierderii conştienfei de către 
pacient, cu păstrarea respirafiei spontane a acestuia. 
Dacă în continuare este posibilă ventilarea bolnavului 
pe mască, se permite administrarea de suxamethoniu 
pentru facilitarea intubafiei traheale. Dacă nu, anestezia 
va fi aprofundată treptat prin administrarea de 

anestezice inhalatorii (sevofluran sau halotan plus 
protoxid de azot) până când este posibilă laringoscopia 
directă. Medicul anestezist va examina astfel regiunea 
glotică stabilind reperele necesare pentru asigurarea 
succesului intubatiei traheale. 

Nu se va te~ta intubafia traheală la bolnavul cu 
tumoră obstructivă dezvoltată în zona faringo­
laringiană şi insuficienfă respiratorie severă decât în 
prezenp echipei chirurgicale ORL pregătită pentru 
traheostomie de urgenfă. Ocazional se poate face 
traheostomie de necesitate în anestezie locală. 

In timpul intubapei este nevoie de a ten fie pentru a 
nu se traumatiza aria neoplazică şi a se evita astfel 
sângerarea, de aceea se utilizează adesea o canulă de 
intubafie mai mică decât în condifii normale şi pe cât 
posibil o canulă flexometalică. '·'-7 
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Atitudinea ATI în hemoragiile din sfera ORL 
Hemoragiile îşi au locul lor bine definit în cadrul 

urgen~elor ORL şi sunt reprezentate cel mai frecvent 
prin epistaxisuri, hemoragii postadenoamigdalectomie, 
hemoragia din fibromul nasofaringian operat sau 
neoperat, hemoragia din tumorile de păr~i moi 
(hipofaringe, amigdale, baza limbii) care invadează 
structuri vasculare importante ale regiunii cervicale 
(Tabelul III). 

În cazul necesitătii administrării unei anestezii 
generale pentru efec~uarea hemostazei se impune 
aplicarea strictă a unor măsuri care să prevină apari~ia 
unor incidente/accidente de cauză anestezică şi care să 
precipite starea şi aşa precară a pacientului2·'·s·•: 

-medicaţia în scop preanestezic nu-şi găseşte locul 
într-o asemenea categorie de urgenţă dat fiind riscul 
hipotensiunii arteriale şi al depresiei respiratorii 
precum şi necesitatea de a aqiona rapid şi eficace 

-din momentul sosirii în sala de operaţie se 
monitorizează ECG, alura ventriculară, presiunea 
arterială, Sp02 

-pregătirea pentru intubaţie presupune asigurarea 
unei surse puternice de aspiraţie, a cel puţin 3 sonde de 
intubaţie de calibre diferite şi a cel puţin două lame de 
laringoscop de dimensiuni diferite 

-intubaţia traheală (care se va face pe cât posibil 
după resuscitarea volemică a pacientului) necesită 
poziţionarea pe masa de operaţie în uşor 
Trendelemburg. După preoxigenare pe respiraţie 
spontană se administrează lent o doză redusă de agent 
hipnotic (ketamină 1-I,Smg/kg, propofol 2-2,5mg/kg, 
thiopental2-3 mg/kg) titrat în funqie de efect şi urmat 
de succinilcolină 1mg/kg. Având în minte permanent 
riscul de stomac plin, presiunea pe cricoid este 
obligatorie în timpul manevrei de laringoscopie, chiar 
daca vizualizarea glotei este mai dificilă astfel. 

Induqia inhalatorie pe mască cu concentraţii mari 
de sevofluran sau halotan nu este o opţiune acceptabilă 
la pacienţii cu hemoragie persistentă masivă cu punct de 
plecare în căile respiratorii superioare, existând riscul 
inundaţiei bronşice cu sânge înainte ca sonda traheală să 
poată fi introdusă în trahce. 

Se va avea în vedere riscul precipitării unei 
hipotensiuni arteriale severe cu apariţia unei stări de 
insuficienţă cardiacă sau stop cardiorespirator, 
consecinţă a hipovolemiei incomplet compensată şi 
accentuată de o serie de actiuni ale substantelor 
an.:stezice ( vasodilataţia, depresie miocardică, 
diminuarea reactivităţii vaselor sanguine). Această 
situaţie poate să apară îndeosebi la pacienţii copii, în 
sângerările care apar în primele ore după 
amigdalectomie sau adenoidectomie.1 

Menţinerea anesteziei se poate face, funcţie de 
parametrii hemodinamici ai pacientului, cu sevofluran 
1,5 - 2,5% şi fentanyl 1-2mcg/kg. La pacienţii cu 
dezechilibru volemic sever la momentul debutului 
operaţiei, ketamina este anestezicul preferat şi pentru 
menţinerea anesteziei (0,25mg/kg). Utilizarea curarelor 
în menpnere nu este necesară de obicei la copii, pentru 

C.Draşoveanu . Luminiţa Clmpeanu, B1anca Oltean 

pacienţii adulţi folosindu-se curare cu aqiune scurtă­
medie în doză adaptată stării pacientului şi tipului 
intervenţiei (atracurium 0,3-0,Smg/kg, rocuronium 0,3-
0,6 mg/kg). Scopul este tolerarea canulei de intubaţie de 
către bolnavul adult pe parcursul intervenţiei. Stomacul 
va fi golit printr-o sondă oro - gastrică cu lumen larg. 
Bolnavul nu va fi detubat niciodată pe masa de operaţie 
ci după poziţionarea bolnavului în salonul de urmărire 
postanestezică, în poziţie de siguranţă (decubit lateral, 
capul bolnavului pe planul patului). Este preferabil ca 
detubarea să fie temporizată până la trezirea bolnavului 

Atitudinea ATI în insuficienţa respiratorie 
acută prin obstrucţia căilor respiratorii superioare­
supraglotice şi glotice 

Obstruqia căilor aeriene superioare la copil este 
una dintre cele mai dramatice urgenţe pediatrice, 
putând să conducă la exitus în decurs de câte ore de la 
instalare. O asemenea stare de extremă urgenţă are o 
etiopatogenie extrem de variată, fiind condiţionată de 
vârsta pacientului ca şi de nivelul la care se produce 
obstruqia (nazal, supralaringian, laringian). Îngrijirea 
adecvată a unui astfel de caz presupune existenţa în 
spital a unei echipe (pediatru, ORL-ist, anestezist) cu 
experienţă în îngrijirea căilor respiratorii la sugar şi 
copil. 

La adult obstruqia acută a căilor respiratorii 
superioare se întâlneşte mai rar, fiind produsă fie prin 
corp străin (alimentar sau nealimentar) as pirat în trahee, 
fie în urma unei traume la nivel cervical-cefalic. 
Probleme deosebite ridică medicului anestezist si 
obstruqia prin procese tu morale dezvoltate în faringe'_ 
hipofaringe - laringe, patologie în care insuficienţa 
respiratorie se instalează gradat dar de multe ori 
pacienţii se prezintă la medic de urgenţă în momentul 
în care dificultatea vehiculării aerului este extremă si 
intubarea traheei- uneori imposibilă.' ' 

Epiglotita acută este una dintre cele mai temute 
afeqiuni de cauză infeqioasă întâlnită la copil, rezultat 
al infeqiei cu Haemophilus influenzae tip B. Evoluţia 
bolii poate fi extrem de rapidă, mergând de la senzaţia 
de gât dureros la obstrucţie şi insuficienţă respiratorie 
severă sau ex.itus, atunci când diagnosticul precum şi 
terapia adecvată sunt întârziate. lncidenţa maximă se 
remarcă la copii cu vârste cuprinse între 2 şi 7 ani. 

Nu se va tenta vizualizarea directă a epiglotei la 
copilul neanesteziat, manevra urmând a fi efectuată 
numai în sala de operaţie. Pacientul cu compromitere 
severă a permeabilităţii căilor respiratorii va fi 
transferat urgent din unitatea de primire - urgenţe în 
sala de operaţie însoţit în permanenţă de specialiştii 
ATI şi ORL. Prezenţa părintelui în această situaţie 
poate calma un copil anxios şi agitat. 

În cele mai multe cazuri de epiglotită calea aeriană 
artificială este asigurată prin intubaţie traheală. În sala 
de operaţie este obligatorie verificarea prealabilă a 
prezenţei echipamentului şi personalului n.:cesar pentru 
laringoscopie, bronhoscopie rigidă, traheostomie. 
Pacientul rămâne în poziţie şezândă în timpul plasării 
monitoarelor (esenţiale - pulsoximetria, stetoscop 
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Tabelul IV. 1 Managementul anestezic in extrac)ia corpului străin traheobronşic 

Probleme 
- -- TControlul căilor aeriene 

-extractia propriu-zisă 
- stomacul plin 

lnduc:ţi• anestezică: 

- intravenos (la copilul cu stomac plin), in secven)ă rapidă, cu presiune pe cricoid la intubatie şi asocierea 
de anticolinergic · 

- inhalator, pe mască (când stomacul este gol), folosind sevofluran sau ha lotan si oxigen 100% 
Menţinerea anesteziei 

- să fie cu respiratie spontană a pacientului, fie cu ventila!ie controlată. 
- se va avea in vedere faptul că iritabilitatea căilor aeriene la aceşti copii este mult accentuată, fiind 
necesară admimstrarea in zona glotică şi pe mucoasa traheală de lidocaină 3-4 mg/kg, in incercarea de 
a suprima reflexele căilor aeriene şi e a preveni tusea şi brohospasmul 

Tabelul IV.2. Probleme intranestezice In extra)ia corpului străin traheobronşic 

Probleme intraanestezice: 
- Bronhospasmul -+ aprofundarea anesteziei (creşterea concentra)iei de anestezic inhalator), nebulizarea 
de albuterol sau administrarea intravenoasă de bronhodilatatoare) 

- Aritmii de gravitate variabilă -+ izofluran sau sevofluran, asigurarea oxigenării eficiente. ameliorarea 
schimburilor ventilatorii şi administrarea intravenoasă de lidocaină 1,5% mg.kg. 

- edemul căilor respiratorii superioare şi stridorul -+ administrarea inhalatorie de adrenalină racemică şi 
intravenoasă de corticostreoizi (dexametazonă 0,5-1 mg/kg). 

precordial). Inducţie anestezică inhalatorie se face cu 
oxigen 100% şi sevofluran în concentra~ie crescută 
progresiv. După pierderea stării de conştien~ă se 
montează cateterul IV periferic şi se pozi~ionează 
pacientul în decubit dorsal. Laringoscopia şi intuba~ia 
traheală se realizează fără curarizare iar diametru! 
sondei de intuba~ie trebuie să fie mai mic cu cel pu~in 
O,Smm decât cel ales în mod obisnuit. 

După examinarea ORL a pacientului se va înlocui 
sonda orotraheală cu una nazotraheală (mai bine 
tolerată), iar pacientul va fi transferat într-o unitate de 
Terapie Intensivă Pediatrie. Antibioterapia va fi ini~iată 
numai după recoltarea de probe microbiologice din 
regiunea glotică precum şi de probe pentru 
hemocultură. Detubarea copilului este tentată de obicei 
după 48 - 72 de ore, în sala de opera~ie, după ce 
inspectarea laringelui cu ajutorul fibroscopului flexibil 
confirmă reducerea edemului epiglotei şi al ~esuturilor 
înconjurătoare. 

Managementul anestezic în extracţia corpului 
străin traheobronsic 

Principalele ' probleme care se pun în 
managementul anestezic din extracţia corpilor străini 
traheobronşici sunt: controlul căilor aeriene, extracţia 
propriu-zisă şi stomacul plin. Prin consens se presupune 
întotdeauna prezen~a stomacului plin, acţionându-se cu 
precau~iile de rigoare. Extracţia corpului străin 
traheobronşic va fi efectuată în regim de urgen~ă, 
temporizarea putând agrava dezechilibrul respirator al 
pacientului (Tabelul IV.1)-

Tehnica anestezică utilizată pentru procedura de 
extracţie depinde de preferin~ele şi experienp 

chirurgului ORL precum şi de preferin~ele şi experienra 
anestezistului. Unii chirurgi sunt extrem de rapizi şi 
talenta~i. necesitând 1-2 minute de hipnoză şi paralizie 
a pacientului. Acestea se pot ob~ine cu o anestezie 
intravenoasă cu propofol plus succinilcolină sau 
mivacurium. De cele mai multe ori, însă, anestezia 
pentru această procedură este mult mai complexă.' 

Inducţia anestezică se realizează fie intravenos (la 
copilul cu stomac plin), în secven~ă rapidă, cu presiune 
pe cricoid la intuba~ie şi asocierea de anticolinergic, fie 
inhalator, pe mască (când stomacul este gol), folosind 
sevofluran sau halotan şi oxigen 100%. Nu se va folosi 
protoxidul de azot, acesta putând accentua air­
trappingul distal de locul obstruc~iei. Administrarea de 
substan~ă anticolinergică la inducţie este obligatorie, ea 
contribuind la reducerea secreriilor şi potenrarea 
bronhodilatatiei bolnavului. În continuarea inductiei, 
chirurgul ORL va introduce bronhoscopul rigid prin 
orificiul glotic, la acesta fiind ataşat lateral circuitul 
anestezic. Este necesară administrarea de concentra~ii 
mari de anestezic inhalator (sevofluran, halotan) şi 
oxigen 95%, ~inând cont de diluarea acestora în aerul 
încăperii prin efect Venturi. 

Menrinerea anesteziei se poate realiza fie cu 
respiraţie spontană a pacientului, fie cu ventilarie 
controlată. Se va avea în vedere faptul că iritabilitatea 
căilor aeriene la aceşti copii este mult accentuată, fiind 
necesară administrarea în zona glotică şi pe mucoasa 
traheală de lidocaină 3-4mg/kg, în încercarea de a 
suprima reflexele căilor aeriene şi de a pre\•eni tusea şi 
bronhospasmul. Asigurarea ventila~iei controlate este 
de multe ori dificilă date fiind obstacolul creat de 



180 

corpul străin la ventila~ia cu presiune pozitivă precum 
şi pierderile mari de gaze pe lângă bronhoscopul rigid. 

lntraanestezic se vor monitoriza cu atentie traseul 
ECG, Sp02 şi ETC02, hipoxia şi hipercapnia 
necesitând retragerea frecventă a bronhoscopului din 
bronşii în trahee pentru a permite ventila~ie eficientă. 
Bronhospasmul va fi tratat prin aprofundarea anesteziei 
(creşterea concentra~iei de anestezic inhalator), 
nebulizarea de albuterol sau administrarea intravenoasă 
de bronhodilatatoare (Tabelul IV.2) 

Anestezia superficială, hipoxia şi hipercapnia pot 
determina apari~ia de aritmii de gravitate variabilă. 
Tratamentul acestora presupune trecerea de la 
administrarea de halotan la izofluran sau sevofluran, 
asigurarea oxigenam eficiente, ameliorarea 
schimburilor ventilatorii şi administrarea intravenoasă 
de lidocaină 1,5%mg/kg. 

Sevofluranul şi desfluranul au un coeficiem redus 
de solubilitate sânge-gaz, din aceste motiv profunzimea 
anesteziei în timpul acestei proceduri variază rapid 
odată cu modificarea ventila~ei pacientului. Pentru 
extracţia corpilor străini traheo-bronşici se preferă 
halotanul, acesta asigurând o profunzime relativ 
constantă a anestezie1. 

In directoscopia laringiană se poate utiliza aţa 
numita tehnică a "ventila~iei în jet". Avantajul acestei 
metode rezultă din aportul de oxigen cu presiune mare 
la capătul endoscopului, plamânii fiind alimemaţi cu o 
mixtură de oxigen şi aer ceea ce duce la un confort 
chirurgical sporit. Dezavantajul ventil a ţi ei în jet constă 
în faptul că hemoragia poate antrena sânge în arborele 
traheobronşic iar anestezia nu se mai poate menţine cu 
agen~ii inhalatori.9 Ventila~ia în jet cu frecvenţă ridicată 
(300 respiraţii pe minut) are avantajul mişcărilor 
respiratorii bronşice minime, cu minimă vehiculare de 
sânge şi detritusuri. 

Practica anesteziei generale la pacien~ii chirurgiali 
ORL este un domeniu complex şi incitant care impune 

C.DraJoveanu, Luminiţa Cimpeanu, Bianca Oltean 

rezolvarea promptă a unor probleme variate legate de 
asigurarea intraoperatorie a libertă~ii căilor aeriene 
disputate cu chirurgul ORL, contribuţia la reducerea 
hemoragiei în plagă în scopul creşterii calităţii actului 
chirurgical, precum şi adoptarea de măsuri complexe în 
perioada perioperatorie în scopul asigurării recuperării 
integrale rapide a pacientului operat. 
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Cauzele sindromul de ochi uscat şi principalele direcţii 
terapeutice 

Anda Sireteanu Cucui 

Cunoscând rezultatele produse de modificarea 
preponderenţei unor aspecte patologice legat de viaţa 

contemporană, am realizat in articolul prezenta! o sinteză 
asupra factorilor etiologici ai sindromului de ochi uscat, 
o patologie oftalmologică de interes crescând paralel cu 
Tnmulţirea cazurilor de boală, a cauzelor care o determină 
şi a obligaţiei oftalmologului de a depista care dintre 
multitudinea de factori favorizanti sau determinanti 
sunt responsabili de apariţia bolii. Prezentând ~ 
simptomatologie variabilă ca semne subiective şi 

obiective, ca forme clinice uşoare, medii sau severe, 
tratamentul se supune unor reguli de bază din care de 
cea mai mare valoare rămâne tratamentul etiologie. 
Cuvinte cheie: ochi uscat. factori etiologici. conjunctiva, 
lacrimi 

Fenomenul este cunoscut în literatura anglo-saxonă 
sub numele de "kerato-conjunctivita sicca" sau "sicca 
syndrom" sau "dry eyes", în cea germană ca "Trockene 
Augen" şi în cea franceză "secheresse oculaire" sau 
"keratoconjunctivite seche" sau "L'oeil sec". 
Utilizarea termenului de "uscăciune oculară" ni se pare 
cea mai adecvată pentru terminologia românească 
definind cuprinzător sindromul şi fiind cel mai uşor 
acceptată de persoanele suferinde.u 

Definind uscăciunea oculară prin termenul generic 
de "modificare de umezire" a globului ocular, ne 
referim la o patologie mai largă care cuprinde formele 
uşoare de umectare insuficientă a polului anterior, pe 
cele medii, întâlnite în ţările cu climă temperată şi pe 
cele severe, cu uscăciune majoră întâlnite mai frecvent 
în mediu ecuatorial sau desertic. Toti autorii studiati 
sunt de acord cu larga ei 'răspândi~e şi cu faptul ~ă 
bolnavii cu astfel de suferinte solicită consultatii 
oftalmologice tot mai frecvent' în diferite colţuri ;le 
lumii. Date epidemiologice concrete privind 
rispândirea aceste suferinţe ocularc, cel puţin pentru 
formele minore şi medii sunt destul de puţine.6 

Sindromul de uscăciune oculară poate fi întâlnit în 
una din următoarele situaţii: 

Clinica Oftalmologie Tirgu Mureş 
Adresa de coresponden11.0r Anda S"eteanu Cucu•. Clinica 
Oftalmologie Tirgu Mureş. (maill:andas"2000@yahoo cam 

Knowing the results of changing the preponderance of 
some pathologic aspects contemporary, we made in this 
article a synthesis of et1o/ogical factors of sicca 
syndrom. This is an ophthalmologic pathology in in­
crease interesting because of multiplication of cases and 
of thlf causes of this disease and the obligation of the 
ophthalmolog1st to find out which one of the factors are 
respons1ble of eye il/ness. By presenting a variable 
symptomatology as subjective and objective signs. from 
easy to severe forms, the treatment are under a bases 
rules and the etiological treatment remain the most im­
portant. 
Key words: Sicca syndrome, etiological factors, conjunc­
tive, drops 

-diminuarea cantitătii de lacrimi; 
-modificarea calităţii lacrimilor şi/sau 
-diminuarea stabilitătii filmului lacrimaJ.l 
Aceste circumstanţ~ izolate sau asociate pot 

conduce la manifestări clinice de intensitate variabilă, 
mergând de la simplul disconfort vizual până la 
perforarea globului ocular.s 

Solidaritatea, comuniunea intimă care există între 
pătura lichidiană precorneo-conjunctivală şi structurile 
anatomice subiacente: cornee, limb, conjunctivă şi care 
le separă pe acestea de aerul ambiant este exprimată 
prin manifestări patologice intricate: leziuni ale uneia 
sau alteia dintre ele antrenează leziuni ale corneei si 
conjunctivei ce pot induce alterări cantitative şi/sa~ 
calitative ale filmului lacrima!, cu agravare în cerc 
vicios. 1s 

Aceasta este deja recunoscută de fapt drept o 
•maladie a prezentului• cel puţin pentru ţările vest­
europene şi ale Americii de Nord, dar se preconizează 
extinderea ei ca şi acoperire geografică şi dominaţia ca 
o veritabilă •maladie a viitorului•.' 

Filmul lacrima! se distruge şi se reface la fiecare 
clipire. Clipi tu! permite surfactarea epiteliului corneean 
de către mucus, proces prin care este diminuată 
tensiunea superficială şi este favorizată etalarea 
lacrimilor pe suprafaţa corneo-conjunctivală.1 
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Lacrimile se evacueaza m principal prin căile 
excretoare cunoscute ( canalicule lacrimale, canal 
lacrimo-nazal), o mică parte prin evaporare (proces 
limitat de altfel când pătura lipidică este integră) şi o 
mică parte prin resorbţie tisulară. 15 

Pentru ca echilibrul să fie mentinut este necesar ca 
secreţia fluidului lacrima! să fie ~gală cu evacuarea 
cumulată cu evaporarea şi resorbţia. 

Orice perturbare în acest complex mecanism poate 
conduce la apariţia unei insuficienţe de umectare a 
globilor oculari cu apariţia consecutivă a unei uscăciuni 
oculare. 

Factorii care perturbă acest echilibru conduc 
implicit la apariţia unui sindrom de uscăciune oculară 
de imensitate variabilă: minoră, moderată sau severă. Ei 
sunt numeroşi şi pot acţiona asupra oricăreia din 
componentele filmului lacrima! izolat, dar de cele mai 
multe ori imricat, fapt ce îngreuneaz~ o clasificare mai 
didactică a acestora. 

După locul în care factorii cauzatori ai unei 
uscăciuni oculare interferează calitatea, cantitatea şi/sau 
funcţionalitatea filmului lacrima!, se pot clasifica în: 
factori ce alterează etalarea filmului lacrima! prin 
anomalii ale clipitului sau insuficienţe de ocluzie 
palpebrală; factori ce induc modificări ale epiteliului 
corneo-conjunctival şi implicit alterări ale păturii 
mudnice a filmului lacrima!; factori ce determină 
modificări la nivelul păturii apoase; factori ce determină 
alterări la nivelul păturii lipidice a filmului lacrima!. 

La rândullor aceştia pot fi: exogeni sau endogeni, 
ereditari, congenitali sau câştigaţi.' 

O altă clasificare a cauzelor de apariţie a uscăciunii 
oculare cu referire şi la mecanismul patogenetic al 
acesteia, mai sistematizată, ni s-a părut clasificarea 
făcută de Liotet1 si anume: 

-modificări ~le suprafeţei corneo-conjunctivale; 
-modificări ale glandelor lacrimale principale; 
-modificări ale componentei lipidice; 
-modificări ce interferează mecanismele de reglare 

ale acestor secreţii ce intră în compoziţia filmului 
lacrima!. 

Prezentăm în continuare o serie de factori în 
functie de mecanismele si sediul anatomic al leziunii 
care pot induce apariţia u~ei uscăciuni oculare. 

Deoarece etiologia ochiului uscat sau sec este 
foarte variată, afecţiunile responsabile de acest sindrom 
le vom prezenta grupat în funcţie de sediul anatomic al 
leziunii astfel: 

-Leziuni la nivelul conJunctivei: tulburări 
metabolice, mai ales ale metabolismului vitaminei A, 
cicatrizărilor defectuoase după leziuni mucoase prin: 
dermatoze, arsuri chimice sau termice, boli infecţioase, 
radiaţii ionizame. Alterările conjunctivale se pot 
prezenta sub forma următoarelor leziuni: modificiri 
epiteliale (xeroză), dispariţia totală/parţială a celulelor 
caliceale, distrugerea glandelor lacrimale accesorii. 15 

Deşi este folosit frecvent pentru a desemna generic 
ochiul uscat, termenul de «xeroftalmie» deiineşte 
alterările oculare datorate carenţei de vitanina A 

Anda Sireteanu Cucui 

(inclusiv hemeralopia). Carenţa de vitamină A 
determină o dezorganizare şi o disfuncţie a epiteliului 
emanat, constând în hiperkeratoză moderată, distensia 
foliculilor piloşi prin dopuri cornoase; glandele sebacee 
şi glandele peri-oculare sunt de talie redusă. Şi mucoasa 
suferă transformări: epiteliu! cilindric nekeratinizat se 
poate keratiniza şi îşi pierde total sau parţial celulele 
caliceale, păstrându-şi potenţialul proliferativ al 
celulelor bazale după administrare de vitamina A. 

-Le zi uni ale canalelor excretoare ale glandelor 
lacrimale (bolile sau traumatismele care se vindecă prin 
cicatrici întinse) pot provoca atrezia sau blocarea 
canalelor excretoare ale glandelor lacrimale principale 
si accesorii. 
' -Afecţiuni ale glandelor lacrimale: 1. kerato­
conjunctivita sicca degenerativă este o boală a 
vârstnicilor, datorită involuţiei generale a glandelor 
lacrimale, mai pronunţată la bărbaţi decât la femei; 2. 
deficitul lacrima! primar (alacrimia) poate fi consecinţa 
a trei factori: lipsa comunicării între nucleul lacrima! 
şi terminaţiile nervoase periferice în Sindromul 
Cockayne, aplazia glandei lacrimale în criptoftalmie, 
cauze neurogene în Sindromul Bonnevie - Ulrich, 
Displazia anhidrică ectodermică congenitală, 
Sindromul Lubarsch - Pick, Alacrimia neurogenă 
congenitală , Sindromul Riley - Day, Sindromul • eri 
du chat•• , Sindromul triplu! A; 3. ablatia chirurgicală a 
glandei lacrimale principale, 4. boala Besnier- Boeck­
Schaumann (sarcoidoza), 5. sindromul Miculicz.1 

-Alterarea stratului lipidic: infecţii cu Stafilococ 
auriu secretor de lipază; blefarite: secreţiile glandelor 
Meibomius în exces stagname determină un exces de 
grăsimi în filmul lacrima! care devine instabil; 
ocupaţiile în industriile de solvenţi ai grăsimilor; 
hipoplazialabsenţa congenitală a glandelor Meibomius.5 

-Uscăciunea de cauză neurologică: absenţa 
activităţii reglatoare amidromice exercitată de nervul 
trigemen determină apariţia la nivelul corneei a unui 
metabolism anormal, soldat cu manifestări clinice de 
tipul kerato-conjunctivitei neuro-paralitice. Astfel, în 
urma denervării trigeminale scade concentraţia 
acetilcolinei în cornee, se produce creşterea 
permeabilităţii epiteliului corneean, scăderea activităţii 
mitotice a celulelor epiteliale cu subţierea epiteliului 
corneean, un edem stromal si o scădere a activitătii 
respiratorii şi glicolitice. Bio~himic, se demonstrea~ă 
modificarea raportului sialomucine/ sulfomucine 
produse de celulele caliceale în favoarea 
sulfomucinelor. Se descrie în Sindromul Ross, keratita 
metaherpetică, zona zoster oftalmică, keratita 
neuroparalitică, zona ganglion ului geniculat, sindromul 
Melkeisson- Rosenthal, retraqia palpebrală, 
ectropionul paralitic, tulburări reflexe ale clipitului, 
hiposecreţia neurogenă, lepra, botulismul, bolile 
caşectizante (febra tifoidă, holera etc).' 

-Modificări anatomice ale suprafeţei corneo­
conjunctivale şi a pleoapelor: sclerodermia generalizată 
determină infiltrarea pleoapelor ce reduce motilitatea 
palpebrală, iar în stadiul mai avansat se produce atrofia 
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cutanată cu apari~a unui ectropion - rezultatul este o 
keratită sicca lagoftalmică. În mod excepţional se poate 
întâlni obstructia canalelor excretoare lacrimale.16 

Ectropionul reprezintă o modificare de poziţie a 
pleoapei inferioare cu răsturnarea în afară a marginii 
palpebrale, în grade variabile. Aceasta se soldează cu 
pierderea contactului între punctul lacrima! inferior şi 
sacul lacrima!, ceea ce conduce la o evacuare 
insuficientă a lacrimilor. Primul simptom care apare 
este, deci, epifora. Ca forme etiologice poate fi: neuro­
paralitic, senil, spasmodic, mecanic, cicatricial. 

-Uscăciunea de cauză iatrogenă: medicamentele 
care aqionează asupra sistemului nervos vegetativ: 
parasimpaticoliticele (anticolinergicele), medicamente­
le cu proprietăţi parasimpaticolitice ca efecte secundare 
(antidepresivele, neurolepticele, antipark.insoniene, 
antiserotoninergice, antiemetice, anxiolitice, 
carbamaţi), antihistaminicele, beta-blocantele, 
anestezicele locale, bronho-dilatatoarele din grupul 
teofilinei, derivaţii de opiu, unele antiaritmice, 
antitusive mucolitice, peniciline, alopurinol în doze 
mari, retinoizi, implanturile mamare de silicon, agenţi 
imunomod ulatori, citostatice. 9•

10
•
1
' 

-Uscăciunea prin exoftalmie: oftalmopatia 
endocrină, tu morile propriu-zise ale orbitei. 

-Cauze hormonale: insuficienta ovariană. 7 

-Cauze ambientale: de a;mosfera uscată si 
supraîncălzită, atmosferă artificială (camere presurizat~, 
aer condiţionat).' 

-Kerato-conjunctivita epidemică: virale, mai ales 
virus APC. 

-Alergia: alterarea conjunctivei cu atrofia ŞI 
dispariţia celulelor producătoare de mucus.U 

-Ocupaţionale: fixarea prelungită a privirii pe 
ecrane (calculator, televizor). Sindromul Sick Building, 
apare la persoane ce petrec mult timp în interiorul unor 
clădiri, simptomele se ameliorează şi dispar ulterior, s-a 
asociat cu aerul condiţionat, fumat, detergenţi, adezivi, 
mobilier din anumite lemnuri lăcuite, bacterii, fungi, 
substanţe odorizante, ventilatoare, chiar cu anumite 
condiţii proaste de muncă.' Afecţiunile de piele, 
mucoase, secreţii lacrimale se pot asocia cu oboseală, 
scăderea concentrării atenţiei, diferite fenomene de 
alergie, rin te, iri taţii oculare, astm, tulburări depresive. 

-Deshidratarea generală severă a organismului: 
acidocetoza diabetică, coma hiperosmolară, criza 
tireotoxică acută, insuficienţa suprarenaliană acută, 
insuficienţa renală gravă, hipertermie, lipsa îndelungată 
a aporrului de lichide, insolaţie, vărsături prelungite fără 
aport paravenos lichidian. 

-Patologii disimune pnn deficit funCţional 
limfocitar: sindromul Gougerot-Sjogren, care poate să 
însoţească: poliartrita reumatoidă, sclerodermia, lupusul 
eritematos diseminat, colagenozele mixte, tiroidita 
Hashimoto, polidcrmatomiozita, ciroza biliară 
primitivă, hepatita cronică «imunologică», colangita 
sclerozant.i, principalul risc evolutiv al sindromul 
Gougerot-Sjogren sunt proliferările limfoide 
maligne <,to,t7,ta 

lnsuficienţa de umezire a polului anterior al 
globului, indiferent de cauză, conduce la un anumit tip 
de leziuni ale conjunctivei şi corneei determinând 
tablouri clinice de intensitate variabilă ale sindromului 
de usc~ciune oculară cu simptomatologie subiectivă şi 
ob1ecuvă cunoscută caracterizată printr-o varietate de 
semne subiective şi obiective; pentru amendarea sau cel 
puţin diminuarea acuzelor se impune aproape 
întotdeauna instituirea unui tratament adecvat al 
deficitului secreţiei lacrimale, pe cât posibil până la 
normalizarea acesteia. 

La nivelul polului anterior, simptomele sunt 
următoarele: la debut, senzatie de arsură si uscăciune 
oculară; fotofobie; senzaţie d'e nisip în ochi, greutate a 
globilor oculari, oboseala privirii. Aceste simptome pot 
fi unice în multe cazuri şi pacientul să nu se adreseze 
medicului. 13 

Primele fenomene conjunctivale apar în sectorul 
temp?ral; ulterior, în formele grave, leziunile se extind 
şi în sectoarele nazale; conjunctiva nu mai este lucioasă, 
vasele capătă un aspect violaceu. Diminuarea fluxului 
lacrima! nu este obligatorie la debut; caracteristică la 
debut este umidificarea neuniformă a suprafeţei 
conjunctivale; dacă se menţine ochiul deschis, 
conjunctiva se usucă doar în anumite sectoare, care 
devin mate, granulate.3 

Când pacientul priveşte în lateral, se pot observa 
pliuri foarte fine conjunctivale; acest fenomen nu este 
patognomonic, putându-se întâlni şi la copii. 

Principalele fenomene datorate xerozei la nivel 
conjunctival sunt: culoarea ternă, pierderea luciului, 
pliurile conjunctivei, perturbarea umidificării mucoasei 
conjunctivale, petele Bitot. 

Petele Bitot se întâlnesc juxtalimbic, mai frecvent 
temporal, câteodată simetric. La debut, ele au formă 
ovală, apoi devin triunghiulare, cu baza la limb. 
Diagnosticul de xeroză este cert când există şi pete 
mediane simultane şi când petele temporale şi cele 
nazale confluează superior şi inferior. Petele Bitot se pot 
detaşa cu uşurinţă de pe suprafaţa conjunctivei, 
deoarece ele sunt formate din celule epiteliale 
keratinizate si detritusuri de keratină, frecvent 
colonizate de' Corynebacterium xerosis.5 Ele nu se 
deosebesc morfologic sau histologic de cele din 
pelagră, deficite alimentare, fie ele sensibile sau nu la 
vitamina A. 

Gravitatea şi întinderea leziunilor depind de boala 
de bază, respectiv de gradul şi durata hipovitaminozei 
A, de virulenţa microbului în cazuri infecţioase, etc. În 
cazurile severe, conjunctiva capătă un aspect îngroşat şi 
rigid şi există un pliu concentric în j~rullimbului. S_e 
poate observa şi o pigmentaţie cenuşie a conJunctivei, 
care îi conferă un aspect «afumat». 

Când se instalează xeroza corneană, există deja o 
xeroză conjunctivală extinsă, de obicei pe mai mult de 
trei sferturi din suprafaţa conjunctivei. Corneea îşi 
pierde luciul, apar keratita punctată superficială, 
microchisturile epiteliale şi edemul stromallocal care 
determină şi tulburări de transparenţă. Leziunile se 
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localizează predominant în cadranul nazal inferior. 
Keratita punctată superficială se poate extinde pe toată 
suprafa~a corneei, dar e mai pronun~ată în cadranele 
inferioare. 

Ulterior, corneea se usucă mai mult, capătă un 
aspect granular, există bule sau suprafe~e mari 
dezepitelizate care pot conflua. Leziunile sunt înso~ite 
de edem cornean. 

Zonele keratinizate apar pe cornee în dreptul fantei 
palpebrale. Ele se aseamănă cu. petele Bitot 
conjunctivale şi au aceeaşi compoziţie. In jurul plăcilor 
apar keratită superficială şi eroziuni. Leziunile 
evoluează spre ulcera~ii cornee ne superficiale, câteodată 
multiple, localizate de preferin~ă inferior şi nazal. 
Aspectul ulcerelor corneene este foarte caracteristic: 
contur net, margim supradenivelate, regulate, pereţi 
netezi. Ulcerele plate :::u aspect «În farfurioarh sunt 
rare. In evoluţie, apare necroza stromală localizată sau 
generalizată, cu debut în stratul epitelial, putând 
determina o perforare a corneei sau leucoame dense. 
Patogenia necrozei se pare că ar fi o colagenoză, 
eliberarea enzimelor proteolitice din infiltratele 
limfocitare sau suprainfecţia bacteriană.3•1 

Modificările la nivelul glandelor lacrimale se 
caracterizează prin dispariţia celulelor caliciforme în 
xeroză, cunoscută de mult timp. Ea determină scăderea 
volumului de lacrimi dar mai ales scăderea 
concentraţiei glicoproteinelor de pe suprafaţa corneei, 
care capătă un caracter hidrofil, precum şi a 
concentraţiei glicoproteinelor dizolvare în lacrimi care 
conferă stabilitatea filmului lacrimal. 11 Refacerea 
celulelor caliciforme după administrarea de vitamină A 
este foarte slabă, dar normalizarea suprafeţei corneene 
permite fixarea unei cantităţi micşora te de mucus, astfel 
încât simptomele se amendează. 

Scăderea volumului de lacrimi se manifestă atât din 
punct de vedere al secreţiei totale, cât şi al celei bazale, 
care scade la 44-56%, fiind corelată cu valorile 
proteinelor serice. Astfel, hipoproteinemia are efect 
aditiv. 12 

Debutul şi evoluţia sunt diferite în diferite regiuni, 
şi anume debut violent şi evoluţie rapidă în regiunile 
mediteraneene, datorită asocierii microbiene cu 
Haemophilus aegyptius şi Neisseria gonorrhoeae, şi 
mai puţin zgomotos în celelalte regiuni.6 

Desi recunoscută ca suferintă oculară frecventă si 
supărăt~are pentru bolnavi, timp.de ani, până în secol~! 
XVIII nu se găsesc consemnate importante progrese 
terapeutice în această direcţie. 

Progrese reale în tratamentul uscăciunii oculare 
sunt consemnate abia în deceniile V-VI ale secolului 
XX, respectiv din 1945, când Swan utilizează 
substanţele înalt vâscoase solvabile în mediu apos 
(respectiv metilceluloza) ca mijloc de tratament al 
ochiului uscat. 

Tentarea depistării factorilor etiologici 
determinanţi, favorizan~i. declanşan~i şi/ sau agravanţi 
este obligatorie pentru instituirea unei terapii corecte şi 
eficiente, îndepărtarea lor asigurând cele mai mari şanse 
de reuşită. 

Anda Sireteanu Cucui 

Tratamentul ochiului uscat este complex şi include 
numeroase strategii adaptate etiologiei sindromului, 
gradului de uscăciune oculară, complicaţiilor bolii şi 
particularităţilor pacientului (complian~ă, asocieri 
morbide, confort, mod de viaţă etc). Metodele 
terapeutice pot fi grupate după următoarea 
schemă2.l.tt,t2: 

1. măsuri generale de igienă şi protecţie 
2. tratament medical 
2.1. nespecific: antiinflamator, trofic, de substituţie: 

soluţii (lacrimi artificiale), gel uri, unguente, dispozitive 
(implanturi solide de creştere cantitativă sau calitativă a 
secreţiei lacrimale). 

2.2. specific: al sindromului Sjogren, al 
xeroftalmiei, al bolilor infecţioase, al bolilor endocrine, 
al exoftalmiei pseudo-tumorale. 

3. metode de prezervare a secreţiei lacrimale 
restante cu lentile de contact terapeutice moi, 
autodizolvante, sclerale sau cu ochelari tip «cameră 
umedă». 

4. tratament chirurgical care poate fi 
nespecific: 
- obturatoare ale punctelor lacrimale temporare/ 

definitive 
- cauterizare /obstrucţie chirurgicală a punctelor 

lacrimale 
- tarsorafie 
specific: 
- corecţia modificărilor anatomice ale suprafeţei 

corneo-conjunctivale 
-corecţia tulburărilor de statică şi dinamică 

palpebrală 
-tratamentul chirurgical al exoftalmiei 
5. terapiile complementare: acupunctura etc. 
În concluzie, cunoscând factorii de risc, cum ar fi 

munca la calculator, urmărirea emisiunilor la televizor, 
unele medicamente, sistemele de aer condiţionat şi 
încălzirea centrală a clădirilor se ridică ipoteza că 
sindromul de ochi uscat este o boală tipică a civilizaţiei. 
Prevalen~a ochiului uscat creşte de asemenea cu vârsta. 
Este de presupus că această boală se va diagnostica tot 
mai des în viitor. Metoda examinării cu biomicroscopul 
salvează timp şi permite diagnosticul uşor şi 
clasificarea gradului de severitate a ochiului uscat. 

BIBLIOGRAFIE 
1. ARRATA M, LIOTET S - L~s syndrom~s dt stch~r~sst 

ocu"nrt, Revue Chibret d'Ophtalmologie, 1981, 98:51-58. 
2. BREWITT H, SISTANI F- Dry Ey~ Survq Dutast: rh~ scai~ 

of tbt probl~m; a surv~y. Ophthalmology, 2001, Suppl 
2:199-202. 

3. FoooR F, Por DE Por A D, SIRETEANU L- Oftalmologit, Ed 
Didactică ~i Pedagogică, 1991,36 -45. 

4. Fox R, ADAMSON T, III FoNG S et al - Lymphocylt 
phmolypt and funcrion of pstudolymphoma associaud 
with SJi:igrtn's ryndrom~. J Clin lnvest, 1983, 72:52-59. 

5. HANN L, TATRO J, SuLLIVAN D- Morphology and functwn 
of lacrsmal gland aonar c~llr m primary culturt, lnvest 
Ophthalmol Vis Sci, 1989,30:145-158. 

6. HIII.ICHI T et al - PretJalmu of dry tyt in ]IZ{Jan~st tyt 
cmttrs, Graefe's Archive for Climcal and Expenmental 
Ophthalmology, 1995, 9:555-558. 



Cauzele sindromul de ochi uscat şi principalele direcţii terapeutice 185 

7. ISHIMARU N, ŞAEGUSA K, YANAGI K et al - Estrogen 
deficiency accelerates autoimmune excrmopathy in murme 
Sjogren's syndrome through Fas-mediated apoptosis, Am J 
Pathol, 1999, 155:173-181. 

8. P CERNEA - Tratat de oftalmolog•e, Ed Med, Bucureşti, 
1997, 45- 51. 

9. PALMER S, BowEN P Il, GREEN K - Longitudmaltear study 
after cyclosporme m kldney transplant ree~ptents, 
Ophthalmology, 1996, 103: 670-673. 

10. PALMER S, BoWEN P Il, GREEN K- Tear flcw in cyc/osporine 
reciptents, Ophthalmology, 1995, 102:118-121. 

11. SICKENBERGER W, HOH H, SICKENBERGER B- LIPCOF and 
Contact Lens Wearers - A new tool to forecast subjective 
dryness and degree of comfort of contact lens wearers, 
Contactologia, 2000, 22 E:74-79. 

12. SotE P, DALENS F, C GENNTOU - Biophtalmologte, Ed 
Masson, Paris, 1992, 367-388. 

13. TAUBERj- A dose-ranging clinicaltrialto assess the safety 
and efficacy of cyclosporine ophthalmic emulsion m patients 
with keratoconjunctivitis ncca, Adv Exp Med Biol, 1998, 
438:969-972. 

14. ToDHUNTER JA, FARROW MG - Current scientific 
considerations in regard to defining a "Si/icone Syndrome" 
and the formation of silica from silicone, International 
Journal of Toxicology, 1998, 17:449 - 463. 

15. TOROK M, SOVEGES 1- Morphological changes in "Dry eye 
syndrome•, Graefe's Archive for Clinica! and Experimental 
Ophthalmology Springer, Berlin/Heidelberg, 1982, Vol219, 
1:24-28. 

16. TSUBOTA K, FUJITA H, TsUZAKA K et al- Mtkulicz's duease 
and Sjdgren's syndrome, lnvest Ophthalmol Vis Sci, 2000, 
41:1666-1673. 

17. TsUBOTA K, St.ITO 1, MJYASAKA N - Granzyme A and 
perforin expressed in the lacrima/ gland of pauents with 
Sjogren's syndrome, Am J Ophthalmol, 1994, 117:120-121. 

18. TSUBOTA K, Xu K, FUJIHAilA T et al - Decreased reflex 
tearing is associated with /ymphocytic infillTatwn in 
lacrima/ glands, J Rheumatology, 1996,23:313-320. 

19. Xu K, KATAGIRI S, TAKEUCHI T et al - Biopsy of /abia/ 
salwary glands and lacrima/ glands in the diagnosu of 
Sjogren's syndrome, J Rheumatol, 1996, 23:76-82. 

20. YOSHINO K, TSENG S, PfLUGFELDER S - Substitute 
modulation of morphology, growth and tear protein 
production by cultured human lacrima/ gland epithe/ia/ 
cells, Exp Cell Res, 1995, 220:138-151. 



Revista de Medicină şi Farmacie- Orvosi es Gy6gyszereszeti Szemle, 2007, 53: 186-191 

Diagnosticul micobacteriozelor atipice 

Edith-Simona lanoşj1, Gabriela Jimborean1, P. Boţianu 2 

Infecţiile cu micobacterii atipice sunt intr-o continuă 
creştere datorită înmulţirii numărului de pacienţi cu boli 
imunodepresante. Datorită formelor diverse de 
manifestare, infectiile cu micobacterii atipice sunt 
deseori nediagnosticate. Micobacteriile atipice prezintă 
atât in vivo cât şi in vitro polichimiorezistenţă faţă de 
drogurile tuberculostatice. Recunoaşterea cât mai 
precoce cât şi tratamentul tuberculostatic eficient con­
form antibiogramei este esenţial pentru succesul 
terapeutic al acestor cazuri. 
Cuvinte cheie: micobacterii atipice, tratament tuberculo­
static 

/\ 

In afară de micobacteriile ce determină tuberculoza 
(TBC) cuprinse în complexul Mycobacterium 
tuberculosis( M. Tuberculosis, M.bovis, M.africanum, 
BCG, M.microti), sunt cunoscute numeroase alte 
micobacterii ce determină infectii sau îmbolnăviri Ia 
om. Acestea au fost denumit~ initial micobacterii 
ati pice iar ulterior micobacterii netub~rculoase (MNT) 
sau "mycobacteria other than tuberculosis"(MOTT). 
Îmbolnăvirile produse de MNT se numesc 
micobacterioze. 

Clasificarea MNT a fost făcută de Runyon în 
1959-1966 pe baza a două criterii de cultură: 
pigmentarea coloniilor şi viteza de creştere. Ulterior 
s-au descoperit numeroase alte specii de MNT din care 
o parte şi-au ocupat locul lor în această clasificare, iar 
altă parte sunt greu clasifica bile. MNTsunt din punct de 
vedere al patogenităfii: saprofite, condifionat patogene 
{oportuniste) sau strict patogene. 

Clasificarea micobacteriilor izolate la om după 
criteriile propuse de Runyon şi după patogenitate, 
clasificare dezvoltată ulterior, este următoarea: 

__.Micobacterii fotocromogene (culturile dezvoltate 
la 37C la întuneric nepigmentate , expuse Ia lumina 
zilei sau la o lumină de 30w, la 50 cm, se pigmentează 
galben portocaliu după ce sunt reimroduse la 
întuneric14 • 1 ~·16: 
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' Universitatea de Medicină şi Farmacie din Târgu-Mureş, Clinica 
Chirurgie IV Târgu-Mureş 
Adresa pentru corespondenţă· Or. lanosi Edith, Clinica 
Pneumoltiziologie, Universitatea de Med1cină şi Farmacie Târgu·Mureş 

Mycobacterial infections are increasing in incidence, as a 
result of the increase in immmunocompromised indi­
viduals. Because of their diverse manifestations infec­
tions with mycobacteria are often undiagnosed. The 
atypical micobacteria have polichemoresistance in vivo 
and in vitro ta antitubercu/ostatic drugs. The early rec­
ognition of mycobacterial infections and initiation of 
treatment based an antibiogram ta the tuberculostatic 
drugs are therefore essential ta the successful treatment 
of these cases. 
Key-words: atypical micobacteria, tuberculostatic drugs 

-M. Kansasii-patogen; 
-M. Marinum -patogen; 
-M.simiae - condifionat patogen; 
-M.asiaticum - condifionat patogen; 
__.Micobacterii scotocromogene (culturile 

dezvoltate la 37C la lumină sau la întuneric sunt 
colorate galben portocaliu): 

-M. Scrofulaceum -condiţionat patogen; 
-M. Flavescens -saprofit; 
-M. Aquae-saprofit; 
-M. Ulcerans-patogenitate strictă; 
-M. gordonae-saprofit; 
-M. Szulgai -condiţionat patogen; 
-M.xenopi -condifionat patogen; 
__.Micobacterii necromogene: 
-M. Avium -condiţionat patogen; 
-M. lntracellulare -condiţionat patogen; 
-M. Terrae-saprofit; 
-M. Gastri-saprofit; 
-M.trivialc -saprofit; 
-M. Malmoense-condifionat patogen; 
-M. Nonchromogenicum -saprofit; 
__.Micobacterii cu creştere rapidă (rapid growers)· 

culturile apar după 2-5-7 zile pe medii solide standard: 
- M.fortuitum-condiţionat patogen; 
- M. Parafortuitum - sa profit; 
- M.chelonei-condifionat patogen; 
- M. Phley -condiţionat patogen; 
- M. Vaccae - saprofit; 
- M. Smegmatis - condifionat patogen; 
- M. Thermoresistibile -condiţionat patogen; 
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-+Micobacterii greu încadrabile: 
M. Paratuberculosis -patogen; 
M. Haemofilum -condi~ionat patogen; 

-+Micobacterii netuberculoase necultivabile: 
- M.leprae; 

Aspecte epidemiologice, patogeneză, condiţii 
favorizante11•19.2° 

Incidenta reală a micobacteriozelor nu este 
cunoscută d~oarece nu există declararea obligatorie a 
cazurilor. În România nu este cunoscută în prezent 
frecvenra infeqiei şi îmbolnăvirii cu aceste 
micobacterii. 

Răspândirea MNT este ubiquitară în mediu şi 
pentru anumite specii există chiar răspândire la om şi la 
animale ca saprofi~i componen~i ai microbiocenozelor 
mucoaselor orale, respiratorii, gastrointestinale sau 
genitale. MNT se pot găsi în sol, aer, plante, în apa 
dulce sau sărată, alimente. Creşterea morbidită~ii prin 
micobacterioze este direct legată de scăderea în ţările 
dezvoltate a inciden~ei tuberculozei fapt ce exprimă 
relaţia de antagonism existentă între diferitele 
micobacterii precum şi oportunismul MNT. 

Transmisia nu se face de la om la om ci din mediu 
la persoanele cu imunitate deprimată sau cu leziuni 
pulmonare preexistente sau condiţii speciale de 
inoculare profundă. 

Există puţine date cu privire la patog~n~za 
îmbolnăvirii pulmonare cu micobacterii anp1ce. 
Infectarea se face pe cale aerogenă, digestivă, cutanată. 

Pentru a se realiza îmbolnăvirea după infectarea 
sau reactivarea tardivă a infectiei latente sunt absolut 
necesare condiţii favorizante !~ nivelul gazdei având în 
vedere slaba patogenitate a germenilor. Se descriu forme 
localizate şi forme diseminare. 

-+Micobacteriozele localizate pulmonare sau 
extrapulmonare izolate apar la persoane cu imunitate 
sistemică normală dar condiţii locale 
predispozante1

'·
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-boli cronice pulmonare preexistente la care este 
evident deficitar mecanismul de clearance mucociliar 
sau de apărare prin macrofagul alveolar: 
pneumoconioze, emfizem bulos, bronşită cronică, 
bronşiectazii, mucoviscidoză, sindromul cavitar restant 
posttbc, fibrozele pulmonare de alte etiologii, torace 
cifoscoliotic, tumorile pulmonare maligne; 

-aspira~ia esobronşică; 
-prolaps de valvă mitrală; 
-traumatisme şi intervenţii operatorii, plăgi ŞI 

escoriaţii cutaneo-mucoase; 
-iatrogen-infeqii ale pielii, ţesuturilor moi, oaselor 

sau ~esuturilor profunde prin utilizarea instru­
mentarului nesteril sau prin procedee invazive, ce pot 
distruge barierele de apărare ( endoscopii, biopsii, 
implanturi, transplanturi, chirurgie cardiovasculară, 
estetică, a ochiului etc.) 

-+Micobacteriozele diseminare sunt determinate 
de imunodeficienţa globală, sistemică ce interesează cu 
precădere imunitatea celulară, apărută în diferite 
condiţii: infeqia HIV avansată (SIDA) cu limfocitde 
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~D,<~00-50/mml. (micobacteriozele fac parte dintre 
1nfeqnle .. oporturuste caracteristice stadiului SIDA), 
hemopatn mahgne, deficite imune ereditare, tratamente 
cronice cu corticosteroizi, citostatice, radioterapia, 
boala de iradiere etc. 

Criterii de diagnostic în micobacterioze 
Simpla izolare a MNT din diferitele secretii nu 

este echivalentă cu desemnarea lor ca agenţi pat~geni, 
cu.nosc~ndu-se caracterul lor de saprofiţi ai 
m1crob!Ocenozelor. De aceea pentru diagnosticul 
micobacteriozelor sunt necesare mai multe criterii 
dintre care cele bacteriologice sunt mai severe decât în 
cazul TBC. 

1. Criterii epidemiologice: 
-contact cu animale sau elemente din mediu în care 

sunt prezente MNT(contactu! nu duce nici la 
îmbolnăvire obligatorie dar asigură accesul la 
rezervoarele de germeni); provenien~a subieqilor din 
zone cu endemie relativ importantă prin MNT( descrise 
mai sus); 

-testele IDR de sensibilitate la sensitine nu sunt 
specifice datorită reactivită~ii încrucişate dintre diferite 
specii bacteriene (inclusiv cu bacilul Koch BK -) şi 
datorită vaccinării pe scară largă cu BCG. În zonele cu 
largă răspândire a MNT în mediu, populaţia în 
ansamblul ei poate fi sensibilizată la aceste micobacterii 
în proporţii mari astfel că IDR pozitiv la o sensitină nu 
poate preciza dacă micobacteria corespunzătoare 
senzitinei a produs doar o sensibilizare sau este 
responsabilă de o anumită îmbolnăvire. În SUA, mai 
ales în statele din sud, infecţiile latente cu MNT au o 
semnificaţie epidemiologică deosebită, datorită 
interferenţei de ordin imunologie cu infeqia TBC, mai 
precis datorită efectu!ui de imunizare de "tip BCG" pe 
care-! realizează.s·6 

-prezenţa obligatorie a unor factori favorizanţi: 
imunitate sistemică compromisă sau condiţii de apărare 
locală deficitare care să permită pătrunderea şi 
dezvoltarea infecţiei oportuniste; 

-micobacteriozele apar în zonele cu endemie 
scăzută de tuberculoză, 

2. Criterii clinice:n.l9.20 
-evolutie clinică lentă, benignă 

formelor ' diseminare agresive la 
cu excepţia 

persoanele 
imunocompromise; 

-simptomatologia clinică este blândă o lungă 
perioadă de timp şi adesea este masc~tă de 
simptomatologia afecţiunii pulmonare sub1acente, 
preexistente. Tusea subfebrilitatea, scăderea ponderală, 
astenia, hemoptizii mici pot să apară dar nu sunt 
specifice micobacteriozelor; 

-potenţialul de diseminare hematogenă este foarte 
redus (cu excepţia imunodepresiilor confirmate); 

-afectarea pulmonară în micobacterioze este cu 
precădere întâlnită la bărbaţii de vârstă l?ijlocie sau mai 
avansată decât în TBC; afectarea ganghonară apare cu 
precădere la copiii preşcolari şi este mai frecvent 
cervicală; 
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-tratamentul este dificil datorită multiplelor 
chimiorezistenţe naturale ale germenilor la drogurile 
majore; tratamentul se prelungeşte la 9-12luni şi chiar 
la 18-24 luni. Alegerea schemelor terapeutice şi durata 
de tratament se ghidează după antibiogramă şi după 
evoluţia clinico-radiologică şi bacteriologică a cazului. 

3. Criterii radiologice:14•1J 

Pentru susţinerea diagnosticului este necesară 
existenţa unei corespondenţe clinico-radio-bacteriologice; 
imaginile radiologice nu sunt patognomonice pentru 
micobacterioze, ele putând apărea şi în tuberculoză sau 
în unele micoze pulmonare; imaginile radiologice 
singure nu pot stabili diagnosticul, ele pot doar să 
sugereze o posibilă micobacterioză; 

Imagini sugestive la persoanele cu imunitate 
compromisă sunt: 11•

14
•
15 

4Cavităţi multiple cu pereţi subţiri, frecvent 
unilaterale, cu puţine infiltrate în jur, fără reacţie 
pleurală sau adenopatie hilară şi fără diseminări 
bronhogene. Localizarea lor este predominent 
superioară ca şi în tuberculoză; 

4lnfiltrate nodulare subpleurale, bilaterale, 
frecvent medio-bazale, întâlnite mai ales la femei şi 
asociate cu bronşiectazii (preexistente sau consecutive 
micobacteriozei cronice ); 

4Aspectul radiologic al determinărilor pulmonare 
la pacienţii imnodeprimaţi este cel de infiltrate difuze 
sau alveolare localizate, fără cavitatie şi cu 
limfadenopatie mediastino-hilară 11 • 14 • 15 • • 

4. Criterii bacteriologice şi histopatologice'· n.u.n: 
Criteriile bacteriologice sunt deosebit de severe 

pentru a se putea face disti~cţia între starea sa profită şi 
cea de agent patogen activ. 1 mbolnăvirea adevărată este 
demonstrată în următoarele conditii: 

-Izolarea repetată, de cel p~ţin 3-4 ori a aceleaşi 
tulpini în zile diferite; la intervale de zile , izolarea în 
cultură pură, fără depistarea altor agenţi patogeni 
cunoscuţi de a determina leziuni asemănătoare; 

-Corespondenţă între examenul microscopic 
pozitiv în bacili acido-alcoolo-rezistenţi şi cultura cu 
MNT; 

-Confirmarea prin cultură să fie făcută de un număr 
mare de colonii; antibiograma lărgită se impune în toate 
cazurile; 

-Recoltarea să fie făcută preferenţial prin 
bronhoscopie( cu recoltare bronşică protejată din 
periferie, lavaj bronho-alveolar-LBA) sau din ţesuturi 
profunde (material de biopsie, sânge, piese de extirpare 
chirurgicală); evidenţierea aceleiaşi tulpini în formele 
diseminare este sugestivă; 

-Să existe corelaţie cu examenul histopatologic 
( evidenţierea granuloamelor specifice care certifică 
leziunea micobacteriană în absenţa unei tuberculoze); 

Identificarea micobacteriilor netuberculoase 
Identificarea micobacteriilor este tehnic laborioasă 

şi necesită metode complexe, unele foarte scumpe sau 
greu accesibile. Încă din 1967 Departamentul Sănătăţii 
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din SUA a elaborat un protocol minim al metodelor de 
tipizare al micobacteriilor obţinute în cultură. Studii 
numeroase ulterioare au îmbogăţit testele enzimatice 
şi mai ales pe cele ale biologiei moleculare , iar în 
prezent sunt necesare următoarele standarde minime 
pentru încadrarea în genul Mycobacterium'.l.7.1: 

Acido-alcoolo-rezistenţa; 
Viteza de creştere; 
Creşterea la diferite temperaturi; 
Pigmentogeneza; 
Rezistenţa la inhibitori; 
Detecţia niacinei; 
Detecţia nitratreductazei; 
Activitatea catalazică; 
Activitatea ureazică; 
Hidroliza Tween; 
Activitatea alfa-esterazică; 

Cele mai utilizate metode de identificare a 
micobacteriilor:1

·'·
5 

A.Standarde minime pentru genul Mycobacterium: 
I.Acido-alcoolo-rezistenţa(AAR); 
2.Analiza acizilor micolici; 
3.Conţinutul adecvat al ADN în guanină+citozină; 
B.Teste de identificare ale speciilor de 

micobacterii: 
!.Viteza de creştere pe mediile solide cu ou­

împarte micobacteriile în: micobacterii cu creştere 
rapidă (gr.IV Runyon) şi micobacterii cu creştere 
lentă( din grupa 1-III); 

Temperatura de creştere - creşterea la 25°, 30°, 33° 
,3~ ,42° şi 45° grade C; 

2.Creşterea pe mediile de cultură, morfologia 
macroscopică a coloniilor; 

3.Morfologia microscopică a germenilor din 
culturi; 

4.Pigmentaţia coloniilor; 
5.Testele biochimice - testul catalazei (MNT 

contin catalază termorezistentă fată de micobacteriile 
TBC care conţin catalază termolabilă); testul niacinei 
(negativ pentru MNT şi pozitiv pentru M.tuberculosis 
şi M.microti); 

6.Sensibilitatea la antibiotice - în general MNT 
prezmta m grade variabile rezistenţe multiple la 
antibioticele antituberculoase cunoscute. 

4Metode imunologice de serotipaj'·1
- aceste 

metode permit evidenţierea antigenelor micobacteriene 
caracteristice de specie, cu ajutorul unor anticorpi 
specifici. Cele mai cunoscute metode de serotipaj sunt: 
imunelecuoforeza, electroforeza pe gel de 
poliacrilamidă, metoda "sandwich", hemaglutinarea 
pasivă inversă şi aglutinarea pe particule de Latex ce 
permit evidenţierea antigenelor de suprafaţă, metode 
radioimunologice - RIA şi ELISA ce par a avea 
sensibilitatea şi specificitatea cea mai înaltă în depistarea 
antigenelor de specie; 

4Metodele de serodiagnostic-permit evidenţierea 
anticorpilor antimicobacterieni prezenţi în ser sau în 
alte umori la bolnavii cu TBC sau micobacterioze, cu 
_ajutorul unor antigene specifice. Serodiagnosticul 
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prezintă interes în formele paucibacilare, în TBC şi 
micobacteriozele' copilului , în formele inaccesibile 
examenului bacteriologie. 

--+Teste ale biologi ei moleculare'·': metoda 
sondelor de ADN-Accu Probe Culture Confirmation 
Test, Labeled - DNA Probes; FRLP-"Restriction 
Length Polymorfism"; PCR-"Polymerase Chain 
Reaction". PCR este o metodă rapidă de determinare a 
ADN-ului bacterian specific prin amplificarea unor 
secven~e specifice de ADN din genomul bacterian (de 
10 milioane de ori) până la nivele detectabile prin 
electroforeză.PCR poate realiza detectarea unor mici 
cantită~i de germeni (l-I O) sau chiar a unor fragmente 
de ADN în diferite umori sau tesuturi. Metoda este cu 
precădere indicată în cazuril~ negative la examenul 
microscopic şi atunci când prin gravitatea cazului nu se 
poate aştepta creşterea pe mediile de cultură. PCR 
permite diferen~ierea cu precizie a speciilor -
specificitate 100% şi sensibilitate 90%. Metoda 
prezintă un foarte mic procent de rezultate fals 
pozitive (datorate contaminării) şi poate determina 
diferitele tipuri dintr-un amestec de micobacterii 
întâlnit mai ales la bolnavii cu SIDA. Metoda nu 
necesită cultură primară, se efectuează direct din 
produsele proaspete, rapid în 4-24 ore. 

Infecţiile cu M. Avium Complex (MAC)14•1"
17 

Micobacteriile din complexul avium-intracellulare 
(MAC) sunt cel mai frecvent întâlnite în cadrul 
îmbolnăvirilor cu micobacterii atipice la om. MAC 
poate determina infeeţii la păsări, bovine, porcine şi 
maimu~e. MAC pot fi întâlnite şi-n sol, plante, 
încăperile în care sunt crescute animalele, apele dulci, 
sărate. 

S-au descris infectii latente la om mai ales în 
mediul rural. Infectii!~ latente au fost relevate cu 
ajutorul IDR la ' sensitina extrasă din aceste 
micobacterii. Îmbolnăvirile cu MAC au fost întâlnite în 
număr mare la subieCţii HIV pozitivi. Micobacteriozele 
determinate de MAC pot prezenta următoarele forme 
clinice: forme localizate pulmonar, extrapulmonar­
limfadenopatii, afecta rea ~esuturilor moi şi a scheletului 
şi forme diseminare. Subieqii interesa~i sunt în 
majoritate bărba~i, cu vârsta medie spre avansată. MAC 
poate coloniza căile respiratorii sau poate să determine 
leziuni invazive. Dificultatea de apreciere a 
îmbolnăvirii active de starea de colonizare poate avea 
consecinte grave pentru bolnav: progresia formei active 
câtre leziuni destructive sau chiar deces. MAC poate 
infecta persoane fără leziuni pulmonare preexistente 
dar atât sub forma de colonizare cât si de îmbolnăvire 
activă s-a constatat frecven~a cresc~tă a proceselor 
pulmonare preexistente cronice(bronşiectazii, bronşite 
cronice neoplasme bronho-pulmonare, fibroze, 
pneumoconioze, fumători cronici). 

Simptomele generale pot lipsi sau sunt prezente 
sub forma unui discret sindrom de impregnare bacilară: 
astenie, transptra~ii, scăderea apetitul ui, scădere 
ponderală. Simptomele locale se centrează pe tuse, 
ini~ial seacă apoi cu expectora~ie uşor mucopurulentă, 
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hemoptizii rruc1, ocazionale dureri toracice 
nepleuretice. 
. Examenul radiologic şi tomografie prezintă fie 
1magm1 sugestive pentru o tuberculoză clasică: afectare 
uni - sau bilaterală a lobilor superiori, imagini cavitare 
(frecvent izolate) sau fibronodulare asociate de 
îngroşări ale pleurei adiacente. 

. Examenul bacteriologie la pacien~ii cu imagini 
cavaare este de regulă pozitiv în cultură. Recoltarea 
profundă prin bronhoscopie din teritorii profunde aduce 
un plus de siguran~ă şi permite efectuarea biopsiei care 
prin eviden~ierea leziunilor granulomatoase sus~ine 
diagnosticul de activitate lezională. 

Tratamentul infeqiilor pulmonare cu MAC este 
deosebit de dificil atât la persoanele imunocompetente 
cât şi la persoanele HIV infectate, datorită 
chimiorezistentei înalte şi largi a acestor micobacterii 
la antibioticele antituberculoase. 

Recomandările unui Comitet de studiu pentru 
tratam.:ntul afeCţiunilor pulmonare la bolnavii 
imunocomperen~i (American College of Chest 
Physicians) sunt următoarele: 

-Pentru pacien~ii cu forme moderate - severe 
tratamentul constă din Isoniazidă (HIN), Rifampicină 
(RMP), Etambutol (EMB) şi Streptomicină (STR) în 
primele 3 luni cu o durată de 18-24 luni. În formele la 
care se poate ob~ine o antibiogramă tratamentul va fi 
ajustat şi se vor asocia droguri de tipul Cicloserinei sau 
Quinolonelor. 

-Pentru formele progresive se vor adăuga 
Quinolone, Ethionamida (ETH) sau Cicloserină (CS). 
Dacă există posibilită~i de efectuare antibiograma 
lărgită va ghida tratamentul. 

-Antibioticele din clasa macrolidelor: 
Clarithromycina şi Azithromycina şi din clasa 
Quinolonelor: Sparfloxacina, Pefloxacina, Cipro­
floxacina (CX), Ofloxacina au o aCţiune bactericidă pe 
MNT şi numeroase studii arată rezultate promi~ătoare 
în tratamentele ce includ aceste droguri în scheme. 
Clarithromyicina a fost eficientă chiar ca monoterapie 
initială la pacien~ii cu MAC pulmonară, neinfecta~i 
HIV, administrată în doză de SOOmg de 2 ori pe zi timp 
de 4 luni. Azithromycina determină concentra~ii mari 
intracelulare (intramacrofagice) în ciuda nivelului serie 
scăzut. Asocierea recomandată de mai mul~i autori 
pentru MAC chimiorezistent la dr~gurile c~nven~ionale 
este Claritromicina + R1famp1cm (Rifabutin) + 
Etambutol + Ciprofloxacin + Amikacin. 

-Formele localizate beneficiază de tratament 
chirurgical asociat. Tratamentul chirurgical se va efe~tua 
la cazurile la care s-a produs negauvarea sputel. Daca nu 
se realizează în 4 luni negativarea sputelor sau în 2-3 
luni nu scade drastic popula~ia bacilară interven~ia 
chirurgicală se contraindică deoarece există .. riscul 
chimiorezisten~ei şi al diseminărilor intra~peratom. 

Infectiile determinate de M.kansasu 
Frecv~nta afectărilor cu M. Kansasii este cu mult 

mai mică decit cea cu MAC. Răspândirea în mediu este 
mai pu~in largă decât a M. Avium. A fost izolat din apă~ 
chiar din apa potabilă, din lapte ŞI alimente dar nu ŞI 



190 

din sol sau praf. Formele clinice întălnite sunt 
următoarele: forme pulmonare, limfad~nopatii, f<;>rme 
diseminare. Formele pulmonare locahzate survm la 
persoane fără imunitatea compromisă, _Ja vârst~ 
mijlocie, predominent la bărbap, a~b1 ŞI c~ bo~1 
pulmonare subjacente. Simptomatolo~a este d1screta~ 
nespecifică şi greu de diferen~iat de Simptomele boln 
subjacente. Radiografia pulmonară nu poate . face 
diferentieri de aspectul întâlnit în TBC sau mfecpa cu 
MAC ~i se caracterizează pri imagini cavitare sub~iri, 
apical posterior şi cu îngroşări pleurale adiacente.•.20 .. 

Limfadenopatiile11•12 determinate de M. Kansasn 
se localizează predominent cervical şi nu au rum1c 
deosebit pentru a le putea diferen~ia de cele di~ MAC. 

Formele diseminare sunt ma1 rare ŞI apar cu 
predominen~ă la bolnavii cu SIDA. .. . 

Tratamentul infectiilor cu M.kansasn cu drogunle 
antituberculoase conv~nrivnale este foarte eficient.M. 
kansasii prezintă reozisten~ă mai crescută la HIN decât 
M. tuberculosi~ Jar susceptibilitate bună la RMP, EMB, 
SM. De la fnceput se administrează un regim standard 
cu HIN + RMP + EMB 3 luni + STR (primele 2-3 
luni). Durata optimă a tratamentului este de 15-18luni. 
Tratamentul se prelungeşte la 24 luni la pacien~ii HIV 
pozitivi. 

Infecţii cu micobacterii cu creştere rapidăV'-11• 19.2° 
M. fortuitum şi M.chelonei sunt reprezentan~ii 

consacra~i ai acestei grupe, cunoscup pentru capacitatea 
lor de a produce îmbolnăviri la om. M. Vaccae este 
utilizat în vaccinarea antituberculoasă şi ca mijloc de 
imunostimulare la bolnavii cu imunodepresie. M. 
Smegmatis deşi considerat saprofit a fost interesat în 
infecţii ale păr~ilor moi. 

M. fortuitum este larg răspândit în apă , sol, praf, 
apa potabilă, putând astfel să infecteze reactivii, 
culturile sau aparatele de laborator. 

Formele clinice sunt: localizate afectare 
pulmonară, infeqii ale pielii, ţesuturilor moi şi 
scheletului, adenopatii cervicale şi forme diseminate. 

Afectarea localizată pulmonară este rară şi este 
legată de prezenţa unor afecţiuni esofagiene cum este 
achalazia care determină dilataţia esofagului şi riscul de 
aspiraţie în aparatul respirator. S-au raportat aspiraţii de 
ulei mineral urmate de micobacterioză pulmonară. 

Simptomatologia este centrată pe o tuse persistentă, 
puţin productivă şi sindrom de impregnare bacilară 
comun. Radio logic apar imagini nodulare nemogene dar 
fără cavita~ie francă, dispuse difuz sau aspect de 
consolidare ale spaţiilor aeriene"în fluture", bilaterale 
corespondente unor pneumonii de aspiraţie. 

Infecţiile pielii, ţesuturilor moi, scheletului pot să 
apară în urma introducerii directe a micobacteriilor în 
ţesuturi în urma unor traumatisme, iatrogen prin 
utilizarea unor instrumente nesterile sau prin 
distrugerea unor bariere de apărare locală prin procedee 
invazive de diagnostic şi tratament. 

lnfeqii diseminare sunt mai rar întâlnite decât cele 
cu MAC sau se pot asocia cu MAC la bolnavi cu 
Imunitate compromisă pnn infeqie HIV, hemopatii 
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maligne, tratamente lungi cu citostatice sau corticoizi. 
Prezintă particularitatea de a determina la distanţă 
noduli, abcese cutanate, osteomielite. 

Tratamentul infectiilor cu M. Chelonei si 
Fortuitum•- antibiogra~a va ghida tratamentul acest~r 
infeqii având în vedere rezistenţa crescută la drogurile 
antituberculoase uzuale. 

În infecţiile de păqi moi cu M. Fortuitum 
tratamentul constă în Amikacin 10-lSmg/kgcorp + 
Cefoxitin 200mg/kgcorp pentru 6 luni şi debridare 
chirurgicală. Pentru M. Chelonei tratamentul este 
asemănător cu posibilitatea utilizării de Eritromicin sau 
Tobramicin în loc de Amikacin. Infeqiile uşoare pot fi 
tratate cu Doxicilin 200mg/zi 2-4 luni sau 
Sulfametoxazol 3g/zi, sau Eritromicin 2g/zi. 

Alte infectii cu micobacterii netuberculoase 
(MOTT) sunt ~uit mai rare şi apar predominent la 
persoanele imunocompromise. 

CONCLUZII 
Micobacteriozele cu germeni atipici deşi se 

întâlnesc foarte rar în raport cu tuberculoza, totuşi ele 
sunt o prezenţă constantă prin răspândirea lor largă în 
mediul înconjurător, putând determina îmbolnăvirea la 
anumite categorii de persoane în prezenţa unor factori 
de risc. 

Bolnavii cu micobacterioze atipice prezintă 
frecvent diferi~i factori de risc ce determină scăderea 
imunităţii organismului cum sunt: vârsta înaintată, 
tabagismul cronic, expunerea la noxe. 

Bolile pulmonare preexistente (TBC pulmonar în 
antecedente, bronşiectazii, bronşită cronică, neoplasm 
bronhopulmonar, pneumoconioze) sunt întâlnite 
frecvent la această categorie de pacienţi; aceste afecţiuni 
având rol în scăderea mecanismelor de apărare locală şi 
generală. Tratamentul acestor micobacterioze este 
foarte dificil, având în vedere înalta lor 
chimiorezistenţă fa~ă de drogurile uzuale 
antituberculoase, un rol important revenind 
antibiogramei acolo unde este posibil şi tratamentul în 
funqie de aceasta cu drogurile la care prezintă 
sensibilitate. Având în vedere tratamentul îndelungat cu 
aceste droguri şi posibilele reacţii adverse la tratament, 
în formele localizate de micobacterioză şi negative la 
examenul bacteriologie "M şi C" se recomandă 
tratament chirurgical, iar ulterior continuarea 
tratamentului antituberculos cu drogurile la care 
MOTT este sensibil. 

Un rol important în prevenirea micobacteriozelor 
atipice precum şi a tuturor afecţiunilor respiratorii 
cronice este combaterea factorilor de risc controlabili, 
cu precădere a tabagismului cronic. 
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Factori prognostici in cancerul colorectal 
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Cancerul colorectal reprezintă una dintre cele mai 
frecvente cauze de deces prin cancer. Cel mai important 
dintre factorii prognostici ramâne stadiul TNM al 
tumorii, determina! de profunzimea invaziei !umorale, 
prezenJa metastazelor limfoganglionare si a metastazelor 
la distanJa. Cu toate acestea, s-a constatat ca 
supravieJuirea pacienţilor cu acelaşi stadiu TNM prezinta 
variaJii semnificative, ceea ce denota ca exista şi alţi 
factori care influenţeaza prognosticul acestei boli. 
Articolul de faţa işi propune o actualizare a datelor din 
literatura privind factorii care influenţează prognosticul 
in cancerul colorectal. 
Cuvinte cheie: cancer colorectal, prognostic, TNM 

Cancerul colorectal reprezintă unul dintre cele mai 
frecvente cancere întâlnite in practica medicala, cu o 
mortalitate care ocupa locul III din totalul deceselor 
prin cancer. Exista numeroşi factori care influen~ează 
prognosticul pacien~ilor cu cancer colorectal: stadiul 
tumorii, invazia vasculara, limfatică şi perineurală, 
tipul histologic, gradul de diferen~iere, infiltrarea 
marginilor de rezeqie, prezenţa complica~iilor, etc. Cel 
mai important factor prognostic ramâne stadiul TNM 
al tumorii, deşi s-a constatat că supravie~uirea 
pacien~ilor cu acelaşi stadiu TNM prezintă varia~ii 
semnificative, ceea ce denotă că exista si alti factori care 
influen~eaza prognosticul acestei boli. ' ' 

Mai recent, studiile efectuate de catre College of 
American Pathologists Expert Groups au clasificat 
factorii prognostici în mai multe categorii: categoria 1 
(factori care au fost intens studiati, sunt utilizati în 
supravegherea pacien~ilor şi este d~vedit că au r~l in 
prognostic), categoria II A (factori cu valoare 
prognostica pentru tratament), categoria II B (factori 
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Colorectal cancer represents one of the most frequent 
cause of cancer death. The most important factors with 
prognost1c value are: the local extent of the tumor (the 
pT category of the TNM staging system}; the regional 
lymph node metastasis (the pN category of the TNM 
staging system}; and the blood, lymphatic vessel inva­
sion. However, it seems that the survival is different for 
the same tumour TNM stage, so there are other factors 
involved in the prognosis of pacients with colorectal 
cancer. This article aims to update literature data on the 
prognostic factors for colorectal cancer. 
Key words : colorectal cancer, prognosis, TNM 

care sunt încă urmăriti, dar nu există date suficiente 
pentru a putea fi incÎuşi în categoria 1 sau II A), 
categoria III (factori care nu au fost suficient studia~i 
pentru a li se determina valoarea prognostică), categoria 
IV (factori care au fost studia~i şi care nu au o valoare 
prognostică importanta).•.z 

Categoria 1 : 
a. Extensia locală sau gradul de invazie a peretelui 

colonie (parametrul p T). 
Sunt în uz mai multe variante de stadializare a 

cancerului colorectal: clasificarea lui Dukes, clasificarea 
lui Astler-Coller modificată (MAC), clasificarea TNM. 

Este recomandat să se utilizeze clasificarea TNM 
din 1997 a UICC (Union International Contre le 
Cancer) şi AJCC (American Joint Comrnittee on 
Cancer). Conform acestei clasificări, categoria pT4b, cu 
invazia peritoneului visceral, reprezintă un factor de 
prognostic negativ. 

b. Invazia limfatica şi a ganglionilor limfatici 
regionali (parametrul N) 

Invazia ganglionilor limfatici regionali 
(parametrul N) reprezintă un factor prognostic foarte 
important, studii retrospective efectuate pe loturi foarte 
mari de pacien~i au demonstrat că supravie~uirea la 5 
am pentru pacien~ii care prezintă invadarea 
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ganglionilor limfatici regionali este mult mai mica 
(32%) comparativ cu pacienţii cu ganglionii negativi 
(83%). Examinarea histologică a adenopariilor 
regionale va trebui să includă minim 12 ganglioni; se 
apreciază numarul de ganglioni invadari /numarul 
ganglionilor examinaţi. 

Se recomanda efectuarea de rutină a unui examen 
imunohistochimic pentru cirokeratina (CK20) în 
ganglionii limfatici regionali, pentru detectarea 
micromerasrazelor. Ultimele studii indică o incidentă 
crescută (>50%) a micro-merasrazelor în ganglio~i 
care erau negativi la examenul microscopic. 11 

c. Invazia hemarogena 
Invazia venelor exrraparietale duce la apanţla 

metasrazelor la disrantă. Cancerele de colon dreneaza 
prin venele sisremul~i port, ficatul fiind sediul de 
elecţie al merasrazelor, în timp ce cancerele de rect 
inferior şi cancerul anal drenează prin vena cava 
inferioara, plamânul fiind sediul de elecţie al 
merastazelor. 

Invazia venoasă se corelează cu stadiul tumorii si 
gradul de diferentiere. Dupa de Vina, supravieruirea ia 
3 ani în caz de invazie venoasa este de doar 30 %.l 
După unii autori, prognosricul este mai bun dacă 
celulele rumorale din lumen determină apariţia unor 
modificări reactive la nivelul vaselor invadate: 
anevrism, inflamaţie, fibroza, rromboza, care por 
constitui factori de protecţie pentru pacient, oprind 
extinderea rumorii. 

d. Prezenţa unei tumori reziduale (R) după 
intervenţia chirurgzcală cu intenţie curativă reprezintă 
un factor de prognosric negativ. Aprecierea se face după 
clasificarea din 1997 a AJCC/UICC Cancer Staging 
Manual: daca marginile de rezecţie sunt negative, 
se noteaza cu RO, dacă sunt pozitive la examenul 
microscopic se noteaza cu R1, iar dacă sunt pozitive la 
examenul macroscopic se notează cu R2. 

e. Evaluarea antigenului carcmoembrzonar (ACE) 
ACE este o proteină oncofetala care se exprimă 

atât in celulele gasrrointestinale fetale cât şi în 
adenocarcinoamele de colon, stomac, pancreas sau 
plamân. Nu poate fi utilizat ca si metoda de screening 
pentru că nu toate cancerele îl produc, şi uneori este 
crescut în alte condiţii: boli inflamatorii intestinale, 
ciroza, fumat. Nivelul serie al antigenuluiACE trebuie 
sa fie< 5 llg/1. Dacă postoperator nivelul antigenului nu 
scade în următoarele 6 sapramâni, probabil că excizia 
tumorii este incomplera1•10; dacă nivelul începe sa 
crească, se pune problema apariţiei unei recidive sau 
merastaze. Studiile arată că monitorizarea ACE la 2 
luni timp de 2 ani postoperaror, apoi la 4luni inca 2 ani 
si apoi anual, permite surprinderea recidivelor în stadii 
precoce .'·10 

Categoria II A 
a. Gradul de diferenţiere a tumorii. 
College of American Parhologists Expert Groups 

apreciază că ar fi mai bine dacă ar exista doar 2 grade 
de diferentiere: rumori bme diferenţiate (cuprinzând G 1 
şi G2 -rumori bine şi moderat diferenţiate, cu > 50% 
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glan~e neoformare) şi rumori slab diferenţiate (care sa 
cupnnda G3 ş• G4 - rumori slab diferentiate si 
nediferenţiate, cu < 50% glande neofo.rmateÎ. 
Adenocarcinoamele slab diferentiate se asociază în mai 
mult de 50% din cazuri cu mera~taze ganglionare, deci 
cu un prognosric nefavorabil. 

b. Marginile radiale. 
Evaluarea marginilor radiale, pentru rumorile 

rectale care sunt situare sub reflexia peritoneului sau 
pentru cele. care au porţiuni neacoperite de peritoneu, 
este foarte •mportamă in cuantificarea fenomenelor de 
reci diva. 

. c. Invazia perineurală, de-a lungul spaţiilor 
penneurale ale nervilor din reteaua de distributie 
colică, reprezintă un factor de· prognosric negar'iv. 
Împreuna cu invazia limfatica şi vasculara, reprezinta 
indicatori importanti ai potentialului merastaric se 
coreleaza cu recidi~e locale şi ·cu o rara scazuri de 
supravieţuire. 

·d. Ree-valuarea tumorii dupa aplicarea 
chimioterapiei adjuvante (yp TN M). 

Tumora restantă după intervenţia chirurgicala 
urmată de chimiorerapie adjuvanta se reevalueaza şi se 
clasifica, notându-se cu ypTNM.2 

Categoria IIB 
a. Tipul histologic influenţează negativ 

prognosricul în cazul carcinoamelor mucinoase, în 
special cele cu celule în inel cu pecete, în cazul 
carcinoamelor cu celule mici si a celor medulare, acestea 
având o rară de supravi.eţuire mult scăzută în 
comparaţie cu restul adenocarcinoamelor. 

b. Infiltratullimfocitar perit umor al este acceptat ca 
indicator prognosric bun, mai ales daca există expresia 
simultană a antigenelor HLA clasa 1 şi clasa II. 

Reactia Crohn's like. Prezenta foliculilor limfoizi 
în musc~lara proprie sau în gr~simea pericolică se 
corelează de asemenea cu un prognosric mai bun. 

c. Asocierea cu instabilitate de microsateliţi MSI-H 
(high Degree of MSI) 

Alterările unor gene, numire gene antimutatoare 
(mismatch repair genes MMR) sau "genele 
imperecherilor greşite", care în mod normal repară 
defectele care apar în cursul replicarii ADN, au drept 
consecinţa apariţia unei insrabilirăţi . genom1~e 
particulare numită instabilitate de m1crosarehţ1 
(microsarellire insrability -MSI).6.7·' 

Insrabiliratea de microsareliţi (MSI) poate fi redusa, 
MSI-L (low), sau poate fi accentuata, MSI-H (high) 

Genele antimuratoare (mismatch repair genes 
MMR) implicare sunt urmatoarele, în ordinea 
frecventei: hMLH1, hMSH2, hMSH6, hMLH3, 
hPMSl: hPMS2, TgFBR2, EXOl. Proteinele codificat.e 
de aceste gene sunt implicare în repararea ~DN greş1t 
împerechear. Aceste mutaţii ale genelor ;numuratoa.re 
(mismarch repair genes MMR) apar m 80 ~ dm cazunle 
de HNPCC (sindromul cancerelor eredaare 
nonpolipoase - heredirary nonpolyposis colon cancer 
syndromes) şi doar in 15% din cancerele sporad1ce. 
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Tehnicile de genetica moleculara pentru 
evidenfierea MSI au fost stabilite şi publicate in revista 
Cancer Research in 1998. Se recomanda folosirea unui 
numar de 5 markeri: 2 mononucleotide - BAT25, 
BAT26, 3 dinucleotide- D2SI23, D5S346, D17S250 

Ulterior, Richard Ham elin şi colaboratorii propune 
noi markeri: NR21, NR22, NR24, BAT25, BAT26. 
Instabilitatea de microsatelifi este accentuata (MSI -H), 
atunci când >30% din markeri sunt pozitivi.• Tot mai 
mulfi autori considera ca, în algoritmul de diagnostic al 
HNPCC (sindromul cancerelor ereditare 
nonpolipoase) ar trebui introdusa şi determinarea 
imunohistochimica a genelor antimutatoare hMLHl, 
hMSH2. 

Tehnicile imunohistochimice efectuate pe 
secfiunile histologice permit studiul expnmaru 
proteinelor codificate de genele antimutatoare 
(mismatch repair genes MMR). 

În mod normal, aceste proteine sunt evidenfiate în 
nucleul numeroaselor celule din organism si în mod 
particular în intestin, în celulele din porfiunea 
inferioara a criptelor Lieberkuhn din mucoasa 
intestinală, în limfocite, în celulele endoteliale şi în 
stroma tumorală. 

Utilizând 2 anticorpi dirija fi împotriva proteinelor 
codificate de genele hMLHl şi respectiv hMSH2 (gene 
antimutatoare implicate in HNPCC), s-a constatat 
pierderea expresiei uneia din cele 2 proteine în nucleul 
celulelor tumorale (IHC negativa pentru hMLHl sau 
hMSH2). Sensibilitatea acestei determinări este foarte 
mare, de aproximativ 92%. 

S-a constatat că prognosticul pacienfilor cu 
HNPCC care prezintă alterări ale genelor 
antimutatoare MMR este mai bun decât prognosticul 
pacienfilor cu cancer sporadic, care prezinta mutafii ale 
genelor antimutatoare (de exemplu, supraviefuirea la 5 
ani în cazul pacienfilor cu HNPCC a fost de 65%, iar la 
cei cu cancer sporadic doar de 44% ). Cauza acestui 
comportament diferit încă nu este cunoscută, mai 
probabil d este vorba de o istorie naturală diferita a 
cancerelor familiale fata de cancerele sporadice. 

d. Pierderea heterozigozităfii la nivelul 
cromozom ului 18q (pierderea genei DCC) 

Genele supresoare tumorale sunt gene care în 
condifii normale controlează proliferarea celulară, 
diferenfierea şi apoptoza. Inactivarea lor predispune la 
formarea unor carcinoame şi se face fie prin mutafii, fie 
prin delefii. Fenomenul de inactivare a genelor 
supresoare se corelează cu pierderea heterozigozitafii 
(LOH-loss of heterozygosity) cu pierderea unei singure 
alele sau a ambelor . 

DCC (Deleted in Colon Cancer Gene) este o gena 
supresoare tumorala, localizată pe cromozomul 18 
{18q21). Ea codifică o proteină, o moleculă de adeziune 
celulară, N-CAM, exprimată în mod normal peste tot 
în mucoasa colonică. Expresia ei este scăzută sau 
absentă în cancerele colorectale. Delefia apare în 70% 
din pacienfii cu adenocarcinoame chiar mai devreme 
decât delefia p53. Pierderea funqiei genei DCC 
favorizeaza invazia si metastazarea tumorală. 

S-a constatat ca determinarea imunohistochimică a 
expresiei DCC în celulele tumorale reprezintă un 
factor de prognostic important, unele studii 
demonstrând că rata de supraviefUire la 5 ani în 
tumorile pozitive pentru DCC este de 94,3%, iar pentru 
cele negative a fost de 61,6%.11 

Categoria III 
a. Angiogeneza tu morală 
Angiogeneza reprezintă un pas 1mportant în 

carcinogeneza colorectală. Proliferarea tumorală 
depinde de apariţia vaselor de neoformaţie, un proces 
stimulat de factori angiogenetici eliberafi de celulele 
tu morale, de celulele inflamatorii asociate tumorii si de 
matricea extracelulară. Astfel creşte posibili~atea 
diseminării hematogene finând cont de faptul că perefii 
vaselor de neoformafie sunt imperfeqi şi cu o rezistenţă 
scăzută, lasând celulele tumorale să treacă în torentul 
sangum. 

Analiza angiogenezei se poate face prin aprecierea 
densitătii microvascularizatiei si/sau detectarea 
molecuielor promotoare (~x. VEGF - vascular 
endothelial growth factor). 

Densitatea microvascularizatiei in tumori se 
evalueaza prin marcarea celuleior endoteliale cu 
ajutorul anticorpilor (CD34, CD31, ami VIII factor). 

VEGF (vascular endothelial growth factor) este 
considerat principalul stimulator al angiogenezei. 
Expresia VEGF este determinata fie prin analiza 
nivelelor mARN, fie prin tehnici imunohistochimice 
efectuate pe seqiuni histologice în stare proaspătă sau 
incluse in parafină. 

b. Prezenţa aneuploidiez 
Multe din celulele tumorale prezinta anomalii 

cromozomiale numerice. Determinarea ADN-ului 
tumoral releva variafiile ploidiei şi indica proporfia 
celulelor in diferitele faze ale ciclului celular. Tehnicile 
principale de determinare sunt citometria in flux (flow 
cytometry) pe suspensii de celule sau statica pe lame 
(image cytometry). 

Aproximativ 60% din tumorile umane sunt 
aneuploide. Tumorile aneuploide sunt mai agresive 
decât cele diploide, frecvenţa recidivelor locale si a 
metastazelor la distanfa fiind crescuta, ca şi rezistenţa la 
tratament. Incidenfa aneuploidiei este corelată şi cu alţi 
factori prognostici nefavorabili: volumul nuclear, stadiu 
avansat, invazie locală, grad de diferenfiere redus, ritm 
rapid de creştere. 

College of American Pathologists Expert Groups 
consideră că acest factor, aneuploidia, reprezintă un 
marker de prognostic insuficient studiat şi greu de 
apreciat, datorită variaţiilor rezultatelor obţinute prin 
tehnici diferite. 

c. Markeri biologici 
Exista numeroşi markeri moleculari care sunt 

studiafi în prezent în cancerul colorectal. Mai puţin utili 
pentru diagnostic, markerii biologici îşi găsesc utilitatea 
mai ales în evaluarea prognosticului, sau pentru 
aprecierea riscului recidivelor şi stabilirea conduitei 
terapeutice. În afară de pierderea heterozigozitafÎÎ la 
nivelul romozomului 18q (pierderea genei DCC), 
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mutaţii ale genelor antimutatoare (mismatch repair 
genes MMR) 'şi asocierea cu instabilitate de 
microsateliţi MSI, care au fost deja amintiţi, alţi 
markeri biologici pentru cancerul colorectal sunt : 

- gene supresoare tumorale: ce reprezinta o clasa 
speciala de gene celulare care, in mod normal, inhiba 
proliferarea celulara şi care, prin mutaţii ereditare sau 
câştigate, îşi pierd activitatea : LOH 17p/p53, LOH 
Sp, LOH 1 p, LOH 5q/ APC 

- oncogene fi protooncogene. Protooncogenele sunt 
gene care exista in mod normal in celule şi codifica 
proteine implicate in creşterea şi proliferarea celulara. 

Prin mutaţii, se transforma in oncogene, ducând la 
o stimulare anarhica a proliferarii şi diferenţierii 
celulare: K-ras, c-myc. 

- gene implicate în reglarea apoptozei: Bcl-2 
(inhiba apoptoza), BAX (promotor al apoptozei) 

- gene zmplicate în sinteza ADN (thymidylate 
synthase; thymidine phosphatase) gene care codifica 
facton de creftere: factori de transformare : 
transform ing growth factors (TGF -a, TGF-fJ); factorul 
de creştere epidermal: epidermal growth factor receptor 
(EGF-R); gena c- erb-B21her2 

- gene inibitoare ale cyclm dependent kinazei 
(p27,p21) 

- promotori ai angiogenezei :VEGF- (vascular 
endothelial growth factor) 

- gene care codifica sinteza unor molecule de 
adeziune de la suprafaţa celulei (E-caderine) şi gene 
care codifica sinteza receptori/ar membranarz care 
recunosc molecule ale matricii extracelulare (CD44, 
integrine) 

- markeri ai invaziei si metastazani: enz1me 
proteolitice secretare de celulele tumorale care 
degradeaza matricea extracelulara: colagenaze 
(colagenaza tip IV este asociat~ frecvent cu 
metastazarea), catepsine (catepsina D), 
metaloproteinaze, activator al plasminogenului 
urokinase-type. 

d. Analiza calitativă sz cantitativă a proteinelor si a 
carbohidraţilor specifici celulelor tumorale : CA 19-9, 
CA 242, CA 72-4, CA 50, TPA (tissue polypeptide 
antigen), TPS (tissue polypeptide specific antigen), 
TIMP-I (inhibitor al metalo-proteinazelor -1) Sialyl 
Le' , Sialosyl-Tn, activator al plasminogenului - tip 
urokinaza, inhibitor al activatorilor plasminogenului 
(plasminogen activator inhibitor 2), glicoproteina 72, 
P-glicoproteine (multidrug resistance gene product, 
MUC-I mucin , E-caderine, a-Catenine, integrine, 
colagenaza tip IV, gelatinaza B (metaloproteinaza-9), 
laminina, tenascina, autocrine mobility factor receptor 
(gp78), fosfolipaza C, IgA (componenta secretoare) 
metalotioneina, receptori pentru factorul de creştere 
epidermal (EGF-R), receptori pentru gastrin~. receptori 
pentru somatostatini, sucraza-izomaltazacatepsina B, 
L, şi D, feritina CD44, citokeratina 20.5 

e. Desmoplazza stromală sau fibroza peri tu morală 
reprezinti un factor de prognostic insuficient studiat. 
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Nu exista un ghid explicit de interpretare a fibrozei 
pentumorale (uşoara, medie sau accentuata). 

f Diferenţierea neuroendocrină 
Multe adenocarcinoame pot prezenta arii de 

diferenţie~e neuroendocrina, acestea având un prognostic 
nefavo~ab,l. Celulele neuroendocrine pot fi identificate pe 
secpurule hiStologice fie prin impregnare argentică, fie 
prin metode imunohistochimice. Cu ajutorul anticorpilor 
monoclonali, prin imunohistochimie, s-au identificat 
markerii pentru celulele neuroendocrine. Aceştia pot fi 
hormonali (pentru identificarea hormonilor peptidici) si 
nonhormonali. Cei nonhormonali sunt cromogranide 
(reprezinta principalul constituent al granulelor secretarii 
ale celulelor neuroendocrine), sinaptofizina, citocrom 
b561 (antigen de membrana a granulelor secretarii), 
enolaza neuron-specifica (este un marker cu specificitate 
destul de redusa, atât pentru neuroni cât şi pentru celulele 
neuroendocrine). 

g. Evaluarea proliferării celulare se face in prezent 
mai tnult cu ajutorul indicilor de proliferare celulară şi 
mai puţin prin determinarea cantitativa a regiunilor 
organizatorilor nucleolari . 

Identificarea indicilor de proliferare tumorală se 
face prin metode imunohistochimice şi reprezinta o 
alternativa atractiva citometriei in flux (flow 
cytometry). Indicii de proliferare cei mai utilizaţi ca şi 
factori de prognostic in cancerul colorectal sunt : 
PCNA (proliferating cell nuclear antigen) şi KI-67, cu 
epitopul sau Mib- ].S 

h. Forma macroscopica. Se consideră ca rumorile 
infiltrative au un prognostic negativ comparativ cu cele 
vegetante. Unele studii au arătat că supravieţuirea la 5 
ani pentru tumorile infiltrative este mai mica de 38%. 

1. Prezenţa complicaţiilor: obstrucţii, perforaţii, 
pot reduce semnificativ rata de supravieţuire. 

Categoria IV: 
a. Dimensiunea tumorii 
A reprezentat un factor foarte studiat, dar căruia nu 

1 s-a gasit o semnificaţie prognostică. Urmărirea 
dimensiunii tumorii in timp este utilă pentru 
supravegherea tumorii la examinările imagistice. 

b. Localizarea tumorii. Există studii controversate 
privind influenţa localizării tumorii _asupra 
prognosticului bolnavului. În general, se aprec1azi că 
neoplasmele colorectale situate sub reflexia 
peritoneului au o supravieţuire la 5 ani mai redu_sa 
comparativ cu cele care sunt situate deasupra reflex1e1 
peritoneului. 

c. Factori dependenţi de pacient: 
- vârsta - pacien~i cu cancer colorectal non­

HNPCC, mai tineri (sub 40 de ani), se pare ca au o rată 
de supravieţuire la 5 ani mai scazută, fie datorită ~nei 
întârzieri a diagnosticului, fie datontă faptului ca 
maj~ritatea cancerelor sunt adenocarcinoame 
mucmoase. 

- durata scurta a simptomelor pâna la diagnostic -
reprezintă, de asemenea, un factor de prognostic negativ 
in evoluţia pa~ientului. 
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Manifestări ale complexului limfoproliferativ CD30+ la 
nivelul tegumentelor 

M. Turcu 1
, Lia Maria Simut, 1. Simu1, O. Pop2, O. Buţiu 1 , G. Simu1.2 

Se prezintă problema importanţei in diagnosticul 
imunohistochic a prezenţei moleculei CD30, care apare 
pozitivă pe membrana celulară dar şi in citoplasma 
perinucleară a celulelor Reed-Sternberg din formele 
clasice ale bolii Hodgkin, dar şi in alte limfoame, in spe· 
cial In limfomul T cu celule mari anaplastice, ca şi In 
unele tumori nelimfomatoase. La nivelul tegumentelor 
molecula CD30 este prezentă in papuloza limfomatoidă, 
leziune care uneori se poate transforma In limfom T ana· 
plastic primitiv cutanat, deosebit de cel visceral printr-o 
evoluţie mai puţin agresivă. 
Cuvinte cheie: lmunoproliferari CD30+, papuloza limfo­
matoida, limfoame maligne CD30+ 

Noile metode imunomicroscopice, citogenetice sau 
moleculare introduse în ultimul timp în cursul 
examenului microscopic, în special în cazul 
diagnosticului leziunilor tumorale, a crescut mult 
sensibilitatea acestui examen şi a permis recunoaşterea 
unor noi forme de tumon, cu evolu{ie particulară, 
permi~ând o precizare a prognosticului şi a 
tratamentului. 

Dintre aceste metode, în special cele 
imunomicroscopice, care încep să fie utilizate curent în 
laboratoarele de anatomie patologică, au adus, mai ales 
în cazul limfoamelor maligne, un aport atât de 
consistent, descoperind existen~a unor noi forme de 
astfel de Iezi uni încât au determinat necesitatea unor noi 
clasificări, cum sunt clasificările REAU şi OMS.1

•
4 

Utilizarea concomitentă a criteriilor microscopice 
convenţionale, imunomicroscopice, genetic-moleculare 
dar şi clinice a dus şi la identificarea unor forme 
particulare primitive de limfoame cutanate, pe lângă 
cele clasice, micoza fungoidă şi forma sa leucemică, 
boala Sezary. Dintre acestea, cel mai interesant este 
complexul limfoproliferativ CD30+ consdnd din 
papuloza linfomatoidă, boală reactivă cu caracter 
recidivam, în majoritatea cazurilor regresivă spontan, 

'Disciplina de Morfopatologie, Universitatea de Medictnll 'i Farmacie 
Targu-Mureş 
1facultatea de Med1cini şi Farmacie Oradea 
Adreu de coresponden11: Dr M1h11 Turcu, Disc•phna de 
Morfopatolog•e. Universitltea de Med•cinli şi Farmacie, str Gh. 
Maflnescu 38. 5'0139 Hrgu-Mureş 

The importance of the CD30 molecule in the immunohis­
tochemtcal dtagnosis of lymphomas ts discussed. It ts 
pozitive on the cel/ membrane and the perinuclear cyto­
plasm of the Reed-Sternberg cells in Hodgkin lympho­
mas, but also in other lymphomas, especially in T large 
cel/ Maplastic ones. In the skin, CD30 is pozitive in lym­
phomatoid papulosis, lesion that sometimes can trans­
form in a primary cutaneous T anaplastic cel/ lymphoma, 
different from the visceral one by a less aggressive evo­
lutton. 
Key words: lmunoproliferations CD30+, lymphomatoid 
papulosis, maltgnant lymphoma C030+ 

dar transformându-se uneori într-un limfom cu celule 
mari anaplastice deosebit de omologul său cu debut 
limfonodular, sistematizat, de asemenea CD30+, atât 
prin originea sa primitiv cutanată, cât şi prin 
comportarea clinică mai pu{in agresivă. 

Molecula CD30 sau Ki1 a fost identificată în 1982 
de Harald Stein şi colaboratorii să?·1 cu ocazia 
cercetărilor asupra existen~ei unui antigen vira! în 
celulele Reed-Sternberg. Întrucât apare pozitivă în 
unele celule stimulate cu mitogeni din foliculii limfatici 
sau de la periferia lor a fost numită şi antigen de activare 
limfoidă. Este intens pozitivă pe membrana celulară şi 
în citoplasma perinucleară a celulelor Reed-Sternberg 
din formele clasice ale bolii Hodgkin, dar şi în alte 
limfoame, în special în limfomul T cu celule mari 
anaplastice şi în alte tipuri de limfoame, ca şi în unele 
tumori nelimfomatoase (carcinom embrionar, seminom) 
si în anumite tesuturi normale embrionare sau adulte.• 
Desprinzând~-se de pe membrana celulară sub o formă 
solubilă, sCD30, structura apare crescută în serul 
bolnavilor cu tumori CD30+. Cu o greutate moleculară 
de 120.000, CD30 face parte din familia receptorilor 
pentru factorul de necroză tumorală. 

De mare utilitate în diagnosticul formelor clasice 
de limfom Hodgkin, în care peste 95% din celulele 
Reed-Sternberg sunt pozitive şi mai ales în diagnosticul 
limfomului T cu celule mari anaplastice care este 
pozmv virtual în toate cazurile, determinarea 
indicatorului CD30 la nivelul {esutului cutanat a 
permis identificarea interesantului complex 
limfoproliferativ men{ionat. 
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Papuloza limfomatoidă este o boală cutanată rară 
întâlnită la adul~i sau persoane în vârstă, mai frecventă 
la bărbap. Apare sub formă de papule eritematoase 
multiple care de obicei regresează spontan, dar 
recidivează şi uneori se poate transforma într-un 
limfom T cu celule mari anaplastice, care poate interesa 
secundar şi alte organe. Nu s-au putut determina factori 
etiologici. 

Microscopic se constată infiltrate dermice constând 
din limfocite T a tipice amestecate cu alte celule de tip 
inflamator, cu histiocite, neutrofile, eozinofile sau 
limfocite. Limfocitele T atipice amintesc uneori 
celulele cerebriforme din micoza fungoidă, alteori 
celulele Reed-Sternberg. În funqie de aceste variante 
s-a descris un tip A în care predomină celulele similare 
celor Reed-Sternberg, uneori interesate de mitoze 
atipice, pe lângă numeroase neutrofile şi eozinofile, 
posibil a trase de citokinele secreta te de celulele CD30+. 
Tipul B, mai rar, seamănă cu micoza fungoidă prin 
prezen~a de celule cerebriforme şi un anumit 
epidermotropism, punând probleme de diagnostic 
diferen~ial cu boala respectivă.l0 

Imunohistochimic, celulele Tati pice sunt CD4+ şi 
CD8-. Structura CD30 este pozitivă în formele A, dar 
adesea negativă în formele B. Kinaza limfomului 
anaplastic este constant negativă. 

De cele mai multe ori boala are o evoluţie benignă, 
dar cu durata de ani de zile. Vindecarea este posibilă cu 
un tratament cu doze mici de metotrexat (5-20 mg/ 
săptămânal) şi psoralen!UVA, recidivele producându-se 
după întreruperea tratamentului. În 10-20% din cazuri 
boala se transformă în limfom, in majoritatea cazurilor 
în limfom cu celule mari anaplastice, dar uneori în 
micoză fungoidă sau limfom Hodgkin. Pentru moment, 
nu există criterii care să permită previziunea acestei 
transformări, deci evolu~ia tuturor cazurilor trebuie 
supra vegheată. 

Limfomul cutanat cu celule mari anaplastice este 
un limfom cu celule T în majoritatea lor CD30+, cu 
debut cutanat. El trebuie diferentiat de limfomul 
omolog cu debut limfonodular, sis~ematizat, dar cu 
posibilă interes:re cutanată secundară şi evolu~ie clinică 
mai agresivă. In majoritatea cazurilor, în momentul 
diagnosticului există doar interesarea cutanată; ulterior 
pot fi interesaţi nodulii limfatici regionali, mai rar alte 
organe. 

Constituie 25% din limfoamele T primitive ale 
pielii, interesând adul~i sau persoane în vârstă, cu netă 
predileqie pentru sexul masculin. 

Boala apare sub formă de noduli cutana~i solitari 
sau multiplii (în 20% din cazuri), mai rar sub forma de 
papule. Leziunile pot uneori regresa spontan, parţial sau 
complet, ca şi în papuloza limfomatoidă, dar recidivele 
sunt frecvente. In aproximativ 10% din cazuri se 
produc diseminări extracutanate, in special în nodulii 
limfatici regionali, mai ales la bolnavii cu leziuni 
multiple. Nu se cunoaşte cauza bolii. 

Microscopic, leziunile sunt similare cu cele din 
limfomul sistematizat cu celule mari anaplastice, dar 
celulele gigante multinucleate sau de tip Reed-

M. Turcu, Lia Maria Simu, 1. Simu, O. Pop, O. Buţiu, G. Simu 

Sternberg sunt mai numeroase, ultimul aspect amintind 
tipul A al papulozei limfomatoide. Infiltratul limfoid 
este difuz interesând dermul superficial şi profund dar şi 
hipodermul. Interesarea epidermului este rară, dar 
uneori el poate fi invadat şi ulcerat. Există rare celule de 
tip intlamator; când sunt numeroase trebuie făcut 
diagnostic diferenţia! cu papuloza. În cazuri dificile se 
stabileşte diagnosticul de leziune-limită.• 

Celulele neoplazice sunt CD4+, peste 75% sunt 
CD30+, granzima B, perforina, TI A-1 pozitive în 70% 
din cazuri; jumătate din cazuri sunt pozitive pentru 
antigenullimfocitar cutanat HELA-452. Spre deosebire 
de forma sistematizată, antigenul epitelial de membrană 
şi kinaza limfomului anaplastic sunt constant negative, 
criterii esenţiale de diagnostic diferen~ial. 

Boala se bucură de un prognostic favorabil, 90% 
din bolnavi supravieţuind după 5 ani. Difuziunea 
extracutanată indică însă o evoluţie defavorabilă, în 
timp ce fenomene de regresiuni spontane ale leziunilor 
cutanate sunt de bun augur. În caz de leziuni 
circumscrise se recomandă aplicaţii terapeutice locale, 
radio-terapie sau excizie chirurgicală. Citostaticele sunt 
indicate doar în cazuri cu extindere extracutanată. 
Întrucât o chimioterapie complexă la bolnavi cu leziuni 
multiple cutanate nu previne extinderea extracutanată, 
această metodă nu trebuie aplicată decât excepţional. 

Interesante perspective terapeutice au fost sugerate 
de observa~ia după care păsările rezistente la infeeţia cu 
herpesvirusul Marek, care produce un limfom cu celule 
CD30+, prezintă în serullor anticorpi anti-CD30.1 

În ce priveşte diagnosticul diferenţia! între cele 2 
Iezi uni limfoproliferative cutanate CD30+, prezen~a de 
rare celule CD30+ printre multe celule de tip 
inflamator, leziunile papulare cu caracter regional sau 
tendinţă de generalizare, evolu~ia constant regresivă şi 
lipsa tendin~ei de extensie extracutanată pledează pentru 
papuloza limfomatoida, în contrast cu prezenţa de 
grămezi de celule CD30+, Iezi uni nodulare cu caracter 
localizat, cu excep~ională tendinţă regresivă dar cu 
predileCţie pentru extensie extracutanată, caracteristice 
limfomului cu celule mari anaplastice cu debut cutanat.~ 

!. 

2. 

BIBLIOGRAFIE 
BURGESS SC, YOUNG JR, BAOTIN BJ ct al- Marek's dutast 
ts a natural model for lymphomatous OfJeTtxpresing 
1/odgkm·s diseau anllgtn (CD30), Proc Natl Acad Sci 
USA, 2004, 101:13879-13884. 
HARRIS NI., jAFFF ES, Sn:IN H ct al -A rtfJistd Europtan­
Amtrican Clasificatwn of lymphoid ntoplasm: a proposal 
[rom !nttrnational Lymphoma study group, Blood, 1994, 
84:1361-1392. 

3. jAF•E ES, HARIUS NL, DIEBOLD J ct al- WHO classification 
of ntoplasnc dtstasts of tht htmatopozwc and lymphozd 
tissues. A work in progms, Ann Oncol, 1998, 9:825-830. 

4. }AFFE ES, HARRJS NL, Sn:IN H ct al - Pathology and 

5. 

gtntllCS of lumours of htmatopotttic and lymphoid tissuts, 
!ARC Prcss, Lyon, 2001. 
KADIN ME - Przmary CD30 +cutantous lymphomas 
(including lymphomatozd papulosis), in: Arndt KA, 
Robinson JK, Le Boit PE (cds): Cutancous mcdicinc and 
surgcry. An intcgratcd program in dcrmatology, WB 
Saundcrs, Philadclphia, 1996, 1631-1638. 



Manifestări ale complexului limfoproliferativ CD30+ la nivelul tegumentelor 199 

6. PAULLI M, BERTI R, Rosso R ct al - CD JOI Ki-1 positifle 
/ymphoprobferatifle disorders of the skin, J Chir Oncol, 
1995, 13:1343-1354. 

7. ScHWAB U, STEJN H, GERDES J et al - Productwn of a 
monoclonal antibody sp•cific for Hodgkzn and Stemberg­
Reed cells o( Hodgkin's disease and a subset of normal 
lympho1d colb, Naturc, 1982, 299:65-67. 

8. STEI:-1 H, GERDES J, ScHWAB U et al - !demif•catzon of 
Hodgltin and Reed-Sremberg cells as a unzqu• cel/ typ• 
deriTJed [rom a newly derected sma/1-ce/1 populatzon, 1 nt J 
Cancer, 1982, 30:445-459. 

9. TAMIOLAKI5 D, VENIZELOS J, LAMBROZOLOU M - Human 
embryonal epithelial cells of the deTJeloping sma/1 cripts can 
exprm th• Hodgkin-ce/1 associated antigtn Kl in 
spontaneous abortiom during the first trimester of 
gmation, Thcor Biol Mcd Model, 2005, 2:1-9. 

10. WJLLENZ R, BEJAARDS RC- Spectrum of primary cutantouJ 
CDJO ( Ki-1) pontifle lymphoproliforatifle duorders. A 
proposal for classification and guidelines for managemont 
and treatmrnl, J Am Acad Dcrmatol, 1993, 28:973-980. 



Revista de Medicină şi Farmacie- Orvosi es Gy6gyszereszeti Szemle, 2007, 53: 200-203 

Relaţia polimorfismului PC1-K121Q cu sindromul 
metabolic diagnosticat conform criteriilor IDF 

Katalin Csep1, Gyongyi Dudutz1, Marta Vitay2, L. KoranyF, L. RosivaiP 

PC1 (ENPP1) este o glicoproteină membranară care 
interacţionează direct cu subunitatea a a receptorului de 
insulină. În 1999 Pizzuti si colab. au descris 
polimorfismul lys121Gin, şi au demonstrat asocierea 
acestuia cu rezistenţa la insulină, respectiv reducerea 
autofosforilării receptorului in fibroblaştii persoanelor 
KQ faţă de cele KK. Studiile efectuate la diferite populaţii 
de origine caucaziană nu au confirmat în mod echivoc 
aceste rezultate. Ne-am propus studiul la populaţia 

autohtonă al acestui polimorfism în relaţie cu insulino­
rezistenţa respectiv sindromul metabolic definit pe baza 
recomandărilor IDF introduse în 2005. Am realizat un 
studiu caz-control la 117 pacienţi şi 73 persoane 
sănătoase, analizând polimorfismului genic prin PCR şi 

digestie cu enzima de restricţie Ava 11. Frecvenţa alelei 
0121 a fost de 22,47 respectiv 18,19% la cei cu sau fără 
boală. Deşi genotipul KQ cât şi cel QQ s-a regăsi! mai 
frecvent în lotul celor afectaţi, nu am observat risc 
semnificativ crescut pentru dezvoltarea bolii în prezenţa 
variantei alelice (OR m 1,38, p>0.05). Valorile medii ale 
parametrilor metabolici şi insulino-rezistenţei nu au 
prezentat diferenţe semnificative în funcţie de genotip la 
cele două loturi. Rezultatul obtinut însă nu exclude 
existenţa unui efect minor aditiv asupra dezvoltării 
patologiei urmările în cadrul unui sistem poligenic. 
Cuvinte cheie: sindrom metabolic, polimorfism genic 

Gena PC! (PLASMA CELL MEMBRANE 
GLYCOPROTEIN, *173335) sau ENPPl 
(ECTONUCLEOTIDE PYROPHOSPHATASE/ 
PHOSPHODIESTERASE 1) este localizată pe 6q22-
q23 şi codifică o glicoproteină membranară cu efect 
inhibitor asupra activită!ii tirozinkinazice a 
receptorului de insulină, prin interaqiune directă cu 
subunitatea a. 7

•
11

• 
12 

În 1999, Pizzuti şi colab. au descris în exonul 4 
polimorfismul Lysl21Gln apărut prin transversia 
A~C în pozi!ia 533, şi au demonstrat o asociere 
puternică a acestuia cu rezisten!a la insulină (IR) şi 
insulinemia a jeune (FI), la persoane neafectate de 
obezitate şi diabet zaharat tip 2 (DM2) din Sicilia, 
respectiv reducerea autofosforilării receptorului de 
insulină în fibroblaştii persoanelor KQ fa!ă de cele 
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PCI (EIIJPPI) is a membrane glicoprotein that interacts 
directly with the a unit of the insulin receptor. In 1999, 
Pizzuti et al. have identified the Lys121Gin polymorphism 
and demonstrated its association with insulin resrstance 
and the reduction of receptor-autophosphorylation in 
the fibroblasts of KQ as compared to KK persons. These 
results were not confirmed in other studies of different 
Caucasian populations. We have proposed to follow in 
our region the relationship of this polymorphism with 
insulin resistance and the metabolic syndrome as 
defined according to the IDF criteria introduced in 2005. 
In a case-control study of 117 patients and 73 healthy 
persons we have studied the gene polymorhism by PCR 
and digestion with Ava 11 restriction enzyme. The a/lele 
frequency of 0121 was 22,47 and 78,79% in those with 
and without the disease. Though both the KQ and QQ 
genotypes were more frequent in those affected, we 
observed no statistically significant risk associated for 
the disease in the presence of the polymorphism lOR = 
1.38, p>0.05). In the two groups, the mean values of 
metabolic parameters and insulin-resistance showed no 
significant drfferences according to the genotype. 
However, the obtained results don't exclude the 
possibility of a minor additive effect on the followed 
pathology in a polygenic system. 
Key words: metabolic syndrome, gene polymorphism 

KK 11
• Studiile efectuate la diferite popula!ii de origine 

caucaziană nu au confirmat în mod echivoc aceste 
rezultate. 1.2.10

•
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•
1s Studiile de transfeqie în culturi de 

celule umane arată că produşii ambelor alele 
interacţionează cu receptorul de insulină, dar cel al alelei 
Q inhibă de 7 ori mai eficient acţiunea receptorului, şi 
astfel reduce fosforilarea IRSl, activitatea P13-K, sinteza 
de glicogen şi proliferarea celulară. s. 7• •z.u 

Se pare că la cei diabetici şi rudele lor alela Q se 
asociază cu glicemie a jeune (FG) mai mare, iar în 
fratriile discordante pentru genotip, fraţii neafecta!i cu 
genotip KQ au valori mai mari de FG şi FI decât cei cu 
genotipul KK. În plus, fra!ii diabetici cu genotip KQ 
prezintă valori sistolice semnificativ mai mari decât cei 
diabetici cu genotip KK. Aceste observa!ii sugerează că 
deşi prezenp alelei Q nu este suficientă pentru a creşte 
predispozi!ia la DM2, se asociază cu IR şi predispune la 
tulburări componente ale fenotipului cunoscut sub 
denumirea de sindrom metabolic (SM). 12 

Pornind de la aceste date, ne-am propus studiul la 
popula!ia autohtonă a relaţiei dintre polimorfismul 
K121Q şi IR respectiv SM definit pe baza 
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recomandări lor Federa~iei Internaţionale de Diabet (IDF 
-International Dll!betes Federation) introduse în 2005. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Am efectuat un studiu caz-control la 73 persoane 

sănătoase şi 117 pacienţi afectaţi de SM. Am stabilit 
prezenţa sau absenţa sindromului în baza criteriilor 
recomandate de IDF în 2005.1 Criteriul obligatoriu al 
acestui sistem constitme obezitatea abdominală, definită 
prin circumferinţa taliei egală sau mai mare decât 80 
respectiv 94 cm la femei respectiv la bărbaţi de origine 
caucaziană. Diagnosticul pozitiv se stabileşte dacă 
obezitatea centrală se asociază cu cel puţin două 
modificări dintre următoarele: FG de peste 100 mg/dl 
sau toleranţă scăzută la glucoză sau DM2, trigliceride 
de peste 150 mg/dl, HDL-C sub 50 respectiv 40 mg/dl 
la femei respectiv la bărbaţi şi tensiune arterială 
crescută cu valoare sistolică şi/sau diastolică egală sau 
mai mare decât 130 respectiv 85 mmHg şi/sau 
tratament antihipertensiv. 

După determinarea FI prin metoda ELISA 
(DAKO Cytomation}, am apreciat sensibilitatea la 
insulină respectiv funqia celulelor 6 prin indicii 
HOMA şi QUICKI calculaţi cu ajutorul următoarelor 
formule:6.• 

HOMA-IS = FI x FG 1 22,5 (FI - pU/ml, FG -
mmol/1) 

HOMA-B = 20 x FII FG- 3,5 (FI- pUl mi, FG­
mmol/1) 

QUICKI = 11 LOG10 (FIx FG) (FI -pU/ml, FG 
- mg/dl) 

IRI= 1/QUICKI 
Determinările uzuale de laborator au fost realizate 

în Laboratorul Central de la Spitalul Clinic Judeţean 
Mureş (Hitachi© 717 Roche). 

După izolarea de ADN cu MasterPure Genomic 
DNA Purification Kit (Epicentre) din sânge venos 
periferic recoltat pe EDTA, am efectuat analiza 
polimorfismului genic prin metoda PCR-RFLP 
utilizând enzima de restriqie Ava II (New England 
BioLabs Inc.). Reacţia de PCR alcătuită dintr-o 
denaturare iniţială la 95°C de 1 O min, urmată de 30 de 
cicluri de denaturare, hibridizare şi sinteză (94'C- 45 sec, 
550C- 45 sec, 720C- 45 sec) şi o extensie finală la 72°C de 
5 min, a avut loc la o concentraţie a MgCI,de 1,5 mM şi cu 
amorsele 5' -CTGTGTTCACTilGGÂCATGTTG-3' 
(A) respectiv 5' -GACGTTGGAAGATACCAGGTTG-
3' (B) (Integrated DNA Technologies, Inc.). 1• 10• IJ,rs 

Am efectuat digestia enzimatică la 370C cu 10 U 
Ava II în lxNEBuffer 4. 1

•
10

• 1l. 15 Am separat fragmentele 
de restricţie prin electroforeză în gel de agaroză 3 %, 
urmată de fotografiere în lumină ultravioletă cu 
sistemul Kodak EDAS 290 şi prelucrarea imaginilor cu 
sistem Kodak tD v. 3.5. 

Am realizat analiza statistică a datelor obţinute cu 
aJUtorul programelor Statistica 6.0 (Statistica version 6, 
StatSoft lnc., 2001) şi GraphPad InStat 3 (GraphPad InStat 
version 3.00 for Windov.•s 95), considerând statistic 
semnificative rezultatele cu p < 0,05 (.rwo-sided"). 

REZULTATE 
Pentru a exclude diferentele determinate de vârstă 

şi stilul de via~ă, am încer~at să alcătuim loturi cu 
trăsături demografice similare. Astfel dintre cei 117 
pacienţi, respectiv 73 persoane sănătoase 54,4% 
respectiv 50,7% au fost bărbaţi şi 45,6% respectiv 
49,3% femei. În lotul afectat şi control 60,4 respectiv 
57,5% au provenit din mediu urban, iar 39,6 respectiv 
42,5% din mediu rural. Vârsta medie în lotul de pacienţi 
a fost 61±10.63 (61) ani, iar în lotul control 58.53 ± 
14.25 (62) ani. 

Conform parametrilor metabolici urmăriri 
(Tabelul 1) se conturează un fenotip net diferit la cele 
două loturi investigate. 

Existenţa situsului de restricţie pentru Ava II în 
alela Ql21 permite identificarea genotipurilor după 
digestia enzimatică şi separarea fragmentelor în gel 
(QI21: 148 bp + 90 bp şi Kl21: 238 bp). (Figura 1) 

Frecvenţa alelelor Kl21 la cei sănătoşi respectiv 
afectaţi a fost de 81,5 respectiv 77,41%, iar a alelei Ql21 
de 22,58 respectiv 18,49%. Frecvenţa genotipurilor KK, 
KQ şi QQ la cei neafectaţi a fost de 64,38, 34,24 şi 
1,36!o, iar la pacienţi de 57,6, 39,63 şi 2,76%. 

In ceea ce priveşte parametrii urmăriţi, nu am 
observat diferente statistic semnificative în functie de 
genotip în cadrul. celor două loturi. (Tabelul2) · 

La populaţia studiată, în prezenţa alelei Ql21 (KQ + 
QQ vs KK) riscul de îmbolnăvire nu a fost semnificativ 
crescut (OR = 1,38, CI 95%: 0,74-2,56, p = 0,35). 

DISCUŢII ŞI CONCLUZII 
Discuţiile legate de existenţa SM ca patologie 

independentă şi rolul IR în centrul etiopatogenezei, 
respectiv lipsa unui consens referitor la stabilirea 
diagnosticului îngreunează cercetarea acestui subiect. 
Unul dintre considerentele principale pentru elaborarea 
criteriilor IDF a fost introducerea unui sistem unic de 
stabilire a diagnosticului care va putea permite 
compararea rezultatelor obţinute în studii diferite, şi 
astfel, determinarea frecvenţei reale a bolii, identificarea 
fenotipului caracteristic, şi elucidarea etiopatogenezei 
în ceea ce priveşte factorii etiologici şi rolul IR 1 
hiperinsulinemiei secundare. 

Având în vedere determinarea verosimil 
multifactorială, elucidarea factorilor genetici implicaţi 
conmtme o adevărată provocare. Studiul 
polimorfismelor genelor candidate este o posibilă 
abordare a acestui aspect. Datorită activităţii produsului 
genic am considerat PC! un candidat important, iar 
rezultatele neconcludente ale studiilor de 
epidemiologie genetică efectuate la diferite P?Pulaţii şi 
privitoare la polimorfismul K121Q, respecuv absenţa 
acestora la populaţia autohtonă au fost argumentele 
principale pentru elaborarea studiului. Pe de altă parte, 
cercetările întreprinse până în prezent au VIZat ma1 
mult asocierea polimorfismului cu DM2 sau anumite 
tulburări componente şi mai puţin cu fenotipul 
complet de SM. Apariţia noului sistem pentru 
stabilirea diagnosticului a constituit o oportunitate 
pentru iniţierea investigaţiilor. 
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Valorile raportate în literatura de specialitate 
referitoare la frecvenfa alelică prezintă diferenfe 
semnificative în funcţie de originea populaţiei studiate. 
Abate şi colab. au determinat frecvenfa alelică la populaţia 
de origine caucaziană şi asiatică din SUA (14-18%) şi a 
genotipurilor (KQ respectiv QQ de 27-33 respectiv 2-
3%), totodată confirmind asocierea polimnorfismului cu 
reducerea SJ.I.l La populafia din Chennai-India şi cea 

migrată în Dallas de aceaaşi origine sud-asiatică respectiv 
popularia din Dallas de origine caucaziană s-a urmărit 
frecvenfa alelei Q în funcţie de absenfa respectiv prezenfa 
diabetului, care a fost de 25 respectiv 34% în India fafă de 
33 respectiv 45% la populaţia migrată de aceeaşi origine, şi 
la caucazieni de 26 respectiv 39%.2 O frecvenfă neobişnuit 
de ridicată a alelei Q s-a observat la populaţia din Republica 
Dominicană prevalenfa genotipurilor KK, KQ respectiv 

Tabelul 1. Caracterizarea metabolică a loturilor studiate I•Mann-Whitney U test) 

BM1Ikg/m 21 
Tlcml 
WHR 
FG (mg/dll 
Fl(iJU/ml) 
QUICKI 
IRI 
HOMA-IR 
HOMA-B 
TG lmg/dll 
HOL- C lmg/dll 
TC lmg/dll 
TAS lmmHgl 
TAD lmmHg) 

SM + 
31.79. 6.75130.28) 
109.7. 13.411108) 
0.97 • 0.07 10.971 

122.3. 42.98 1108.4) 
13.39. 7.94111.731 
0.32. 0.0310.31) 
3.11. 0.31 13.13) 
3.97 • 3.17 13.29) 

38.26. 25.21 133.9) 
220.94. 155.16 1180) 

46.19. 17.73 1461 
213.42. 51.71215.5) 
155.24. 20.371155) 
90.37. 11.47 190) 

SM-
25.79. 4.24 124.76 1 
93,29. 12,63 191) 
0,92 • 0,08 10,931 

96,43. 12.44 195,751 
8,38 • 7,2 16.68) 

0,36 • 0,04 10,35) 
2,8 • 0,32 12,8) 

1,59. 1,7411,08) 
27,6. 23,78121,44) 
111,45 :t 59,0711031 
53,99 :t 14,37 152,81 
199,79:t43,1 11981 
132,02. 20,841125) 
78,94. 11,03 1801 

• 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
0.025 

<0.0001 
<0.0001 

Tabelul 11. Caracteristicile persoanelor studiate conform genotipului PC!. •student's t-test 

SM+ SM-
KQ+QQ KK e· KQ+QQ KK 

BMI 31 .35±5 78 32 1± 7 4 >O 05 24 71±3 93 25.56±4 44 
T 1079±1271 110.94±1383 >O 05 93 6±12 72 93.15±12 74 
FG 125 29±40 67 120 23±44 8 >O 05 98 5±10.55 96 77±13.55 
FI 12.92±9.02 13 72±7 14 >O 05 8 02±6 39 8.96±7.68 
HOMA-IR 3.99±3.51 3.95±2 94 >0.05 , .37±1 13 1.72±2 02 
HOMA-8 34 97±25 86 40.61±24 7 >0.05 25.57±18.59 28.99±26.44 
IRI 3 09±0.35 313±0.28 >O 05 2 8±0.28 2 81±0.34 
TG 220.39±183 91 221 35±131 87 >O 05 107 69±39 .54 113 54±67.82 
HDL-C 48.39±20.97 4822±153 >0.05 51.76±18 76 54.71±13.06 
TAS 158.07±20.32 153 10±0 31 >0.05 129.41±17.95 133 27±22.37 
TAD 91 .20±9 .59 89 72±12.76 >0.05 77 25±1 0.44 79.71±11 43 

---

Figura 1. Polimorfismul K121 - 0121 al genei PC! 
IQ121: 148 pb + 90 pb, K121: 238 pbl 

e· 
>O 05 
>0.05 
>O 05 
>O 05 
>0.05 
>0.05 
>0.05 
>0.05 
>O 05 
>0.05 
>0.05 
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QQ fiind de 21,6, 48,3 respectiv 30,1 %, fa~ă de valorile 
găsite la alte popu1aţii, în medie de 74, 24 respectiv 2%. 
Asocierea genotipului X121 Q cu IRa fost confirmată şi la 
această populaţie, iar riscul asoc1at pentru DM2 a fost 
semnificativ crescut (OR = 2,74, pentru genotipul QQ).U 
Studiile realizate la populaţiile din Europa nu au confirmat 
în mod echivoc această relaţie respectiv asocierea 
componentelor SM cu polimorfismul K121Q. La populaţia 
din Dania frecvenţa alelică a fost de 0,14 respectiv 0,16 la 
cei fără şi cu DM2, fără diferen~ă a valorilor FI, FG, 
msulinernie şi glicemie la 2 ore după încărcare orală cu 
glucoză şi HOMA-IR în funcţie de genotip. 1' 

În relatie cu datele din literatură, rezultatele 
studiilor ge~etice la popula~ia autohtonă sugerează că 
frecven~a alelică se apropie de valorile raportate pentru 
popula~iile de origine caucaziană, şi frecvenp 
genotipurilor sunt comparabile cu cele publicate pentru 
~ările din Europa, frecvenp celor QQ fiind rară de 
1-2%. Frecven~a alelelor respectiv a genotipurilor se 
află în echilibru Hardy-Weinberg. 

În ceea ce priveşte asocierea polimorfismului cu 
SM definit prin sistemul IDF, rezultatele noastre 
infirmă asocierea unui risc semnificativ crescut în 
prezenţa genotipului X121Q, deşi atât genotipul KQ 
cât şi cel QQ se regăseşte mai frecvent în lotul celor 
afectaţi. Menţionăm însă, că majoritatea studiilor 
publicate care confirmă creşterea riscului de 
îmbolnăvire în prezenţa polimorfismului se referă la 
DM2 sau IR şi nu la SM, iar datorită elaborarii recente a 
criteriilor IDF nu au fost publicate până în prezent 
studii similare. Rezultatele ob~inute nu exclud asocierea 
cu DM2 respectiv cu IR observată de alţi autori, 
deoarece SM definit prin IDF nu înseamnă în mod 
obligatoriu IR, iar absenţa SM poate caracteriza şi cei 
cu SI redus. Studiul asocierii polimorfismului cu DM2 
respectiv IR însă nu au constituit scopul acestei lucrări. 

Valorile medii ale parametrilor afectaţi în cadrul 
loturilor nu prezintă diferenţe semnificative în funqie de 
genotip (Tabelul 2), fenomen prezent şi în majoritatea 
studiilor citate.•.l.•o.•z.•s Astfel efectul polimorfismului 
pare modest dar probabil aditiv în cadrul unui sistem 
poligenic, în interaqiuni complexe cu factorii externi. 
Datorită frecvenţei reduse a genotipurilor QQ, acestea 
au fost studiate împreună cu KQ - abordarea aleasă în 
majoritatea studiilor de asociere de tip caz-control, 
datorită rarităţii homozigoţilor pentru alela Ql21. Este 
posibil însă că starea de homozigot pentru alela Q 
determină un risc semnificativ crescut, confirmat de 
unele studii populaţionale, iar în acest sens studiul nostru 
ar trebui extins la un număr mai mare de persoane 
înainte de excluderea asocierii, având în vedere rela~iile 
multple cu patologia dezbătută. 

In concluzie, nu am observat risc semnificativ 
crescut pentru dezvoltarea SM definit prin criteriile 
IDF la populaţia autohtonă în prezenţa alelei Q121. 
Totodată amintim că observatia asocierilor statisuc 
semnificative în cazul urmăririi, unor polimorfisme ale 
genelor de risc prin studii caz-control nu înseamnă în 
mod obligatoriu contribuţia genei la fenotip. ~u se 
poate exclude că un alt factor dm regiunile inlin~u1te 

este responsabil de observaţie, dar pe de altă parte există 
o serie de explicaţii alternative şi pentru cauza rela~iei 
care s-ar putea dovedi falsă. Numeroşi factori (loturi 
mici, testări multiple, loturi control nereprezentative) 
legate de preconcepţie şi favoritism reduc substanţial 
valoarea majorităţii lucrărilor publicate despre 
asoc1erea genelor de risc în cazul SM şi IR. 

MulţumiTI 

Mtnţwnăm că determmarea msulmtmJtl respecuv zzolarea 
dt ADN au fosr ponbut prin granrunlt 02-2-7-0J0-2002 
r.spurw 2217-112J-2004 obJmur. dt la Fundaţia lllyis, "" 
analiza pol•morf!lmulu• gtmc pnn granrunlt acordart dt 
Fundaţ~a Pro Diab.rolog~a 1• Soa.raua dt H1ptrrome dm 
Ungaria. Lt mulţumim 1' txpnmăm pt actasră caft 
recuno1tmţa. 
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Corelaţii Între constantele de aciditate ale unor acizi 
slabi ~i efectul lor de tamponare asupra 

oscilaţiilor de pH 

Gabriela Don<Hh-Nagy1, Brînduşa Mitroj2 

Oscilatorii de pH reprezintă un grup special al 
oscilatorilor chimiei, in care pH-ul variază periodic. 
Oscilatorii de pH pot fi folosiţi pentru a proiecta sisteme 
care produc pulsuri periodice ale unor elemente care 
posedă o singură stare de oxidare stabilă (ex. Ca'•, F·). 
De asemenea. unele dintre aceste sisteme pot forma baza 
cedării periodice controlate de principii active slab acide 
sau bazice. Peste o concentraţie critică - ce depinde de 
constanta de aciditate sau bazicitate - aceste substanţe 
exercită un efect de tamponare. in această lucrare se vor 
prezenta studii corelative intre constanta de aciditate a 
unor acizi slabi ~i efectul lor de tamponare asupra 
oscilatorului de pH format din sulfit, bromat, ferocianură 
~i acid sulfuric. 
Cuvinte cheie: oscilatori de pH, effect de tamponare, acizi 
slabi 

O scilatorii de pH sunt sisteme în care pH-ul 
variază periodic in timp, între două valori bine definite. 
Pentru ob~inerea unui oscilator de pH este nevoie de 
cuplarea a două procese de bază1.7·1 : 

1) Un proces în care are loc formarea autocatalitică 
a ionilor de H• (feed-back pozitiv): de exemplu 
oxidarea sistemului SO/"IHS0

1 
cu ajutorul H

2
0

2
, 

10
1
· sau Br0

1
· 

2) Un proces de consum al H• (feed-back negativ): 
de exemplu oxidarea tiocarbamidei, a tiosulfatului, a 
ferocianurii, a ionilor de Mn2' etc. 

Oscilatorii de pH sunt deci sisteme compuse 
dintr-un agent oxidant (Hp

2
, 10

1
·, IO; sau Br0

1
") şi 

unul sau mai mul~i agenţi reducători (compuşi ai 
sulfului, azotului, ferocianură etc.), în care substratul se 
oxidează în două etape. În prima etapă - cea 
consumatoare de protoni - are loc formarea unui 
intermediar relativ stabil, care se oxidează în cursul 
celei de-a doua etape, producătoare de protoni. 
Diferen~ierea celor două etape este consecinţa 
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A special group of chemical oscillators shows periodic 
pH variation. pH oscillators were used to design systems 
that produce periodic pulses of elements possessing 
only a single stable oxidation state (ex. Ca>·, F). Some of 
these systems can also be used for designing periodic 
drug delivery devices, in case of weak acidic or basic 
drugs. However. above a critica/ concentration - depend­
ing on their acidity constants - these drugs exert a buff­
ering effect. Correlative studies between acidity con­
stants of some weak acids and their buffering effect ex­
erted on sulfite, bromate, ferocyanide and sulphuric acid 
pH oscillator are presented in this paper. 
Key words: pH oscillators, buffering effect, weak acids 

autocatalizei (autoinhibiţiei), iar concentra~ia ini~ială a 
reactan~ilor este restabilită prin adăugarea continuă a 
acestora in reactor. 

Importan~a oscilatorilor de pH constă în aplica~iile 
acestora în proiectarea unor sisteme oscilante noi, în 
care specia oscilatorie are o singură stare de oxidare 
stabilă. Astfel, cu ajutorul oscilatorilor de pH putem 
ob~ne oscilatori de Ca2', F sau All+.• 

S-a presupus că oscilatorii de pH s-ar putea utiliza 
pentru proiectarea unor sisteme cu ajutorul cărora se 
poate realiza cedarea controlată, periodică a principiilor 
active slab acide sau bazice.' Ideea porneşte de la 
faptul că odată cu schimbarea valorii pH-ului, 
echilibrul de discociere al unui acid slab sau bază slabă 
se deplasează spre forma disociată sau nedisociată. 
Permeabilitatea unei membrane lipofile este mult mai 
mare fa~ă de forma disociată; astfel difuzia substan~ei 
prin membrana lipofilă va fi dependentă de pH şi va 
prezenta o periodicitate similară pH-ului. 

În prezen~a substanţelor slab acide sau bazice însă, 
parametrii oscilatorilor de pH {perioadă, amplitudine, 
numărul oscila~ilor) se modifică semnificativ, iar de la 
o concentra~ie critică, oscila~le sunt chiar inhibate prin 
exercitarea unui efect de tamponare a substan~ei asupra 
sistemului oscilant. 1 In această lucrare se vor prezenta 
studii privind legătura dintre aciditatea unor substan~e 
slab acide şi concentra~ia critică a acestora, la care se 
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poate observa efectul de tamponare asupra oscilatorului 
de pH format din sulfit de sodiu, bromat de potasiu, 
ferocianură de potasiu şi acid sulfuric. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Substanfele folosite au fost de puritate p.a., iar la 

dizolvare s-a utilizat apă deionizată. 
Măsurătorile s-au efectuat în sistem flow (deschis). 

Soluţiile de reactanfi s-au introdus continuu în reactorul 
de 50 mi, prin patru canale paralele, separat pentru 
fiecare reactant, cu ajutorul unei pompe peristaltice tip 
Gilson Miniplus2. Viteza de adăugare a variat între 1 -
10 ml/min. Mentinerea unui volum constant de solutie 
s-a realizat cu ~jutorul unei pompe de vid, fixate 'Ia 
orificiul de pe capacul reactorului. Sistemul s-a agitat 
cu ajutorul unui agitator magnetic Heildolph MR 
3000D cu o viteză de agitare constantă. 

Acizii slabi s-au introdus în sistem în concentraţie 
crescândă prin canalul sulfitului de soldiu. 

pH-ul sistemului a fost urmărit cu un pH-metru 
Radelkis OP208, folosind electrozi de sticlă şi calomel 
saturat. 

ln paralel cu pH-ul, s-a înregistrat şi variaţia 
potenţialului redox al sistemului, cu ajutorul unui 
electrod de Pt, cuplat cu electrodul de calomel. 

Temperatura soluţiei a fost menfinută la 36,7° C cu 
ajutorul unui termostat Haake DCl. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Înainte de testele de inhibare, s-a efectuat un studiu 

de stabilitate al sistemului oscilant format din sulfit, 
bromat, ferocianură şi acid sulfuric, pentru a selecta 
conditiile de lucru adecvate. 

S~a variat viteza de adăugare a rectanfilor între 1 şi 
11 ml/min. S-a observat, că la viteze de adăugare mici, 
între 1 şi 4,1 ml!min, în sistem se instalează o stare 
stafionară cu pH scăzut, a cărei valoare creşte liniar c~ 
viteza de adăugare. Între vitezele de adăugare de 4,2 ŞI 
8,5 ml/min în sistem se poate observa aparifia 
oscilapilor de pH între valorile de 2,4 şi 6,0. La vit~ze 
de adăugare mai mari decât 8,5 în sistem se va menpne 

•• 
Debit (mllmon 1 

Ftgura 1. Caracteristica sistemului cu compoziJia: 0,3M 
SO,•·. 0,26M BrO,, 0,04M H,SO,. O,OSM [Fe{CNI,I', T=36,7 'C 

o stare stafionară cu pH ridicat, a cărei valori creşte cu 
creşterea vitezei de adăugare. În figura 1 este redată 
caracteristica sistemului studiat, în funqie de vitezele 
de adăugare a reactanţilor. 

Tranzifia de la starea stafionară la cea oscilatorie şi 
invers este reversibilă şi nu prezintă histereză. 

S-a studiat efectul temperaturii asupra parametrilor 
sistemului, la un debit de 6,7 ml/min. S-a constatat că 
sistemul prezintă oscilaţii între temperaturile de 32 şi 
43°C, perioada oscilafiilor scăzând cu temperatura. La 
temperaturi mai mici de 32°C sistemul se află în stare 
Stafionară caracterizată cu pH = 6,1, iar la temperaturi 
de peste 43°C, o stare staţionară cu pH = 3,6. 

Din variapa perioadei oscilaţiilor cu 
temperatura s-a putut calcula energia de activare a 
oscilafiilor, folosind ecuafia lui Arrhenius: 

E= R T;T2 In k2 
T2 T; k, 

unde kl şi kl reprezintă inversul perioadelor 
oscilaţiilor măsurate la temperaturile absolute T

1 
şi T

2
. 

Energia de activare se mai poate calcula determinând 
panta dreptei din graficul liniar decrescător: lnk 
f{1ff}. 

Din calcule s-a gasit energia de activare a 
sistemului studiat ca fiind de 53 kJ!mol. 

În continuare am selectat conditiile în care 
amestecul prezintă oscilaţii stabile; vitez~ de adăugare 
s-a menfinut la 6,7 ml!min şi temperatura la 36,7°C. 

10min 

5,98 
pH 

a) 

2,4 

b) 

trme 

Figura 2. OscilaJii simultane de pH şi al potenJialului 
redox In sistemul 0,3M so,•·, 0,26M BrO,, 0,04M H,SO,, 

O,OSM [Fe{CNI,)•, T c 36,7 'C, k s 6,4 ml!min 

ln figura 2 se pot observa ~sc~_afiile de ~H al~ 
acestui sistem, simultan cu osc•lap1le potenpalulu1 
redox. 
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pH OH 

2.38 

a) ··- b) 
...... 

oH 

2.33 ..... 
c) 

Figura 3. Efectul acid ului acetilsalicilic asupra sistemului studiat. a) c ... = 0,5 mM, T = 13,25 min; b) c ... • 1,5 mM, 
T = 14 min; c) c ... • 2,5 mM, inhibiţie totală 

Pentru studiul efecrului diferitilor acizi slabi -cu 
exponentul de aciditate între 2,66 şi 4,20 - asupra 
parametrilor oscilafiilor, s-au adăugat la amestecul 
reactant concentrafii crescătoare de acizi. In figura 3 
este prezentat efectul acidului acetilsalicilic asupra 
oscilafiilor sistemului compus din bromat, sulfit, 
ferocianură şi acid sulfuric. Se poate observa că la o 
concentratie de 1,5 mM numărul oscilatiilor scade 
drastic, p~rioada oscilafiilor creşte consid~rabil, iar la 
concentratia critică de 2,5 mM, acidul acetilsalicilic 
exercită o inhibifie totală asupra oscilaţiilor de pH. 

Mecanismul oscilatiilor din sistemul sulfit­
bromat-ferocianură poa~e fi redat prin următoarele 
etape interdependente2·'): 

3HS01- + Br01 ~ 3SO/" + Br + 3H' (S) 
3H1S01 + Br01 ~ 3SO/· + Br + 6H' (D) 
2[Fe(CN)j' + Br0

1
- + JH• ~ 2[Fe(CN)j1· + 

+ HBr02 + Hp (C) 
În această serie de reaqii notările (S}, (D) şi (C) au 

fost preluate din literatura de specialitate.l.•.S 
Primele două etape confin trei reacfii redox şi una 

de echilibru, de exemplu etapa D constă din reacţiile: 
H• + HS0

1 
~ H

2
S0

1 
(DE) 

H
1
S0

1 
+ Br0

1 
~ SO/ + HBr0

2 
+ H• (Dl} 

H 2S01 + HBr02 ~ SO/ + HOBr + 2H• (D2) 
H

2
S0

1 
+ HOBr ~ SO/- + Br· + 3H' (D3) 

Echilibrul DE se stabileşte rapid, în schimb 
reactiile Dl-D3 sunt lente . 

. Efectul acizilor slabi se poate explica prm 
echilibrul de protonare-deprotonare al acestora: 

HA~A+H', 
echilibru caracterizat prin constanta de aciditate K,, 

sau indicele de aciditate 
pK, = -logK,. 

Apariţia formei deprotonate a acidului conduce la 
deplasarea echilibrului de protonare-deprotonare al 
acidului sulfuros (DE) spre stânga. Acest efect are ca 
rezultat scăderea vitezei etapelor Dl-D3 şi implicit 
creşterea perioadei oscilaţiilor, ceea ce se observă şi din 
figura 3. La o concentraţie critică de acid, nu se vor mai 
îndeplini condiţiile necesare pornirii etapei (C) - etapa 
de consum autocatalitic al protonilor- şi în sistem se va 
stabili un pH constant. 

Tabelul 1. Indicii de aciditate şi concentraţiile critice ale 
acizilor slabi studiaţi 

Acid pKa C,,lmMl 
Acid sulfosalicilic 2,43 0,75 
Acid salicilic 2,7 1,50 
Acid tartric 3,03 2,00 
Acid acetilsalicilic 3,49 2,50 
Acid ascorbic 4,04 3,50 
Acid benzoic 4,20 4,00 

Acizii slabi studiafi şi concentraţiile critice ale 
acestora sunt prezentate în tabelul l. 

0~--~----~-------r------,-----~ 
2.5 30 3.5 

pK. 
~.0 ~-5 

Figura 4. Corela)ia dintre concentraţiile critice ale acizilor 
slabi adăugaţi şi indicele de aciditate ale acestora 
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Reprezentân~ grafic concentrafiile critice ale 
acizilor studia~i în funqie de exponen~ii constantelor de 
aciditate, ob~inem o dependenfă liniară (Figura 4 ): 

clu = (1,695 ± o,o92)pK,- (3,232 ± o,312) 
R = 0,99409 SD = 0,14838 N = 6 

CONCLUZII 
În amestecul bromat-sulfit-ferocianură oscilatiile 

de pH apar doar în sistem deschis; ele apar si multa~ cu 
oscilafiile poten~ialului redox. 

Din caracteristica sistemului se poate observa că 
oscilafiile de pH apar doar la o compozifie bine definită 
şi doar într-un domeniu îngust al vitezei de adăugare şi 
de temperatură. 

Creşterea temperaturii micşorează semnificativ 
perioada oscila{iilor. 

Din această varia fie s-a calculat energia de activare 
a oscilafiilor, aceasta fiind 53 k]/mol. 

Acizii slabi adăugafi la sistem exercită un efect de 
tamponare asupra oscila~iilor de pH. La creşterea 
concentrapei acidului, perioada creşte, numărul 
oscila~iilor scade, iar la o concentra fie critică a acidului, 
oscilafiile dispar total, în sistem stabilindu-se o stare 
stafionară caracterizată printr-o valoare constantă a 
pH -ului. Există o rela1ie liniară între concentra fi a 
critică inhibitorie a acidului slab şi indicele lui de 
aciditate. 
AceastA lucrare a fost sprijinită de fundaţia Arany Jânos 
din Ungaria, prin asigurarea fondurilor necesare 
cercetărilor, prin intermediul proiectului S-30-2005. 
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Atitudini, comportamente 'i cuno,tinţe ale studenţilor 
mure,eni legate de aditivii alimentari 

Ana-Maria Farr1, Monica Tarcea 1•2, Ramona Ureche 1.2. Z.Harko1
, Simona Dragoi 1 

Obiective: Interpretarea atitudinii, comportamentelor şi 
cunoştinţelor unui lot de studenţi mureşeni faţă de 
aditivii alimentari. 
Material si metodă: Am utilizat un chestionar cu 27 de 
întrebări ·legate comportamentul alimentar, tipuri de 
alimente şi băuturi conţinînd aditivi alimentari consumate 
in meniu şi frecvenţa lor de consum, respectiv cunoştinţe 
privind aditivii alimentari. Chestionarele au fost aplicate 
unui număr de 185 de studenţi târgu-mureşeni de la 
Facultatea de Medicină, ln anul 2006. 
Rezultate: O pondere importantă (9,72%) din studenţii 

chestionaţi asociază cantităţi peste limitele admise din 
principalele produse alimentare cu aditivi (mezeluri, 
dulciuri, lactate. gemuri, conserve, margarine). zilnic; la 
20% dintre cei chestionaţi se asociază in consum şi 
excese de băuturi carbogazoase, necarbogazoase. ceaiuri 
instant şi energizante, crescând astfel aportul in exces de 
aditivi din fiecare sortiment in parte. Dintre cei 
chestionaţi 55,14% evită anumite alimente şi/sau băuturi 
din cauza aditivilor, cu preponderenţă fetele din mediul 
rural dar fără semnificaţie statistică (p~0.4425). 
Concluzii: Motivele de evitare a aditivilor alimentari 
menţionate cel mai frecvente au fost: posibilele efecte 
cancerigene şi cele de toxicitate. 
Cuvinte cheie: aditivi alimentari, comportament alimentar, 
dulciuri, răcoritoare 

....... 

In ultima perioadă de timp s-a acordat o importanţă 
aparte aportului excesiv de aditivi alimentari prin 
variate produse alimentare din comeq, în special la 
copii şi tineri. Printre alimentele înalt procesate chimic 
ce conţin categorii de aditivi suspectafi a avea efecte 
nocive asupra sănătăfii, sunt următoarele: băuturile 
răcoritoare, carbonatate sau plate, dulci urile, produsele 
zaharoase, produsele de cofetărie-patiserie, prafurile şi 
ingredientele instant pentru deserturi, supele 
deshidratate, concentrate instant pentru supe sau sosuri, 
mixuri de condimente, sosuri gata preparate şi 
dresinguri pentru salate (maioneză, muştar, ketchup, sos 
pizza, sos spaghete, sos tartar etc.), mezeluri şi preparate 

'Centrul de Slnitate Publici T6rgu-Mureş 
'Disciplina de Igienă. Universitatea de Medicină şi Farmacoe din 
Tărgu-Mureş 
Adresa de corespondenţă Ana-Maria Farr. Centrul de SAnAtate Publici. 
str Gh. Marinescu nr. 40, 540136 Tărgu Muref. tel 0265 218360 int 24 
sau 0721279450; fax 0265 219320; email farra@cspmures ro 

Objectives: To evaluate the attitudes. nutritional 
behaviour and knowledges regarding food additives to a 
representative sample of Mures students. 
Methods: We used a questionnaire of 27 questions re­
Iared to nutritional behaviour, types of food and bever­
ages with food additives used frequently in the menu 
and also knowledges regarding food additives. We 
choose a groups of 185 students from Targu-Mures Uni­
versity of Medici ne, in 2006. 
Results: An important percentage 19.72%1 of students 
are associating over admitted limits of additivated food 
products daily (ham, sweets, dairy, jam. canned food, 
marge/; 20% of them are consuming also beverages and 
energisers and instant tea types with more additives in­
vo/ved. From our subjects 55. 14% are avoiding food 
products and beverages with additives, especia/ly girls 
from urban area with no significant statistica/ differences 
lp=0,4425/. 
Conclusions: The motives to avoid food additives are re­
lated to cancer and gastric toxicity causes. 
Keywords: food additives, nutritional behaviour, sweets. 
beverages 

din carne, semipreparate sau semi-conserve din carne 
tip hamburger, pastă de mici etc., brânzeturi topite, 
margarine. 2·'.2° 

Scopul acestei teme este evaluarea atitudinilor, 
comportamentului alimentar şi a cunoştinfelor unui lot 
reprezentativ de studenfi mureşeni fară de alimentele cu 
conrinut în adi tivi. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Am apelat la un chestionar de frecvenfă alimentară 

confinând 27 de Întrebări privind comportamentele 
alimentare individuale, tipuri de alimente şi băuturi 
confinînd aditivi alimentari consumate în meniu şi 
frecvenp lor de consum, respectiv cunoştinfele privind 
aditivii alimentari. 

Chestionarele au fost aplicate unui număr de 185 
de studenfi târgu-mureşeni de la Facultatea de 
Medicină, în toamna anului 2006. 
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Datele au fost evaluate într-un program FoxPro şi 
interpretate statistic în Excel. 

Din cei care au completat chestionarele de 
evaluare, au predominat fetele (71,89%). Media de 
vârstă a fost de 21,2 ani. Structura lotului pe medii de 
reziden~ă eviden~iază majoritar mediul urban (85,94%). 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Din cadrul caracteristicilor de comportament 

alimentar individual, am evaluat răspunsurile date la 
întrebarea: "Câte mese principale servi~i zilnic ? "' 

Din grupul de 185 de responden~i: 
-14 (7,56%) consumă doar o singură masă 

principală pe zi 
-54 (29,18%) consumă 2 mese principale pe zi 
-61 (32,97%) consumă 3 mese principale pe zi, iar 
-56 (30,27%) consumă variabil, neregulat mesele 

principale zilnice. 
Există un procent important de tineri care prezintă 

un comportament alimentar nesanogen, fie consumă 
doar o masă principală pe zi, fie consumă neregulat 
(38% dintre ei), pondere îngrijorătoare. 

Doar o treime (32,97%) dintre studen~i consumă 
în fiecare zi cele trei mese principale recomandate 
(Figura 1). 

Se observă că ponderea băieplor care au tendin~a 
de a consuma mai neregulat mesele principale este mai 
mare decât a fetelor (46,2% fa~ă de 35,33%)10·n şi există 
e egalitate pe sexe privitor la consumul recomandat de 3 
mese principale pe zi (în medie o treime pentru fiecare 
categorie). 

Cei din mediul urban au tendin~e nesanogene de a 
consuma meniurile mai variabil ca regularitate şi 
frecven~ă şi mai rar acasă, comparativ cu cei din mediul 
rural.l·1

' 

La întrebarea "Unde servi~i mesele principale?" 
majoritatea tinerilor chestiona~i au răspuns "acasă" 
(84,32%), urma~i de cei care nu au un loc stabil preferat 
(9,18%), cei care consumă mai frecvent mesele 
principale la cantină sau restaurant (4,86%) respectiv 
cei care consumă la fast-food (1,62%) (Tabelul I). 

Am urmărit frecven~a de consum a studen~ilor pe 
tipuri de alimente şi pe cantitatea medie de produs 
consumată zilnic. 

• Am investigat principalele sortimente de alimente 
care conţin aditivi din meniul studenţilor şi anume: 
mezeluri, lactate acide, brînzeturi grase, produse de 
patiserie, dulciuri, gemuri/dulceţuri/compot, conserve 
şi margarină, investigate din punct de vedere al 

-===~~~~~~~~~~~3~o~,2~7%~a.~~ variabil ~ 
lr---~--'------'-----'•• 5,56% 44,23% 

~==~~=~~=~~===~32,97% 3 mese pe zi ~ 32,69% 
~r··..:,·-~/.;..· --'------...;....-'"'--___ __. 33,08% 

2 mese pe zi 

l ... : ':'" 1. \ .. • .. 29,18% 
~. 

lr-------------~ 31,57% 

loFete OBaletl •Tot.l 1 

Figura 1. FrecvenJa de consum a meselor principale in lot 

Tabelul 1. Locul preferat de consum al meniului principal 
repartizat pe mediu de rezidenJă 

Locul de Unde servili mesele Nr. 

rezidenJă principale? persoane 

Rural acasă 22 

Urban acasă 134 

Rural cantină/restaurant 2 

Urban cantină/restaurant 7 

Urban fast food 3 

Rural nu am un loc stabil 2 

Urban nu am un loc stabil 15 

Total 185 
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gramajului aproximativ de consum zilnic, frecven~a 
zilnică şi cea săptămânală de aport. 

-Pentru mezeluri: 
Din cei 185 de studenfi investigaţi, 101 (54,59%) 

consumă mezeluri în fiecare zi, 60 (32,43%) consumă 
mezeluri pe parcursul săptămânii la două-trei zile, 
respectiv doar 19 dintre ei (10,27%) nu consumă deloc 
aceste produse. 

Dmtre consumatorii zilnici, 44 (23,78%) consumă 
mezeluri în cantităţi de peste 200 g zilnic, peste raţia 
recomandată, iar 7 dintre ei (3,78%) peste 300 g zilnic. 
Sunt unii care consumă aceste cantită~i doar o dată pe zi, 
iar alţii le repartizează de 2 sau 3 ori pe zi, la micul 
dejun şi în sandwich-uri. 

-Pentru lactate acide: 
Din grupa de lactate acide, 48 dintre studenţi 

(25,94%) nu consumă deloc din aceste produse, restul 
de 74,1% le consumă frecvent, respectiv 131 (70,8%) 
consumă zilnic. Observăm o preferinţă mai accentuată 
pentru lactate acide decât pentru mezeluri în grupul 
nostru de studiu. 16 dintre ei (8,64%) consumă lactate 
acide peste raţia recomandată chiar şi în lipsa laptelui ca 
aport suficient. 

-Pentru brânzeturi grase: 
Brânzeturile grase conţin adi tivi din diferite grupe, 

adăugaţi pentru sporirea calităţilor senzoriale şi 
conservare, o raţie de peste 60 de g zilnic în lipsa 
aportului de lapte şi alte lactate acide depăşeşte raţia 
recomandată. In cazul nostru, 85 de studenp nu 
consumă deloc brânzeturi grase (45,94%) o pondere 
importantă de menţionat, 49 (26,48%) consumă 

zilnic diverse sortimente de brânzeturi grase 1ar 

15,13% într-o cantitate de peste 100 g pe zi. 
-Pentru produse de patiserie: 
Produsele de patiserie se găsesc frecvent în meniul 

tinerilor, nu avem o raţie recomandată de consum 
pentru acestea decât orientativ sub 200 g pe zi ca şi 
produse cerealiere rafinate şi completate de consumul 
produselor de panificaJie şi leguminoase. 

În lot avem 69 de tineri care nu consumă deloc 
produse de patiserie reprezentând o pondere ridicată de 
37,29%, respectiv cam aceeaşi pondere de 35,67% care 

III_ -- -- -----

toate 

margarine ·--·~ 

conserve 4,32% 

5,40".4 E 2,70% 

~ 

consumă zilnic patiserie şi 11,89% care consumă peste 
rafia adecvată. Majoritatea consumă aceste produse în 
afara zilelor de week-end. 

-Pentru dulciuri: 
Dulciurile nu pot acoperi mai mult de 10% din 

caloriile zilnice la tineri, în cazul nostru doar 33 de 
studenţi (17,83%) nu consumă deloc dulciuri, iar din 
restul36,21% consumă zilnic dulciuri majoritatea de 2 
şi 3 ori pe zi, iar 2,7% depăşesc cantitatea admisă zilnic, 
similar altor studii. 16.22.2J 

-Pentru gemuri şi dulceţuri: 
Gemun şi dulceţuri se consumă de către 83,78% 

dintre studenţi un procent foarte mare, dintre aceştia au 
zilnic în meniu aceste produse 14,59%, iar peste limita 
admisă 5,4% dintre ei. Doar 30 dintre tineri nu 
consumă deloc gemuri sau dulceţuri (adică 16,2%). 

Peste un sfert din cei chestionaţi completează 
aportul ridicat de produse de patiserie cu dulciuri şi 
gemuri, luate în chestionar separat, ca atare există un 
excedent de produse dulci şi aditivate în grupul nostru 
într-o pondere mai ridicată decât luate separat pe 
produse. 

-Pentru conserve: 
Conservele sunt cunoscute prin conţinutul mare şi 

diversificat în aditivi, la fel preferinţele pentru aceste 
produse sunt ridicate la tineri şi în sezonul de iarnă. La 
noi, 112 dintre tineri (60,54%) nu consumă conserve 
deloc, iar 73 (39,45%) consumă fie zilnic (14,05%), fie 
de 2 sau 3 ori pe săptămână (25,40%) fie peste limita 
admisă (la 4,32%) în funqie şi de alte produse din 
meniuY1 

-Pentru margarine: 
Am inclus pe lista produselor mai frecvent întâlnite 

în meniu şi cu confinut în adi tivi şi margarinele: la noi 
41,08% dintre studenţi nu consumă margarină, 
respectiv 29,18% consumă zilnic şi 9,72% în exces 
peste 30 g zilnic. 

-Pentru toate aceste produse: 
Aproape o zecime (9,72%) din studenfii 

chestionaţi asociază cantităţi peste limitele admise din 
toate aceste produse, zilnic, cu un risc de aport 
excedentar şi de aditivi (Figura 2). 

-- ·--

9,72% 

9,72% 

11,89% 

gem uri 

dulciuri 

patiserie 

branzeturi -- ' -~ ...___ .... k- 15,13% 

lactate acide 

mezeluri 

8,64% 23,7 8% 

Figura 2. Procentele de tineri care consumă zilnic in exces din produse alimentare aditivate 
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Procentele celor care nu consumă din aceste 
produse aditivate'sunt mai ridicate decât ale celor care 
le consumă în exces. 

Am urmărit de asemenea consumul de băuturi 
răcoritoare în lotul nostru, frecvenţa şi cantitatea medie 
de consum. 

Din sortimentele de răcoritoare am ales 
următoarele: băuturile carbogazoase, băuturile 
răcoritoare necarbogazoase, băuturile tip ,.light", apa 
minerală, apa plată, ceaiurile instant şi băuturile 
energizante. Din produsele amintite, am exclus în 
această interpretare ceaiurile naturale, apa minerală şi 
apa plată, datorită lipsei de aditivi. 

Dintre cei 185 de studenţi, doar 29,18% nu 
consumă băuturi răcontoare carbogazoase; dintre 
consumatori, 62 (33,51 %) consumă zilnic 
carbogazoase, iar peste un sfert consumă în exces peste 
500 mi pe zi. 

Băuturile necarbogazoase sunt preferate de 
46,48% dintre tineri, iar 53,51% nu consumă deloc 
aceste răcoritoare. Dintre cei care beau zilnic aceste 
băuturi (respectiv 24,32%) fac excese 14,05% cu peste 
500 mi pe zi. 

Băuturile light sunt consumate de către 23,24% o 
pondere mică dintre cei intervievaţi, respectiv 76,75% 
nu consumă deloc băuturile light. 12.1S 

Ceaiurile instant sunt cumpărate de către 8,10% 
dintre studenţi, iar băuturile energ1zante de către 
4,32% dintre aceştia, cifre reduse (Figura 3 ). 
Menţionăm totuşi că sunt persoane care consumă zilnic 
o băutură energizantă şi 500 mi de ceai instant (2,16%). 

La 20% dintre cei chestionaţi se asociază în 
consum şi băuturi carbogazoase necarbogazoase, ceaiuri 
instant şi energizante, crescând astfel aportul în exces de 
adi tivi din fiecare sortiment în parte.26.l7 

Alte produse cu conţinut în aditivi sunt chipsurile 
şi dulciurile din comerţ. 

Referitor la consumul de chips-uri, doar 37 de 
studenţi (20%) nu consumă chips-uri, restul preferă 
aceste produse alimentare chiar la o frecvenţă de 
consum de 2-3 ori pe săptămână pentru 15,13% dintre 
ei. Dintre studentii chestionati care consumă frecvent 
chips-uri, 42 erau' băieţi din c~re 35 din urban, iar 105 
erau fete din care 91 din urban. Dintre consumatori, 

p~edomi_nă fetele (78,94% dintre fete) şi respectiv tinerii 
dm medml urban (79,24% dintre cei de la oras consumă 
chips-uri). · 

Dulciurile sunt alimentele cele mai preferate şi mai 
consumate de către tineri, de asemenea produsele cu cei 
mai mulţi aditivi în componenţă. 

La Întrebarea "Ce tip de dulciuri vă plac?", % 
dintre tineri au pus pe primul loc ciocolata 69,18%, 
urmată de îngheţată pentru 11,89% dintre ei, bomboane 
la 9,18% şi prăjituri la 7,02%. Doar 6% consumă şi 
preferă prăjiturile de casă şi torturile, în rest consumă 
produse din comerţ cu adi tivi. 

Frecvenţa de consum a dulciurilor indică 
următoarele: 

-ponderea fetelor din mediul rural care consumă 
zilnic dulciuri (35,29% faţă de 18,96%) este mai mare 
decât a celor din mediul urban dar fără semnificatie 
statistică (p=0,221); comparaţia se inversează 'Ia 
consumul de 2-3 ori pe săptămână (17,64% a celor din 
rural .faţă de 40,51% dintre fetele din urban) (p=0,105); 

-ponderea băieţilor care consumă zilnic dulciuri 
este asemănătoare în mediul urban şi rural (22,22% faţă 
de 23,25%) la fel şi pentru alte frecvenţe de consum 
săptămânal; 

-ponderea băieţilor care consumă dulciuri este mai 
mare comparativ cu a fetelor (81 ,2% dintre fete faţă 
de 98% dintre băieţi), în special în mediul urban9•11 

(Tabelul II); 
-doar 12,43% dintre studenţi au susţinut că ei 

rareori consumă dulciuri, iar 1,08% niciodată. 
Menţionez că aceste date se bazează pe un lot în 

care predomină fetele. 
Am completat acest studiu cu date privind meniul 

consumat de fiecare srudent în ultimele două zile, pe 
mese, pe grupe de alimente, băuturi şi cantităţi implicate. 

Am observat că există o alimentaţie sanogenă în 
rândul studenţilor medicinişti, doar un procent de 
14,59% nu iau deloc micul dejun, iar 25% consumă la 
micul dejun doar cafea sau cafea cu lapte, restul preferă 
un mic dejun consistent. Sunt destul de mulţi care iau 
prânzul acasă, cu alimente preparat~ în ca~ă, ~stăril_e s~ 
bazează preponderent pe sandw1ch-un, 1aunun ŞI 
biscuiti iar consumul de răcoritoare este crescut în 
detri~:ntullaptelui.'·6• 11 
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Figura 3. Ponderea studenţilor care consumă din băuturi răcoritoare aditivate 
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Tabelul 11. Frecvenţa de consum a dulciurilor din lotul total şi structurat pe sex şi medii de rezidenţă 

Locul de 
rezidenţă 

Rural 

Urban 

Frecvenţa de consum 

zilnic 

2-3X/săptămână 

!/săptămână 

rar 

zilnic 

2-3X/săptămână 

!/săptămână 

rar 

niciodată 

zilnic 

Rural 2-3X/săptămănă 

Urban 

!/săptămână 

zilnic 

2-3X/săplămână 

!/săptămână 

rar 

niciodată 

Total 

Sexul 

"' "' 

N 

"' • 
.E 
:; 
u 

"' .. 
~ 

Număr consumatori Procentaj din 
sublot 

6din 17 35,29% 
3 din 17 17,64% 
4 din 17 23,52% 
4 din 17 23,52% 

22 din 116 18,96% 
47 din 116 40,51% 
33 din 116 28,44% 
13din 116 11,20% 
1 din 116 0,86% 
2 din 9 22,22% 
6din 9 

66,66% 
1 din 9 11,11% 

10 din 43 23,25% 
20 din 43 

46,51% 
7 din 43 16,27% 
5 din 43 11,62% 
1 din 43 2,32% 

185 100,00% 

Tabelul III. Ponderea celor care au cunoştinţe despre aditivi, grupată după rezidenţă şi sex 

Locul de rezidenţă Sexul Număr persoane cu cunoştinţe Procente din sublot 
despre aditivi 

Rural masculin 8 din 9 88,88% 

feminin 17 din 17 100% 

Urban masculin 42 din 43 97,67% 

feminin 113din116 97,41% 

Total persoane cu cunoştinţe despre aditivi 180 97,30% 

Total chestionaţi 185 100,00% 

Tabelul IV. Alimente şi băuturi evitate datorită aditivilor în funcţie de sex şi rezidenţă 

Locul de rezidenţă Sexul Evită alimente şi Procentaj 

băuturi 

Rural masculin 5 din 9 55,55% 

feminin 11 din 17 64,7% 

Urban masculin 24 din 43 55,81% 

feminin 62din116 53,44% 

Total care evită alimente şi băuturi din 102 55,13% 

cauza aditivilor 

Total chestionaţi 185 100,00% 
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Observăm • prezen~a unor produse alimentare 
aditivate, la micul dejun, în special pentru cei din 
mediul urban. La fel, tinerii din mediul urban includ 
mai multe alimente cu adi tivi gen snack-uri şi chips-uri, 
la gustările de diminea~ă.24.2S 

Doar 15,68% dintre studen~i iau mici gustări 
dimineaţa, mai ales fetele din urban. 47,03% dintre ei 
iau prînzul, de preferinţă acasă, cu predileqie fetele din 
mediul urban. Doar 20% iau cina, seara, predominant 
fetele din mediul urban. 63,24% consumă de-a lungul 
zilei băuturi în timpul mesei, lactate, ceaiuri sau 
răcoritoare, mai ales fetele. 

Cele mai multe sortimente de băuturi preferate de 
studenţi în timpul meselor sunt: cafeaua, coca-cola sau 
pepsi-cola şi apa minerală, asa cum au descoperit şi alp 
cercetători.~~ 

Am urmărit cunoştinţele studenţilor medicinişti 
legate de aditivii alimentari, pentru ultimele 6 întrebări 
din chestionar şi am dedus următoarele: 

O pondere însemnată, de 97,3% dintre studenţi, 
aveau cunoştinţe despre aditivi {tabelul III), respectiv 
96,15% dintre cei din rural şi 97,48% din urban. 

Dintre cei chestionaţi peste jumătate {55,13%) 
evită anumite alimente şi/sau băuturi din cauza 
aditivilor, cu preponderen~ă fetele din mediul rural dar 
fără semnificaţie statistică (p=0,4425) (Tabelul IV). 

Dintre motivele mentionare cele mai frecvente au 
fost: efectele cancerigene Şi cele de toxicitate la fel ca şi 
în alte studii.l,s,a 

Dintre cei care evită anumite alimente datorită 
conţinutului în aditivi, doar 46,49% citesc cu atenţie 
etichetele produselor înainte de a le cumpăra. 

Ce informatii doresc să obtină cei care citesc 
etichetele prod~selor cumpărat~: în primul rând 
urmăresc termenul de valabilitate al produsului {60%), 
apoi caloriile conţinute (25%) şi ingredientele şi adi ti vii 
(15%}, cele mai atente rămân şi de această dată fetele şi 
cei din mediul urban. 

CONCLUZII 
În grupul nostru de tineri exiSta un procent 

important care prezintă un comportament alimentar 
nesanogen şi un aport crescut de adi tivi din alimente: 

-Fie că aceştia consumă doar o masă principală pe 
zi, fie că au un consum neregulat al meniului, majoritar 
fetele şi cei din mediul urban; 

-De asemenea, peste 1% dintre ei consumă mesele 
pnncipale doar la fast-food, iar aproape 10% nu au un 
loc stabil de consum; 

-Aproape o zecime (9,72%) din studenţii 
chestionaţi asociază cantităţi peste limitele admise din 
toate produsele cu aditivi (mezeluri, dulciuri, lactate, 
gem uri, conserve, margarine), zilnic, cu un risc de aport 
excedentar şi de adi tivi; 

-La 20% dintre cei chestionati se asociază în 
consum şi băuturi carbogazoase,' necarbogazoase, 
ceaiuri instant şi energizante, crescând astfel aportul în 
exces de adi tivi din fiecare sortiment în parte; 

-80% dintre tineri preferă şi consumă frecvent 

chips-uri, iar dintre consumatori, predomină fetele 
(78,94% dintre fete) şi respectiv tinerii din mediul 
urban; 

-Nu apar diferenţe semnificative pe medii de 
rezidenţă sau pe sex referitor la consumul de dulciuri în 
lotul nostru; 

-14,59% nu iau deloc micul dejun, iar 25% 
consumă la micul dejun doar cafea sau cafea cu lapte, 
restul preferă un mic dejun consistent; sunt destul de 
mulţi care iau prânzul acasă, cu alimente preparate în 
casă, gustările se bazează preponderent pe sandwich­
uri, iaurturi şi biscuiţi, iar consumul de răcoritoare este 
crescut în detrimentul laptelui. 

Legat de cunoştin~ele tinerilor despre aditivi am 
aflat că: 

-0 pondere însemnată, de 97,3% dintre studen~i, 
aveau cunoştinţe despre adi tivi 

-Dintre cei chestionaţi peste jumătate (55,14%) 
eviti anumite alimente şi/sau băuturi din cauza 
aditivilor, cu preponderenţă semnificativă fetele din 
mediul rural; motivele mentiona te cele mai frecvente au 
fost: efectele cancerigene şi ~ele de toxicitate; 

-Dintre cei care evită anumite alimente datorită 
conpnutului în aditivi, doar 46,49% citesc cu aten~ie 
etichetele produselor înainte de a le cumpăra. 

Deşi legislaţia românească este aliniată normelor 
europene rămâne încă departe de a fi aplicată întocmai 
datorită imposibilităţii tehnice a laboratoarelor de a 
efectua determinări calitative şi cantitative în acest 
sens. 21.29

,)0 Monitorizarea şi inspecţia pe acest subiect 
rămâne un deziderat. 

Aceste date ne subliniază o dată în plus importan~a 
educaţiei pentru sănătate în şcoli şi universităţi, cu 
predilecţie pentru tineri. 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 
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Evoluţia tahicardiei atriale ectopice la copil 

Liliana Gozar 

Tahicardia ectopică atrială ITAEI este secundară unui 
focar ectopie cu automatism crescut. in patologia 
pediatrică este, ca frecvenţă, a treia tahicardie 
supraventriculară. 

Scopul lucrării este evaluarea aspectelor clinice, 
terapeutice şi evolutive ale TAE la copil. 
Metodă de lucru: s-a făcut un studiu retrospectiv asupra 
cazurilor de copii cu TAE internate in Clinica de 
Cardiologie Pediatrică Târgu Mureş, in perioada 1999 -
2005. S-au urmărit: motivele internării, aspectul 
electrocardiogramei, tratamentul antiaritmic, evoluţia 
imediată şi la distanţă. 
Rezultate: a fost studiat un lot de 10 copii cu TAE, cu 
vârsta cuprinsă intre 2 zile şi 14 ani. Cardiomiopatie 
secundară s-a pus In evidentă in 4 cazuri. Tratamentul 
antiaritmic s-a făcut cu următ~arele droguri. singure sau 
in combinaţie: digoxin, betablocant, propafenona, 
sotalol, amiodarona. În toate cazurile s-a obtinut 
controlul medicamentos al tahiartimiei, iar in 3 cazur'i s-a 
obţinut rezoluţia completă a tahicardiei. 
Concluzie: cardiomiopatia secundară este frecventă; cu 
antiaritmicele de clasa III s-au obtinut rezultatele cele mai 
bune; este posibilă resoluţia spo~lană a tahiaritmiei. 
Cuvinte cheie: tahicardia atrială ectopică, copil, 
cardiomiopatie 

Tahicardia atrială ectopică (TAE) este o disritmie 
supraventriculară cronică, secundară unui focar cu 
automatism crescut, distinct de nodul sinusal. Este, în 
patologia pediatrică, a treia tahicardie supraventri­
culară, ca frecven~ă, după tahicardia prin reintrare pe 
cale accesorie şi tahicardia prin reintrare la nivelul 
nodului atrioventricular.2.7·9•11 

Scopul lucrării 
Având în vedere că în tara noastră studiile clinice 

asupra tahicardiei suprav~ntriculare la copil sunt 
aproape inexistente, iar datele publicate în literatura de 
specialitate referitoare la TAE la copil sunt limitate de 
numărul relativ redus al cazurilor, lucrarea de fa~ă îşi 
propune o evaluare a aspectelor clinice, diagnostice, 
terapetice şi evolutive ale TAE la copil. 

lnstrtutul de Boli Cardiov.sculere ,; Trensplent. Sect•• de Cerdiologie 
Pedietnd 
Adrese pentru coresponden(l. Dr Lil1ena Gozer. Institutul de Boli 
Cardiovasculere 'i Trensplent. Secţie de Cerdiolog•• Pediatrică 

Atrial ectopie tachycardia (TAE) is secondary to an ec­
topie focus with high automatism. In pediatric pathology 
1t 1s, as frequency, the third supraventricular tachycardia. 
The purpose of this study is the evaluation of the clini­
ca/, therapeut1ca/ and evolutional details of TAE to the 
child 
Methbdo/ogy: a retrospective study was done upon the 
cases with kids suffering of TAE, admitted in the Pediat­
ric Cardiology Clinic Tg Mures, between 1999-2005. It 
was pursuit: hospitalizatlon reasons, aspect of ECG, an­
tiarrhythmic treatment given, immediate evo/ution and 
during the t1me. 
Resu/ts: it was studied a lot of 10 children with TAE, aged 
between 2 days and 14 years. Secondary cardiomyopathy 
was noticed for 4 cases Antiarrhythmic treatment was 
dane with the following drugs, alone or in combination: 
digoxm, betablockers, propafenone, sotalol, and 
amiodarone. In ali cases tachycardia was contra/led by the 
drug administrated and in 3 cases fu// resolution was gained. 
Conc/usion: secondary cardiomiopathy has a high fre­
quency; with the 111-rd class antiarrhythmics the best re­
sults were obtained; spontaneous resolut1on of the ta­
chycardia is possible. 
Key words atria/ ectopie tachycardia, child, 
cardiomiopathy 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Am făcut un studiu retrospectiv asupra copiilor cu 

TAE diagnostica~i şi interna~i în Clinica de 
Cardiologie Pediatrică, în perioada 1999 - 2005. 
Diagnosticul s-a pus pe baza electrocardiogramei 
(ECG) de suprafa~ă, şi la monitorizarea Holter timp de 
24-48 ore. 

S-a făcut analiza atentă a undelor P în fiecare 
derivatie. În anumite cazuri, pentru vizualizarea 
undel~r P, a fost necesară inducerea, prin manevre 
vagale sau administarea de fosfobion, a unui bloc 
atrioventricular totaJ.7·9 La fiecare caz s-a efectuat 
ecocardiografie pentru punerea în evidenţă a 
eventualelor malformaţii cardiace şi pentru aprecierea 
funcpei cardiace şi determinarea parametrilor cardiaci. 

S-au luat în considerare parametrii ventriculului 
stâng din masurătorile în modul M, care s-au comparat 
cu parametrii standard pe grupe de vârstă. S-a măsurat 



216 

fraqia de ejeqie şi scurtare, s-a determinat distan~a E­
sept interventricular şi după convenirea la ritmul 
sinusal s-a evaluat functia diastolică a ventriculului 
stâng ( raponul El A, timpul de relaxare izovolumică).' 

Au fost excluse din studiu cazurile la care se 
asociază malformapi cardiace congenitale. 

Diagnosticul ECG al TAE a fost considerat în 
cazurile în care existau: unde P anormale (morfologie şi 
ax diferit de P-ul sinusal}, frecven~a atrială între 130-
240/min, prezenp fenomenului de" încălzire" şi 
"răcire" în rela~ie directă cu sistemul nervos simpatic. 
TAE este, cel mai frecvent, continuă şi mult mai rar 
repetitivă. Blocarea conducerii atrioventriculare prin 
manevre vagale sau administarea de fosfobion nu 
opreşte tahicardia.z.10

•
11 Axul şi configurafia undei P 

ectopice se corelează cu localizarea focarului ectopie. 
Aspectul undei P în deriva~iile a VL şi VI este de elecfie 
în diferen~ierea focarului ectopie drept de focarul 
ectopie stâng. Unda P pozitivă în VI este predictivă 
pentru existenp unui focar atrial stâng. Unda P 
pozitivă sau bifazică în a VL indică un focar a triaJ drept. 
Cu ajutorul deriva~iilor DII, DIII, aVF s-a diferen~iat 
focarul superior de cel inferior. Unda P pozitivă în 
DII, DIII, aVF este sugestivă pentru un focar situat la 
nivelul urechiuşei sau lateral drept superior. Unda P 
este negativă în DII, DIII, a VF în cazul unui focar situat 
în regiunea venei cave inferioare sau a ostiumului 
sinusului coronar.1

·
1 

Desi determinarea functiei ventriculare este dificilă 
în prez~nfa tahiaritmiei, a~ considerat prezenfa unei 
cardiomiopatii secundare în cazurile cu fracţie de 
scurtare mai mică de 28% sau fraqie de ejecţie sub 
40%.5

•
6 

TAE a fost considerată sub control în cazul 
prezenfei ritmului sinusal sau în cazul menfinerii unei 
frecvenfe cardiace corespunzătoare vârstei. Rezolufia 
completă este definită ca ritm sinusalla monitorizare 
timp de 24 ore, după sistarea terapiei antiaritmice. 

REZULTATE 
Am studiat: 10 copii cu vârsta cuprinsă Între 2 zile 

şi 14 ani urmări fi cel puţin 1 an. 
Motivele internării au fost diferite : 
-dificultăfi în alimentafie (2 cazuri) 
- agitafie şi paloare ( 1 caz) 
- palpitafii ( 4 cazuri) 
- sincopa (!caz) 
- semne de insuficientă cardiacă (2 cazuri). 
Înregistrările ECG efectuate la internare pun în 

evidentă o tahicardie continuă în 5 cazuri si o tahicardie 
repetitivă în 3 cazuri. In 2 cazuri diagno~ticul s-a pus 
prin monitorizare 

ECG Holter timp de 24 ore. 
Originea focarului atrial a fost la nivelul urechiuşei 

drepte (unda P pozitivă în DII, DIII, aVF, negativă în 
VI} în 3 cazuri, atrial inferior (unda P negativă în DII, 
DII, a VF, bifazică VI) în 3 cazuri şi la nivelul atriului 
stâng ( unda P pozitivă în VI) în 2 cazuri. La cele 2 
cazuri, la care diagnosticul s-a pus prin monitorizare 

Liliana Gozar 

Holter nu s-a putut preciza localizarea focarului 
ectopie. 

Ecocardiografie s-a efectuat la to{i pacienfii. 
Cardiomiopatia s-a pus în eviden~ă în 4 cazuri, 2 cazuri 
cu afec tare severă (fractie de ejecţie sub 20%) şi 2 cazuri 
cu afectare moderată (fracţie de ejecţie 40% ). Vârsta 
pacienţilor cu cardiomiopatie secundară este între 6 şi 
13 ani. 

Tratamentul antiaritmic s-a început imediat după 
stabilirea diagnosticului şi s-au folosit între 1 şi maxim 
4 antiaritmice per pacient. Cu drogurile antiaritmice 
(vezi tabelul I) s-a urmărit controlul frecventei cardiace 
si obtinerea ritmului sinusal. Pentru controlu'l frecventei 
~ardi,ace s-a folosit propranolol, digoxin, respec~iv 
asociere între propranolol şi digoxin. La cazurile cu 
toleranră hemodinamică bună şi fără afectarea 
parametrilor ventriculari s-au ales pentru inducerea şi 
menţinerea ritmului sinusal sotalol şi propafenonă. 
Cazurile cu compromitere hemodinamică sau 
diagnosticate ecocardiografic cu cardiomiopatie au fost 
tratate cu amiodaronă. 

Tabelul 1. Medicaţia antiaritmică 

Medicament 

Digoxin 
Beta blocant 
Digoxin 
+ Betablocant 
Propafenona 
Sotai oi 
Amiodarona 
Amiodarona 
+ Betablocant 

Numărul 

de cazuri 
2 

4 
5 

Control Ineficienţa 

4 
3 

Efecte secundare ale tratamentului antiarimic au 
fost următoarele : bradicardie sinusală la 1 caz sub 
tratament cu propranolol, hipotensiune onostatică la 1 
caz la debutul tratamentului cu sotalol şi hipotiroidie 
paraclinică la 1 caz la 2 luni după începerea 
tratamentului cu amiodaronă. 

Evolutia cazurilor este următoarea: rezolutia TAE 
în 3 cazu;i. Cele 3 cazuri au vârsta în m~mentul 
diagnosticului de 2 zile, 6 luni, respectiv 4 ani. În 
celelalte cazuri s-a obfinut controlul medicamentos al 
tahiaritmiei. În cele 2 cazuri cu cardiomiopatie 
secundară forma medie s-a înregistrat o recuperare 
completă a funcţiei cardiace, cu parametrii cardiaci în 
limite normale, după 6luni de tratament. În cele 2 cazuri 
cu cardiomiopatie severă s-a obţinut o ameliorare a 
funcţiei cardiace. Nu a fost nici un caz fără răspuns la 
tratamentul antiaritmic. 

DISCUŢII ŞI CONCLUZII 
TAE este o disritmie relativ frecventă la grupa de 

vârstă pediatrică. TAE poate debuta la orice vârstă, 
manifestările clinice sunt variabile, dar de cele mai 
multe ori disritmia este bine tolerată hemodinamicY 



Evoluţia tahicardiei atriale ectopice la copil 

Datele publicate din literatura de specialitate 
concluzionează că focarul ectopie la nivelul atriului 
stâng este cel mai frecvent la copii. 3•

4 În cazul 
pacienţiilor studiaţi, analiza undelor P pe ECG-ul de 
suprafaţă sugerează existenţa focarului ectopie la 
nivelul atriului stâng în numai 2 cazuri, predorninând 
cazurile cu focar ectopie atrial drept. 

Literatura de specialitate semnalează un procent 
important de cazuri refractare la tratamentul 
antiaritmic, cazuri care au necesitat ablatie 
transcateter. 14 Evolutia este strâns corelată cu vâr~ta 
pacienţiilor. În cazul. sugarilor şi copiilor sub vârsta de 
3 ani răspunsul favorabil la terapia antiaritmică fiind 
semnificativ mai mare.5 

În rândul pacienţilor studiaţi nu a fost nici un caz 
fără răspuns la terapia antiaritmică medicamentoasă, 
însă vindecarea spontană s-a înregistrat numai la 
cazurile cu debut sub vârsta de 4 ani. În 3 cazuri s-a 
tentat sistarea tratamentului antiaritmic, dar am constat 
reapariţia în decurs de câteva zile a tahiaritmiei. La 
cazurile la care se asociază cardiomiopatie severă la 
debut nu s-a tentat sistarea terapiei. Un singur caz nu a 
fost urmărit după 1 an, din motive de neprezentare. 

Datele publicate în literatură dovedesc statistic că 
cele mai eficiente antiartimice sunt amiodarona si 
antiaritmicele de clasă le. 4•

1 La cazurile studiate in 
inducerea şi menţinerea ritmului sinusal sotalolul şi 
amiodarona si-au dovedit eficienta maximă. 

TAE cu. focar la nivelul atri~lui drept este cea mai 
frecventă în rândul copiilor studiaţi. Cardiomiopatia 
secundară este frecventă în cazurile cu vârsta peste 3 
ani. Antiaritmicele de clasa III reprezintă tratamentul 
de elecţie. Vârsta mică reprezintă un factor predictiv 
pentru vindecarea spontană. 
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Efectul tratamentului cu chelatoare de fosfor 
administrate in hiperparatiroidismul secundar 

asupra profilului lipidic la pacienţii 
cu insuficienţă renală hemodializaţi 

1. Hosu 1
, G. Popescu2, Violeta Roman2, Carmen Căldăraru3, z. Brassai8, 

A. Dogaru3, L. Lazăruţ2 

Studiul a fost efectuat pe un lot de 37 de pacienţi cu 
insuficienţă renală cronică (21 barbaţi şi 16 femei), cu 
vârste medii de 40 : 5,26 ani, care au beneficiat de 
tratament substitutiv renal- hemodializă pe o perioadă 
de 11,04 ± 4,02 luni. A fost evaluat efectul tratamentului 
cu CaC03 si calcitriol oral asupra metabolismului lipidic. 
Toţi pacienţii au beneficiat de regim protidic de 40 g 
dietă/zi; nici un pacient nu a avut modificări semnificative 
de greutate JIMCI la sfârşitul studiului. in primele 3 luni 
ale studiului pacienţii au primit ca tratament chelator de 
fosfor - preparate conţinând Al (de 2·3 ori/zi, 3g/zil. 
Valorile serice ale HOL, LDL, colesterolului total, 
trigliceridelor, Ca, P, fosfatazei alcaline, i PTH, au fost 
măsurate la începutul studiului şi la sfârşitul lunii a treia. 
Aceste măsurători au fost repetate după alte 3 luni, după 
administrarea CaC03 (3g/zil şi calcitriolului (0,25ug/zi) 
.Comparând cele două perioade, nivelul serie al HOL, LOL, 
colesterolului total nu s-a redus după administrarea 
chelatorilor conţinând Al, pe când administrarea 
chelatorilor conţinând CaC03 şi calcitriol a modificat 
semnificativ profilul lipidic. in concluzie, 3 luni de 
tratament cu CaC03 şi calcitriol au redus semnificativ 
nivelul colesterolului total, LOL şi raportul LDL!HDL, 
putând aduce lipidele la nivelul pacienţilor cu 
dislipidemie minimă, dar fară patologie renală. Problema 
rămâne deschisă, necesitând o balanţă riguroasă intre 
eficienţa normalizării profilului lipidic şi efectele 
secundare (în ciuda alăturării calcitriolului, CaC03 poate 
produce In timp calcificari vasculare importante). 
Cuvinte cheie: hiperparatiroidism, lipide, cardiovascular, 
hemodializa 

Rta mortalită~ii cardiovasculare la pacien~ii renali 
cronici hemodializa~i este de 20 până la 40 ori mai mare 
decât în rândul populapei genera(.l..S.Zt În tratamentul 
pacien~ilor afla~i în dializă, nefrologul se confruntă cu 
efectele cumulate care au determinat boala renală, 
consecintele insuficientei renale si eventualele efecte 
secundar~ ale tratament~lui aplicat>.l 

Recente observa~ii au arătat ca hiperfosfatemia şi 
creşterea produsului Ca x P constituie un factor 

'Clinica Medicelă 11, Sp~alul Clinic Judetean de UrgentA T6rgu·Mureş 
'Centrul de Hemodializa T6rgu-Mureş 
'Clinica de Nefrologie Spitalul Clinic Judetean de Urgenta Targu· 
Mureş 
Adresa de corespondenti: Dr Hosu Ioan. Clinica Medicală 11, Spitalul 
Clinic Judetean de Urgenta. str. Gh.Marinescu 50, T6rgu-Mureş 

37 patients, 21 males and 16 females, ages 40 ± 5.26 
years, with end-stage renal disease IESROJ who had been 
maintained on hemodialysis IHDJ for a mean period of 
11.04 :1: 4.02 months were evaluated for the effects of oral 
CaC03 and calcitriol on their lipid profite. Al/ patients re­
ceived a 40-g protein diet. None of the patients had a 
weight change or body mass index change (according to 
the Du Bois ca/cu/ating table/ at the end of the study. 
Ouring the first 3 months of the study, al/ subjects were 
given aluminum-containing phosphate binders 
12&endash;3 g/day). Serum HDL, LOL. and total choles­
tero/, triglyceride, calcium, phosphorus, and a/kaline 
phosphatase levels were measured both at the beginning 
and at the end of the 3-month period. These measure­
ments were repeated 3 months /ater fol/owing CaC03 (3 
g/day) and calcitriol 10.25 pg!day) therapy. While serum 
HOL, LOL. and total cholesterol and trig/yceride leve/s 
were not changed after the administration of aluminum­
containing phosphate binders, serum lipid status did im· 
prove following the CaC03 and calcitnol therapy. In con­
clusion, three months of CaC03 and calcltriol therapy re­
duced serum total cholestero/ and LOL levels, and LOU 
HOL ratios, and this therapy may improve the serum lipid 
profite to a point similar to the patient with lipid abnor­
malities but without renal disease. 
Key words: hyperparathyroidism, cardiovascular. /ipids 

important de creştere a morbidită~ii şi mortalită~ii 
cardiovasculare la pacien~ii dializa~i.l.7 Mecanismul 
presupus este procesul accelerat de calcificare a 
coronarelor şi a vaselor periferice, pe fondul unui 
hiperparatiroidism insuficient investigat şi tratat.4

•17•19 

Rela~ia între insuficien1a renală cronică, nivelul 
fosforului, calciului, patologia vasculară şi tratamentul 
tulburărilor ionilor bivalen~i este complexă' iar 
aspectul calcificării arterelor coronare este controversat 
la aceşti pacien~i. JZ,ll Oricum, un aspect este clar, 
modificările fosfo calcice, hiperparatiroidismul trebuie 
tratate cât mai precoce.29 Datorită faptului că restricţiile 
alimentare de fosfor, dietele specifice pacien~ilor 
dializa~i. sunt în general ineficiente sau cu o eficienţă 
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minimă1 , hiperf~sfatemia necesită tratament medicamen­
tos asociat care să scadă absorbţia intestinală de fosfor, 
utilizând chelatorii de fosfor. 28 Sunt cunoscute mai 
multe clase de chelatori de fosfor9

•
13

: 

-Sărurile de calciu- acetatul de calciu si carbonatul 
de calciu · 

-Sărurile de aluminiu- hidroxidul de aluminiu si 
altele ' 

-Sevelamer hidroclorid. 
O parte din aceste chelatoare au fost scoase din uz, 

existând multe efecte secundare, iar pe parcurs au apărut 
noi substanţe active, mai eficiente şi cu mai puţine 
efecte secundare. 

Pe de altă parte, hipercolesterolemia şi hipertrigli­
ceridemia reprezintă factori de risc semnificativi pentru 
patologia cardiovasculară.21 .22 În rândul pacienţilor renal 
cronici, mai ales cei dializaţi s-au constatat modificări 
severe ale profilului lipidic 11

•
19.22

, datorate modificării 
catabolismului trigliceridelor, regimului alimentar, 
deficienţei de carnitină, excesului de glucagon10, alterarea 
activităţii lipoprotein lipazei, nivelului modificat de 

3% 5% 

parathormon şi a altor factori. 1 2. 1'Creşterea nivelului de 
LDL colesterol, trigliceride, influenţează progresia 
aterosclerozei în asociere cu alti factori de risc 
cardiovasculari generali precum şi specifici bolii renale 
cronice. n.z• 

Conform unor date raportate, administrarea orală 
de carbonat de calciu (CaCOJ) poate reduce nivelul de 
colesterol serie la pacienţii dislipidemici cu funcţia 
renală normală.25.26 Ne-am propus să studiem efectul 
administrării orale de CaCOJ şi calcitriol asupra 
metabolismului lipidic al pacienţilor renali cronici 
hemodializafi. La momentul demarării acestui studiu, 
CaCOJ era încă utilizat ca şi chelator de fosfor, pe piaţa 
românească nu exista încă un alt preparat. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Studiul a fost efectuat pe un lot de 37 de pacienţi cu 

insl.\ficienţă renală cronică (21 barbaţi şi 16 femei), cu 
vârste medii de 40±5,26 ani, care au beneficiat de 
tratament substitutiv renal- hemodializă pe o perioadă 
de 11,04±4,02 luni. A fost evaluat efectul tratamentului 

51% 

DGNC DBPHR ONO 

Figura 1. Etiologia insuficienţei renale in rândul pacienţilor luaţi in studiu. . . . . .• 
Cauzele IRC au fost in ordine: glomerulonefrita cronică (GNCI· 19 pac1enţ1 (55,1,..), ~1elonefnta. c~omca (PNC)-_ 11 
pacienţi (29,8%), boală polichistică hepatorenală (BPHR)- 4 pacienţi (10,3%), nefropatie obstruct1va (N0)-1 pac1ent 
(1,1%), diabetul zaharat (DZI· 2 pacienţi (3,4,.ol. 

43o/. 

-------

57% 

C3 barbati • femei 

Figura 2 Distribuţia pe sexe a pacienţilor luaţi in studiu (37 pacienţi, 21 bărbaţi si 16 femei) 
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Tabelul 1. Nivelul lipidelor serice, Ca, P, FAL şi iPTH inainte şi după tratamentul cu CaC03 şi calcitriol 

Parametrii Inainte de După p 
studiati tratament tratament 

CT (mgldl) 228,35 ± 55 201 ± 35 < 0,05 
HDL-C lmg/dll 42,5 ± 11,5 41,5 ± 12 Ns 
LDL-C lmg/dll 119,5± 42 81±32 < 0,05 
TG (mg/dll 192 ± 112 179± 60 Ns 
CT/ HDL-C 5± 1,7 4 ± 1,2 < 0,001 
LDL-C/ HDL-C 3 ± 1,2 2,55 ± 1 < 0,002 
Ca lmgldll 8,58±1,24 8,64± 1,30 Ns 
P (mg/dl) 6,34±1,76 7,55± 2,22 Ns 
FAL (u/1) 234,29:t 108,24 197± 104,83 Ns 
i PTH (pglmll 230,52± 295 238,05± 236,77 Ns 

CT = colesterol total, HDL-C = High density colesterol, LDL-C = Low density colesterol, TG = trigliceride, Ca= calciu serie, 
P= fosforul serie, FAL= fosfataza alcalina, iPTH= parathormonul 

D Inainte de tratament 

• Dupa tratament 
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...; :§ 
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Figura 3. Comparaţia nivelului lipidelor serice, Ca, P, FAL şi iPTH inainte şi după tratamentul cu CaC0
3 
şi calcitriol 

Tabelul li. Nivelul lipidelor serice, Ca, P, FAL şi iPTH inainte şi după tratamentul cu chelatori de aluminiu 

Parametrii studiati Inainte de tratament După tratament p 
CT (mgldl) 212,35 ± 23 208,1 ± 46 ns 
HDL-C (mg/dl) 43,21 ± 24,6 41,3 ± 21 ns 
LDL-C (mg/dl) 126, 1± 28 111±31 ns 
TG (mg/dll 198 ± 109 181± 56 ns 
CT/HDL-C 6± 1,5 5± 1,3 ns 
LDL-C/ HDL-C 4:1:1,2 3,55 ± 1,3 ns 
Ca (mg/dl) 8,54±1,12 8,84± 1,52 ns 
P (mg/dl) 7,31±1,66 7,53± 2,45 ns 
FAL (u/1) 284,30± 105,45 199± 104,63 ns 
i PTH (pg/ml) 252,53 ... 259 248,04:1: 223,56 ns 

CT • colesterol total, HDL-C • High density colesterol, LDL-C = Low density colesterol, TG = trigliceride, Ca- calciu serie. 
P= fosforul serie, FAL= fosfataza alcalina, iPTH- parathormonul 
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Figura 4. Comparaţia valorilor medii ale lipidelor serice, Ca, P, FAL şi iPTH inainte şi după tratamentul cu 
chelatori de fosfor conţinând aluminiu 
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Figura 5. Fenotipul anomaliilor lipidice la pacienţii uremici 

cu CaC03 si calcitriol oral asupra metabolismului 
lipidic. Tofi pacienfii au beneficiat de regim protidic de 
40 g dietă/zi; nici un pacient nu a avut modificări 
semnificative de greutate (IMC) la sfârsitul studiului. În 
primele 3 luni ale studiului pacienrii au primit ca 
tratament chelator de fosfor- preparate confinând Al 
(de 2-3 ori/zi, 3g/zi). Valorile serice ale HDL, LDL, 
colesterolului total, trigliceridelor, Ca, P, fosfatazei 
alcaline, i PTH, au fost măsurate la începutul studiului 
şi la sfârşitul lunii a treia. Aceste măsurători au fost 

Tabelul III. Fenotipul anomaliilor lipidice la bolnavii 
uremici 

Fenotip 
li A 
118 
IV 

Hipoalfa 
Hiper apa B 

Creşteri izolate ale Lp (a) 

Nr.pacienţi 

2 
4 
9 
3 
2 
3 

Procent (%1 
4 
9 
23 
8 
7 
9 

repetate după alte 3 luni, după administrarea CaC03 
(3g/zi) şi calcitriolului (0,25ug/zi). 

REZULTATE 
Cauzele IRC au fost în ordine: glomerulonefrita 

cronică - 19 pacien~i, pielonefrita cronică - 11 pacienfi, 
boală polichistică hepatorenală - 4 pacien~i, nefropatie 
obstructivă -1 pacient, diabetul zaharat - 2 pacienri 
(Figura 1). Distribuţia pe sexe a pacienfilor e prezentată 
în fi~ra2. 

In timpul perioadei de studiu, greutatea şi indicele 
de masă corporală a pacienţilor nu s-a modificat. 
Nivelul plasmatic al colesterolului total, LDL, HDL au 
rămas neschimbate după administrarea chelarorilor de 
fosfor confinând aluminiu (Tabelul II, Figura 4). 
Efectele tratamentului cu CaC01 şi calcitriol sunt 
reprezentate în tabelul 1 şi figura 3; nivelul plasmatic al 
colesterolului total şi LDL colesterol au scăzut 
semnificativ, în timp ce nivelul HDL colesterol, 
trigliceridelor, Ca, P, ALP şi iPTH au rămas 
neschimbate. 
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Fenotipul anomaliilor lipidice este prezentat în 
figura 5. 

3luni de tratament cu CaC03 şi calcitriol au redus 
semnificativ nivelul colesterolului total, LDL şi 
raportul LDLIHDL, putând aduce lipidele la nivelul 
pacienfilor cu dislipidemie minimă, dar fără patologie 
renală. Problema rămâne deschisă, necesitând o balanfă 
riguroasă între eficienţa normalizării profilului lipidic 
şi efectele secundare (în ciuda alăturării calcitriolului, 
CaC03 poate produce în timp calcificari vasculare 
importante). 12•

15 

DISCUTII 
Este cu~oscut faptul că pe lângă rolul de antiacid, 

CaC0
1 

are efecte redutabile asupra echilibrului fosfo 
calcic. 26.l1 Hiperparatiroidismul secundar care apare in 
cursul insuficienfei renale cronice se caracterizează prin 
reducerea produqiei de calcitrioF7

, reducerea absorbţiei 
de Ca şi hiperfosfatemie. 16

•
11 Pe de altă parte, 

chelatoarele de fosfor care conţin aluminiu, pe termen 
lung pot cauza efecte toxice prin depozitarea aluminiului 
în creier şi măduvă, ca atare aceşti chelatori sunt tot mai 
puţin utilizafi în tratamentul hipefosfatemiei. 11 Locul lor 
a fost luat de produse ce conţin Ca (carbonat sau acetat), 
viitorul fiind însă al altor produse care nu mai confin 
Ca.ll,JJ 

Există deja studii care menfionează rolul CaC01 
oral în reducerea nivelului de cholesterol.26.l1 În unele 
s-a utilizat CaC01 iar în altele gluconatul de Ca, care 
au dus la scăderea nivelului de LDL colesterol cu circa 
4,4 %, raportul LDLIHDL cu 6,5%, iar nivelul HDL a 
crescut cu 4,1 %.20•11 

Studiul de faţă a arătat că administrarea a 3g/zi de 
CaC0

1 
timp de 3 luni la pacienţii dializaţi dislipidemici 

duce la o scădere semnificativă a nivelului de colesterol 
total (12%) şi de LDL colesterol (27%), în timp ce 
nivelul HDL colesterolului a rămas nemodificat. 
Nivelul P, Ca, PTH nu s-a modificat. Hipercalcemia a 
fost semnalată la 3 pacienfi, necesitând ajustarea dozelor 
de calcitriol. 

Efectul hipolipemiant al CaC01 se datorează 
probabil combinării cu acizii graşi saturafi10.J1

, 

rezultând reacţii de saponificare şi săruri de calciu. 
Aceste săpunuri ŞI săruri sunt apoi eliminate din 
orgarusm. 

CONCLUZII 
Datele noastre arată că administrarea CaC0

1 
oral 

în asociere cu calcitriol poate reduce nivelul serie al 
colesterolului, LDL colesterolului, trigliceridelor, ca 
efect suplimentar de chelator de fosfor din 
hiperparatiroidismul secundar. Utilizarea sa ca 
hipolipemiam pe lângă chelator de fosfor în cadrul 
hiperparatiroidismului secundar, credem că trebuie 
luată în calcul la pacienfii renali cronici dializaţi la care 
dislipidemia este severă şi reacţionează puţin sau deloc 
la arsenalul clasic de medicamente hipolipemiame. 

t. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 
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Expertiza medico-legală psihiatrică a 
femeii acuzate de pruncucidere 

V. Hădăreanu 

Pruncuciderea este o infracţiune săvârşită impotriva vieţii 
unei persoane, respectiv reprezintă uciderea copilului 
nou-născut de către mama acestuia aflată intr-o stare de 
tulburare pricinuită de naştere şi este sancţionată de 
Codul Penal Art. 177 cu inchisoare de la 2 la 7 ani. Pentru 
a fi lncadrată in acest articol fapta trebuie să lntrunească 
unele aspecte: să fie săvârşită imediat după naştere; să 
fie săvârşită de mamă aflată într-o stare de tulburare 
pricinuită de naştere; nou-născutul să fi fost viu. 
Studiul este efectuat asupra mamelor descoperite că şi-au 
ucis propriul lor nou-născut in judeţul Mureş pe o 
perioadă de 22 ani 11982 - 2003). Analiză motivaţia, 

discernământul raportate la statutul lor social, mediul de 
provenienţă , vârstă şi ocupaţia mamelor. 
Cuvinte cheie: pruncucidere, nou-născut 

In ultimii ani s-a constatat o crestere semnificativă a 
numărului de copii nou-născuţi 'ucişi imediat după 
nastere, de către mamele care le-au dat viată. 
Infraqiunea de pruncucidere reprezintă o varietate de 
omor, prevăzută la art. 177 Cod Penal- Pruncuciderea: 
.uciderea copilului nou-născut, săvârşită imediat după 
nastere de către mama aflată într-o stare de tulburare 
pricinuită de naştere" 1 .6.7, săvârşită în condiţii specifice 
care justifică incriminarea distinctă şi atenuarea 
sancţiunii penale, ca urmare a existenţei anumitor stări 
psiho-fiziologice provocate de naştere, care, fără a 
echivala cu o stare de inconştienţă şi fără a exclude 
capacitatea psihică a făptuitorului, sunt de natură să 
explice, Într-o anumită măsură uciderea copilului nou­
născut, săvârşită de mama acestuia. •.s.to.ll,l9 

MATERIAL SI METODA 
In studiul efectuat pe o perioadă de 22 ani la nivelul 

I.M.L.Targu-Mureş (1982 - 2003), Disciplina de 

Disciplina de Medocinl legală, Universitatea de Medicona si Farmacie. 
Targu- Mure~ 
Adresa pentru corespondenta: dr. V. Hldlreanu, Disciplina de MedicinA 
legală. Universitatea de Medicina si Farmacie Targu- Mure, 

lnfanticide is an offence committed against a person's 
life, ended with the killing of the new born child by his 
mother found in a disorder condition caused by the 
birth; infanticide is penalized by the Penal Code, art. 1 77, 
with a prison period from 2 to 7 years. 
In order to be placed in this article, the deed must fu/fiii 
the following conditions: 
- to be committed immediately after birth 
- to be committed by a mother being in a disorder condi-
tion caused by the birth 
- the new born child might have been a/ive 
The study was effectuated in Mures county for a period 
of 22 years 11982-2003/, on mothers who were found out 
to ki/1 their own new born chi/d. There were analyzed the 
motivation, the discernment related to their social sta­
tus, their origin, age and occupation. 
Keywords: infanticide, new born child 

Medicină legală a U.M.F. Targu- Mureş, am analizat 
expertizele medico-legale psihiatrice care s-au efectuat 
mamelor acuza te de pruncucidere, cu scopul de a stabili 
retrospectiv motivaţia faptei, efectul psiho-patologie al 
procesului naşterii şi al gradului de tulburare 
psihofiziologică a mamei după naştere. In acest sens, 
expertiza medico-legală psihiatrică efectuată femeilor 
în cauză a urmărit 2 aspecte: aflarea motivelor care le-a 
determinat să comită crima şi pentru a constata prezenţa 
s-au absenţa discernământului, indici raportaţi la 
statutul social al femeii (căsătorită sau necăsătorită), 
mediul de provenienţă (urban, rural), ocupaţia. Toate 
aceste aspecte pot fi influenţate, ca expresie a unor stări 
conflictuale anterioare legate de problema etică, socială 
şi chiar materială a sarcinii şi naşterii survenite. 9·u·1' 

În studiul efectuat am analizat expertizele medico­
legale psihiatrice întocmite mamelor care au fost 
descoperite că şi-au ucis copilul nou-născut în 
intervalul a 22 ani (1982 - 2003 ), raportate la numărul 
cazurilor de pruncucidere descoperite. 

REZULTATE 
Din studiu rezulta că în intervalul de timp 

mentionat (1982-2003) au fost com1se pe 



Expertiza medico-legală psihiatrică a femeii acuzate de pruncucidere 225 

Tabelul 1. Numărul mamelor nou-născuJilor ucişi 

Nr. caz. 
Total 

Femei 
Descoperite Nedescoperite 

106 35 71 
Procent 100% 33,33% 67.66% 

Tabelul 11. Statutul social ~i mediul social al femeii 
pruncucigaşe 

Nr. 

cazuri Total 

35 

Procent 100% 

3% 3% 

Sta re civilă 

Căs. 

15 

42,86 

Nec. 

20 

57,14 

Mediul social 

Rural 

24 

68,57 

Urban 

11 

31,43 

QAgncultoare 

o Fara ocupatie 

o Muncitoare 

•Casnica 
o Nu se precizeaza 

Figura 1. Profesia mamelor descoperite 

teritoriul judeţului Mureş un număr de 106 
pruncucideri din care au fost descoperite doar 35 de 
femei. Datele analizate le-am ob~inut din studiul 
dosarelor de necropsie a cazurilor de pruncucidere. 

Prin analiza acestor date referitoare la mamele 
catalogate pruncucigaşe ale nou-născu~ilor, de către 
organele de cercetare şi urmărire penală, am constatat 
că din 106 pruncucideri înregistrate în cei 22 ani 
analiza~i (1982 - 2003), au fost descoperite doar 35 
mame (33,33%) iar 71 mame (67,66%) nu au fost 
descoperite (Tabelul 1). 

Din totalul pruncucigaşelor depistate, 12 (33,33%) 
au comis crima înainte de 1990 (1982 - 1989), iar 24 
femei (66,66%) după 1989 (1990- 2003). 

Din numărul femeilor descoperite am constatat că 
numai 15 (42,86%) au fost căsătorite iar 20 (57,14%) nu 
fost necăsătorite, 24 (68,57%) au provenit din mediul 
rural iar Il (31,43%) din mediul urban (Tabelul Il). 

Cu privire la profesia mamelor descoperite am 
constatat că au fost menţionate în protocoalele de 
necropsie doar trei profesii de bază şi anume: 
muncitoare, agricultoare casnice sau au fost fără ocupape 
sau nu s-au făcut precizări în acest sens (Figura 1 ). 

Privind motiva~ia faptei de pruncucidere 14 (4~%) 
femei au declarat în fata comisiei de expertiză medlco­
legală psihiatrică, că nu' cunosc şi nu îşi pot moti.va fapta 
comisă întrucât ele şi-au dorit copilul, ca atare ŞI sarcma 
a fost dorită. Aceste femei în majoritate tinere (25%) au 

provenit 2/3 din mediul rural (9 cazuri) şi 1/3 cazuri 
din mediul urban (5 cazuri); dar cele mai multe măritate 
2/3 (9 cazuri) şi numai 1/3 necăsătorite, cele mai multe 
din grupa de vârstă 21 - 30 ani. 

În 13 cazuri (37,14%) mamele au declarat comisiei 
de expertiză medico-legală psihiatrică, că au comis 
fapta, întrucât sarcina a fost nedorită, majoritatea 
proveneau din mediul rural (8 cazuri) şi 5 din mediul 
urban, cu statut de femeie necăsătorită, 12 cazuri, cele 
mai multe fără ocupa~ie, dorind să evite oprobiul 
opiniei publice. O minoră de 16 ani cu discernământ, 
afirmă faptul că a comis această faptă de teama 
părinţilor. In 6 cazuri (16,68%) nu se fac precizări la 
motivaţia faptei. Într-un caz (2,78%) femeia cu 
discernământ a declarat că a comis fapta din cauza 
condiţiilor precare şi pentru că avea prea mul~i copii. 

La 3 femei (8,33%) aceste expertize nu s-au putut 
efectua, deoarece femeile în cauză au decedat la naştere. 

Am constatat că 16 femei şi-au dorit sarcina, din 
care ee le mai multe căsători te si din mediul rural si mai 
puţine mame necăsătorite toat~ din mediul rural. Nu şi­
au dorit copilul un număr de 13 femei, din care cele mai 
multe erau necăsătorite. 

Examinarea medico-legală psihiatrică pentru 
stabilirea discernământului pruncucigaşelor în momentul 
corniterii faptelor comisia medico-legală psihiatrică a 
constatat că: în 4 cazuri (Il ,43%) la femeile expertiza te 
nu se fac precizări asupra stării discernământului, numai 
la 2 cazuri (5,71%) femeile în cauză au avut 
discernământul atenuat. În 26 cazuri (74,28%) deci 
majoritatea femeilor în cauză au avut discernământul 
păstrat, iar la 3 femei (8,57%) nu s-a putut. aprecia starea 
discernământului, întrucât femetle respecnve au decedat 
la naştere sau după naştere (lehuzie). Expertiza medico­
legală nu a putut proba în toate expertizele efectuate, 
corelarea strictă si directă, între discernământul matern 
păstrat sau dimi~uat prin efortul psiho-fiziologie din 
momentul naşterii şi fapta de pruncucidere.• 

DISCUŢII 
Procentul mare al mamelor care nu au fost 

descoperite credem că . se . datorea:ă faptului c~ 
majoritatea (70 pruncuc1den) nou.-~ascupl~r •. dupa 
naştere au fost arunca~i, abandonap m .locun 1zolate 
(păduri, câmp, dr~muri, li.r:ii fe_rat:, maşm1, contamere 
şi gropi de gunm, mgropap m pa~~nt etc.), ~u s~opul de 
a nu fi descoperiţi sau descopenp foarte tarzlU, la un 
interval de timp cât mai îndepărtat .de momen~l 
naşterii, pentru dispari~i~ s~mne~~r ch~ce ale naşte.m 
recente (retraqia uterulUI, d1spanţ1a lohulor, a secrepe1 
lactate). 

Acest lucru a fost posibil şi datorită faptului că 
femeile care au comis asemenea fapte nu au fost luate în 
evidenta medicilor de pe raza circumscripţiilor unde ÎŞI 
aveau 'domiciliul, ca femei gravide, nu au efectuat 
consultaţiile periodice, s-au sustras. de_ la ace~tă 
obligaţie. Toate aceste fapte ne pernut sa suspectam 
premeditarea infraqiunii de pruncuc1d~re. . . 

La o parte din mamele descopente, pnn anahza 
dosarelor, am constatat că înregistrarea lor nu s-a 
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Tabelul III. Vârsta şi mediul social al mamelor 

Nr.crt Vârsta Nr. Procent Mediul 
cazuri 

Rural Urban 

1 16-18 7 20% 6 1 
2 19-20 6 17,14% 5 1 
3 21-25 6 17,14% 3 3 
4 26-30 5 14,28% 2 3 
5 31-35 5 14,28% 4 1 
6 36-40 2 5,71% 2 
7 40- 1 2,86% 1 
8 7 3 8,57% 2 2 

Total 35 100% 24 11 

produs chiar în ziua în care s-a născut copilul iar 
decesul nou-născutului nu a fost anunţat în timp util 
organului de poli~ie. Aceste nereguli au fost posibile 
pentru că mamele respective, probabil au născut la 
domiciliu, posibil în prezenţa unor martori şi în 
consecin~ă ascunderea naşterii nou-născutului, precum 
şi îndepărtarea elementelor naşterii recente au fost mai 
greu de stabilit 

Toate datele mentionare mai sus, dovedesc usurinta 
cu care o faptă de 'pruncucidere poate fi m'ascati, 
ascunsă şi insuccesul organelor medicale, poliţieneşti şi 
ale parchetului în descoperirea pruncucigaşelor, motive 
recunoscute ca reale în toate studii!~ din ~ară şi 
străinătate . 

To~i specialiştii în domeniu, medici, junşt1 
recunosc că eforturile depuse pentru a depista faptele de 
pruncucidere sunt insuficiente, aspect dovedit prin 
constatarea că din numărul pruncucidcrilor reale, doar 
jumătate sunt descoperite, iar dintre acestea sunt şi 
cazurile în care cauza morţii nu a putut fi stabilită cu 
certitudine, datorită factorilor destructivi de după 
nastere. 2.3· 15

•
19 

' În concluzie am constatat existl!nL;I unui număr 
mare de pruncucigaşe nedescoperite în. judeţul Mureş 
(67,62%), fapt şi mai evident, dacă n~ comparăm o 
statistica naţională' în care mamele nedescoperite ating 
un procent de 2 ori mai mic ( 41 %) 

Vârsta femeilor aflate în cercetarea organelor 
judiciare, variază între limite foarte largi, între 16 - 43 
ani vârsta, vârsta medie a femeilor fiind 22 ani. Merită de 
menţionat procentul rninorelor (16 -18 ani), în statistica 
noastră ating un procent de 19,4% (7 cazuri), procent 
aproape identic cu cel constatat într-o altă statistică 1 6. 17 

4 
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o Discernamant pastrat 

• Discernamant atenuat 

V.Hădăreanu 

O Nu se precizeaza starea discemamantului 

Ol'vlama decedata la nastere 

Figura 2. Starea discernământului la femeile descoperite 

(18%) dar aproape de 3 ori mai mare ca procentul de 
7% a minorelor dintr-o statistică natională. 1 

Dintre mamele înregistr~te capabile de 
pruncucidere, jumătate 18 femei (50%) au fost 
primipare, din acestea 16 au fost necăsătorite (44,44%) 
şi doar două căsătorite (5,55%). Restul de 17 femei 
(50%) au fost multi pare, cu 2 la 5 naşteri în antecedente. 

O analiză comparativă a pruncucigaşelor 
descoperite, până la vârsta de 16 ani' găseşte un procent 
de 5,8% (chiar şi copilă de 13 ani), în timp ce în 
statistica noastră este de 2,78% (o singură fetiţă de 16 
ani), cele mai multe mame sunt între 17 si 20 de ani. 
Procentul acestor pruncucigaşe este de '33,33% (12 
cazuri), din care 3 provin din mediul urban şi 9 din 
mediul rural, toate necăsătorite. Într-o statistică' 
procentul acestor mame tinere, este mai mic cu 7,53% 
(25,8%). 

Între 21 - 25 ani femeile din statistica noastră, 
ajung la un procent de 16,66% (6 cazuri) jumătate din 
mediul rural şi jumătate din mediul urban. În statistica 
na~ională procentul acestor mame este mai mic 10% cu 
6,66%.1 

Analizate împreună aceste categorii de vârstă, 
putem concluziona că peste jumătate din pruncucigaşe 
(19 femei = 52,78%) au vârsta între 16 - 25 ani, 13 
provin din mediul rural (36,1 1 %) şi 6 din mediul urban 
(16,67%). 

Tabelul IV. Motivaţia faptei de pruncucidere Ne. = Necăsătorite ; C. • Cisătorite 

Vârsta Sarcini dorită Sarcină nedorită Nu se Decese 
Nr.caz Rural Urban NC c Nr.caz Rural Urban NC c menţion. 

16-20 3 3 3 8 5 3 8 3 
21-30 6 3 3 5 4 2 2 4 
31-43 3 2 3 1 1 3 
Nu se 2 2 2 Nu se 2 
menţ. menţionează 

Total 14 9 5 10 13 8 5 12 6 3 
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In următoarea grupă de vârstă între 26- 30 de ani, 
noi am constatat;un procent de 13,89% (5 cazuri), 3 din 
mediul urban şi 2 din mediul rural. În statistica 
naţională' în această grupă de vârstă, procentul este de 
3 ori mai mic (4%). 

În grupa 31 - 35 ani, raportul este similar, mai 
mare la noi (13,89% - 5 cazuri) şi m~i mic în statistica 
naţională (3%)1; toate căsătorite şi maJoritatea (4 
cazuri) agricultoare şi o singură muncitoare. Peste 35 de 
ani noi am găsit 3 cazuri (8,33% ), iar ~!ţii' găseşte un 
procent la jumătate, de 4,2%. Merită subliniat, că în 
statistica naţională', numărul pruncucigaşelor sunt în 
număr mare până la vârsta de 25 ani, după care scad 
treptat paralel cu vârsta, la noi descreşterca începe după 
vârsta de 35 ani. 

Pe baza datelor prezentate m.1i sus putem 
concluziona că din totalul pruncul"ig.1şelor peste 
jumătate 52,78% (19 femei), sunt fete fo.m.: tinere (16-
25 ani), majoritatea minore (irespons.1bile penal), toate 
necăsătorite şi 73,68% cu studii medi1 un raport 
aproape identic cu concluziile prezentate., in statistica 
naţională. 

Datele noastre relevă insuficientd unor măsuri de 
educaţie morală şi sexuală în rândul ~merelor fete, mai 
ales din mediul rural unde aceste aspecte sunt neglijate. 

Cu privire la "mediul de provenienţă" a 
pruncucigaşelor descoperite, constatăm că din cele 35 
femei, cele mai multe 24 (68,57%) au provenit din 
mediul rural şi doar 11 (31,43%) din mediul urban. 
Până la vârsta de 25 ani raportul este şi mai elocvent, de 
3 femei din mediul rural la una din mediul urban (14/5). 
Majoritatea pruncucigaşelor au fost între 16 - 25 ani 
(52,78%- 19 cazuri) din care cele m.1i multe 41,66% 
(13 cazuri) sunt din mediul rural, 6 (16,68%) din 
mediul urban. După vârsta de 25 de .mi, numărul 
pruncucigaşelor atinge procentul de 36,11% (13 cazuri) 
şi aici cele ma1 multe mame sunt din medllli rural (9 
cazuri - 25%) şi numai 4 femei (11 ,Il%) din mediul 
urban. 

Descoperirea în număr mai mare a pruncucigaşelor 
în mediul rural, credem că a fost favorizată de faptul că 
în mediul rural (comună, sat) gradul de civilizaţie este 
mai scăzut iar condiţiile de viaţ~ m.ti precare, 
informaţia circulă mai repede deo.1recc numărul 
populaţiei este mult mai mic, în comparaţie cu 
populaţia urbană. Ascunderea unui asemcne~ fapt este 
mult mai greu de realizat în mediul rur.1l. In mediul 
urban unde populaţia este foarte eterogenă şt mult mai 
numeroasă, informaţiile se răspândcsc mai greu, 
procesul de ascundere a unei naşteri şi a nou-născutului 
ucis şi abandonat este mai uşor de rc.tlizat ŞI de mascat 
(Tabelul III). 

Statistica noastră evidentiază si o concluzie 
deosebită la acest aspect, în se~sul d. in.1intc de 1990 
numărul de pruncucigaşe descoperite est.: ma1 scăzut 12 
(33,33%), cele 2 medii (rural, urb.w) sunt egal 
reprezentate, câte 6 cazuri (16,67%); după 1989 odată 
cu creşterea la dublu a pruncucigaşelor descoperite, 24 
mame (66,66%) raportul se schimbă scmnilicativ între 
cele 2 medii sociale: 5 cazuri (13,89%) în mcdiul urban 

şi de 4 ori mai multe în mediul rural (19 cazuri -
52,78% ). Statistici similare nu am găsit în literatura 
conspectată. 

Cu privire la statutul social al femeilor până la 
vârsta de 21 de ani, nici o mamă nu a fost căsătorită ( 14 
cazuri) realizând un procent de 38,89%. Între 22- 43 
de ani, din cele 18 pruncucigaşe, majoritatea sunt 
căsători te (14 cazuri - 38,89% ). 

Comparându-ne cu o altă statistică 16.17 în care 
femeile necăsătorite ating frecvenţa cea mai mare 
(70%), la noi acestea se regăsesc în proporţie de 50%. 
Numărul femeilor căsătorite în statistica noastră 
depăşeşte de 2 ori ( 44,44%) procentul găsit de ei de 
22%. Văduvele care în statistica noastră nu figurează, 
reprezintă în alte statistici 8% din pruncucigaşe. 10·17 

Într-o altă statistică' constatăm diferente foarte 
mari care merită a fi subliniate: în 42% nu 'am găsit 
menţionată starea civilă a mamelor, de 4 ori mai mare 
decât procentul din studiul nostru (11,11 %). Ca şi la noi 
predomină femeile necăsătorite (11,5%), dar cu 32,94% 
mai puţine decât în statistica noastră. În procent de 3% 
sunt femeile căsătorite, de 14 ori mai puţine faţă de 
statistica noastră. 

Toate aceste date extrem de diferite între cele 3 
statistici1

•
16.17 şi a noastră au la bază interpretarea, 

raportarea şi culegerea materialului informativ legat de 
starea civilă a mamelor pruncucigaşe, pe criterii proprii 
sau pe baza datelor găsite în rapoartele medico-legale 
de autopsie. 

În concluzie putem sublinia că starea civilă a 
mamei pare să joace încă un rol negativ, în rândul 
femeilor tinere şi mai ales minore, condamnate încă de 
morala societăţii noastre. 

În studiul nostru, am găsit 3 categorii de profesii 
menţionate în protocoalele de autopsie: muncitoare, 
agricultoare şi casnice. 

Am constatat că profesia este în corelaţie cu 
domiciliul şi mediul de provenienţă al femeilor: 14 
mame (38,89%) au fost agricultoare (mediu rural), 
femei fără ocupaţie în număr de 14 (38,89%), din care 6 
mame provin din mediul urban, majoritatea tinere 
necăsărorite, 8 femei tot tinere, din care 2 sunt 
căsătorite, provin din mediul rural; 6 mame (16,66%) 
au fost muncitoare (mediu urban), o singură mamă 
(2,78%) a fost menţionată " casnică", pentru ca la o 
femeie (2,78%) în raportul medico-legal să nu se 
precizeze profesia femeii. 

O analiză comparativă cu privire la profesia 
pruncucigaşelor nu o putem face cu datele enunţate în 
statisticile autohtone care prezintă o paletă de profesii 
foarte variată. Altii' mentionează: muncitoare (3,3%), 
muncitoare în agricultură·- CAP (5%), servitoare (2%) 
functionare (1,5%), coafeze (1%), învăţătoare (1,2%), 
elev~ (7%), cadre sanitare, prostituate. O statistică 17 

relevă următoarele profesii şi procente: servitoare 
(33%); lucrătoare (25%); menajere (12%); prostituate 
(9% ); croitorese, lenjerese, vânzătoare din prăvălie. Ei 
consideră că menajerele şi prostituatele figurează cu 
procente mai scăzute de pruncucideri, datorită 
prccauţiilor ce le iau spre a nu rămâne însărcinate, fie că 
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practică avortul pe o scară mai mare. 
Putem concluziona că statistica noastră relevă 

insuficienp unor măsuri de educa~ie mai ales a tinerelor 
fete, mai concret de educa~ie sexual - morală de 
pregătire pentru via~ă şi căsătorie, domenii in care 
naivitatea femeilor din mediul rural si liberalismul 
excesiv, greşit interpretat de femeile din,mediul urban, 
dublat de naivitatea şi inconştien~a minorelor au avut 
consecm~e grave. 

Expertiza medico-legală psihiatrică s-a făcut cu 
scopul de a stabili efectul psiho-patologie a procesului 
naşterii şi a gradului de tulburare psihofiziologică a 
mamei de după naştere.' 1 •12·u,J< Expertiza medico-legală 
psihiatrică, efectuată femeilor in cauză, a urmărit 2 
aspecte: aflarea motivelor care le-a determinat să 
comită crima şi pentru a constat2 prezen~a s-au 
absenta discernământului. Rezultatele obtinute sunt 
urmă;oarele: 14 mame (38,89%) au decl~rat în fa~a 
comisiei de expertiză medico-legală psihiatrică, că nu 
cunosc şi nu îşi pot explica motiva~ia producerii faptei 
întrucât ele şi-au dorit copilul, ca atare şi sarcina a fost 
dorită. Aceste femei în majoritate tinere (25% ), 2/3 din 
mediul rural {9 cazuri) şi 1/3 din mediul urban (5 
cazuri); dar cele mai multe măritate 2/3 (9 cazuri) şi 
numai 1/3 necăsătorite, cele mai multe din grupa de 
vârstă 21 - 30 ani. 

În concluzie şi-au dorit sarcina 16 femei, din care 
cele mai multe căsătorite şi din mediul rural şi mai 
pu~ine mame necăsătorite toate din mediul rural. Nu şi­
au dorit copilul un număr de 13 femei, din care cele mai 
multe erau necăsătorite. 

Merită mentionată concluzia unui studiu efectuat la 
Universitatea di~ Mainz care consideră că în motivarea 
faptei de pruncucidere personalitatea mamei are rol 
primordial şi nu starea civilă a ei.' Nu trebuie neglijat 
însă, nici influenp mediului social al femeii şi 
împrejurările locale şi temporale ale momentului 
naşterii, toate exercitându-şi influenfa prin intermediul 
emo~iilor de moment. 

"Motiva~ia faptei criminale", de pruncucidere nu 
am găsit-o analizată separat în studiile statistice 
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Figura 3. Motivaţia comiterii faptei 
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Figura 4. Starea discernământului la femeile descoperite 

autohtone şi străine conspectate şi ca atare o analiză 
comearativă a rămas fără subiect. 

In privin~a discernământului pruncucigaşelor in 
momentul comiterii faptelor există încă multe 
controverse, unii jurişti acceptă această corela~ie'·', al~ii 
consideră că gradul de participare a pruncucigaşei este 
mai mult sau mai pufin conştientă 1 şi ca atare au propus 
stabilirea de stări diferite de discernământ: păstrat, 
diminuat, absent. 11 Aceste stări trebuie să fie evaluate la 
fapta concretă "in spe~ă", prin investigarea tuturor 
condi~iilor care pot influen~a discernământul. 11 

În concluzie în statistica noastră în 8 cazuri 
discernământul nu a fost stabilit, (22,86%). În procent 
foarte mare mamele pruncucigaşe aveau discernământul 
păstrat şi numai în 2 cazuri (5,71 %} discernământul a 
fost diminuat. 

F a~ă de alte studii statistice similare, în lucrarea 
noastră majoritatea pruncucigaşelor descoperite au avut 
discernământul "păstrat" şi totuşi nu îşi pot explica 
motivele faptelor lor, fiecare declarând că şi-a dorit 
sarcina şi copilul. Această contradicţie între starea de 
discernământ păstrat şi lipsa motiva~iei se explică 
probabil prin naivitatea, superficialitatea şi lipsa de 
experien~ă a tinerelor mame şi prezumă prezenţa 
voinţei !ucide de a ucide şi ca atare influenfează 
aprecierea şi încadrarea juridică a faptei. 

Rezultatele noastre confirmă unele concluzii' 
conform cărora "problematica existenţei unui viraj 
psiho-fiziologie datorat procesului de naştere este 
insuficient elucidată.' Opiniile sunt împărţite, uneori 
contrare atât în literatura juridică, cât şi în literatura 
medico-legală şi psihiatrică". 

Conform legii, art.177 C.P. , fiecărei mame care a 
fost descoperită că a născut recent în condipi improprii 
iar decesul copilului a fost înregistrat ca pruncucidere 
de către organele de cercetare şi urmărire penală li s-au 
întocmit în faza iniţială un dosar de cercetare şi 
urmărire penală. 

În acest sens constatăm că din cele 35 mame care 
au fost descoperite şi identificate, în 27 cauze acestea nu 



Expertiza medico-legală psihiatrică a femeii acuzate de pruncucidere 229 

au mai fost inculpa te iar dosarele au fost clasate întrucât 
în urma efectuiirii autopsiei medico-legale s-a dovedit 
că moartea nou-născutilor a fost neviolentă. Doar în 8 
cazuri, din 35 mam~. cercetarea s-a finalizat prin 
întocmirea de dosare penale şi trimiterea mamelor 
respective în judecată, deoarece în aceste cazuri, în 
urma efectuării autopsiei medico-legale, s-a dovedit că 
moartea nou-născuplor respectivi a fost violentă iar 
mamele respective au avut discernământul păstrat. 

Examinarea medico-legală psihiatrică trebuie să 
probeze o corelaţie strictă şi directă între 
discernământul matern modificat sau nu prin efortul 
psiho-fiziologie din momentul naşterii şi fapta 
criminală. 

Nu există o opinie unitară care să demonstreze 
participarea conştientă (gradul de participare) respectiv 
a măsurii în care discernământul pruncucigaşei este 
afectat în timpul naşterii. Unii jurişti consideră că 
pentru intenţia mamei de a comite pruncuciderea 
pledează ascunderea sarcinii şi tendinţa de izolare a 
mamei pentru a naşte singură. Alţi jurişti susţin că astfel 
de fapte pot fi elemente care doar să dovedească intuiţia 
mamei de a-şi abandona copilul, unii prezumă că 
virajul de intenţie spre decizia criminală se produce 
spontan, cu ocazia primului ţipăt al copilului după 
nastere, când discernământul diminuat al mamei indus 
de. efortul, starea emotivă si unele antecedente 
patologice prenatale îşi adu~ şi ele aportul în 
declanşarea faptei de pruncucidere. 

Studiul nostru confirmă, mai ales ultima categorie 
de ipoteze, prin numărul majoritar al mamelor tinere, şi 
mai ales multe minore fără experienţă, fără cunoştinţe 
sigure în domeniul vieţii sexuale şi a gravidităţii. 

Prezumţia intenţiei de a ucide, pentru a nu fi 
"relativă" ancheta şi examinarea psihiatrico-legală 
trebuie să stabilească, uneori aspectul dacă fapta a fost 
"premeditată • sau o "întâmplare nefericită", faţă de 
care legiuitorul să aplice sanqiunea cea mai 
corespunzătoare. 

In fap medicului legist şi a criminalistului o mare 
problemă de interpretare a faptei de pruncucidere o 
constituie leziunile de "autoasistare sau heteroasistare" 
care pot să apară şi în alte cauze: traumatisme 
obstetricale, leziuni heterotraumatice (contuzii, plăgi, 
hemoragii) sau traumatisme accidentale. Dificultatea 
acestor anchete şi analize, care să releve elementele 
obiective sau subiective ale pruncuciderii este mărită 
şi de faptul că actul criminal poate fi realizat în lipsa 
unor leziuni somatice şi psihice de agresiune, şi care 
nu exclud realitatea şi posibilitatea actului de 
pruncucidere. 

Culegerea acestor date, pe cât de importante, atât 
de greu de realizat şi interpretat, impun o examinare 
multidisciplinară medico-socială şi juridică. 

Adevărul este că fapta de pruncucidere este un 
delict de un specific aparte, care aduce în faţa medicului 
legist o problematică grea nu numai de ordin strict 
profesional ci şi psihologic şi uman. 

Metoda sau mijlocul de ucidere adoptat, depinde în 
mare măsură de personalitatea mamei şi în parte de 

împrejurările locale şi temporale ale momentului 
nasterii. 

' Problematica existenţei unui viraj psiho-fiziologie 
al mamei, datorat procesului de naştere, deşi recunoscut, 
încă mai constituie sursă de controverse; opinii 
împărţite, chiar opuse atât in literatura juridică, cât şi in 
literatura medico-legală şi psihiatrică. 

Toate aspectele constatate de noi, în analiza 
statistică a datelor referitoare la mamele pruncucigaşe, 
poartă consemnul de "relativitate" dacă luăm în 
considerare ipoteza că faptele de pruncucidere 
.descoperite" sunt numai jumătate din pruncuciderile 
.reale". La acestea trebuie adăugat şi faptul că din 125 
fapte de pruncucidere numai in 36 cazuri de mame au 
fost descoperite. 

Rezultatele obţinute de noi merită a fi luate în 
considerare de cei care se ocupă cu descifrarea faptelor 
de pruncucidere (medici, medici legişti, psihologi, 
psihiatri, jurişti etc.) deoarece vin in sprijinul activităţii 
lor ,de cunoaştere, profilaxie şi combatere a faptelor de 
pruncucidere, în ţara noastră. 

CONCLUZII 
1. În determinismul social economic am găsit un 

număr inegal de pruncucigaşe în raport cu mediul social 
al femeilor: rural şi urban. Majoritatea pruncucigaşelor 
provin din mediul rural, faţă de cel urban, unde probabil 
orăşencele sunt mai iniţiate in a-şi acoperi sarcina şi 
naşterea clandestină şi infraqiunea săvârşită. 

2. În ceea ce priveşte statutul social al femeilor 
descoperite am constatat că procentele acestora au fost 
aproape egale 47,22% au fost căsătoritc şi aproape 
jumătate necăsătorite (44,22%. 

3. Asupra motivaţiei comiterii faptei majoritatea 
femeilor nu şi-au putut motiva fapta comisă deşi 
afirmativ ele au dorit să păstreze copilul. 

4. Raportat la starea discernământului aproape 2/3 
din femeile descoperite au avut discernământul păstrat, 
deci erau conştiente de fapta săvârşită şi numai 1/3 din 
femei au avut discernământul atenuat iar în foarte puţine 
cazuri nu s-a putut aprecia starea discernământului 
întrucât femeile respective au decedat. 
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Angiomiolipomatoza renală. Prezentare de caz 

Mirela Gliga 1
, G. Dogaru 1

, Daniela Frandeş-Podeanu 2, C. ChibeleanJ 

Angiomiolipomul renal este o tumoră benignă care este 
in mod normal de dimensiuni m1c1 si nu este 
simptomatica fiind frecvent o descoperire intamplatoare 
la examenul ultrasonografic renal. Este prezentat cazul 
unei tinere de 24 de ani care se interneaza in Clinica de 
Nefrologie cu dureri abdominale de flanc drept, după 
excluderea apendicitei acute, pentru elucidarea unor 
formatiuni renale bilaterale si a unei tumori imense de 
peste 20 cm care ocupa in intregime flancul dr. 
Examinarile de laborator au fost in limite normale cu 
exceptia unei anemii usoare microcitare şi a unui VSH 
usor accelerat. Examinarile imagistica (US, CT) au relevat 
asemanarea formatiunii !umorale gigante cu celelalte 
formaţiuni renale diseminate in parenchimul ambilor 
rinichi cu formaţiunea gigantă. Diagnosticul definitiv a 
fost morfopatologic si imunohistochimic de angiomio­
lipom renal gigant drept si angiomiolipomatoza renala 
stâng. Evolutia postoperatorie a fost buna. Se discuta 
diagnosticul diferentia! şi prognosticul cu referinte din 
literatura de specialitate. 

O pacientă de 23 de ani din mediu urban se 
adresează Clinicii de Nefrologie Târgu-Mureş pentru 
elucidarea diagnosticului. Simptomele ei au debutat cu 
o săptămână înaintea intrenării cu dureri colicative în 
fosa inghinală dreaptă, sindrom subocluziv cu păstrarea 
tranzitului pentru gaze, disurie discretă şi subfebrilitate. 
Adresându-se serviciului de urgen~ă din spitalul 
teritorial se ridică suspiciunea de apendicită acută pe 
baza sensibilităpi la palpare în fosa inghinală dreaptă, a 
leucocitozei şi febrei. De asemenea se palpează o 
forma{iune tumorală la nivelul flancului drept inferior, 
de consisten~ă moale, uşor sensibilă, cu suprafa~ă netedă 
care schiiează contact lombar. La examenul ecografie 
abdominal se constată o forma{iune gigantă de aspect 

'Clinica do Nofrologio, Universitatea do Medicină şi Formocio T&rgu­
Mures 
2Chntea Red•olog•ca, Universitatea de Med1cinl şi Ferm1cie Tlrgu· 
Mures 
'Centrul do Chorurgio Urolog•c•. Institutul Clinic Fundoni Bucuresti . 
Adresa pentru corospondon1ă· dr Mirela Gligo, Clinica do Nofrolog•o 
Univers•tetee de Medic1nl şi Farmacie Tlrgu-Mures 

Angiomyolipoma is a benign tumor of the kidney, wrth 
sma/1 srze, not simptomatic and is frecvent an incidental 
ultrasound finding. It is presented a case of a young 
pacient 24 years old, admitted at the Nephrology Clinic 
with pcute right abdominal paine and a tumor palpable 
in right lower quadrant. Examinations fUS,CTJ revealed a 
gigant tumor at the lower right renal pole and numerous 
tumors sma/1 sized in the left kidney. Laboratory 
tests where normal, exception a light microcytic anemia 
and a slight elevated ESR. Final diagnosis was 
hystological and immuno-histo-chemical of renal 
angiomyo/ipomatosis. It was perlormed right 
nephrectomy with good postop evolution. 

intens ecogen, ovalară de 20/Scm care ajunge inferior 
în contact cu organele genitale interne. Se ridică 
suspiciunea unei tumori retroperitoneale şi se indică 
examen CT într-un centru specializat. Starea generală se 
ameliorează sub tratament antiinflamator şi antibiotic. 

PREZENTAREA CAZULUI 
După 3 zile pacienta se adresează clinicii noastre 

pentru un consult de specialitate suspectandu-se 
apartenenta renala a formatiunii tu morale. 

La examenul clinic constatăm o bolnavă uşor 
anxioasă, cu subfebrilitate 37,4gr.C, cu discretă paloare 
muco-tegumentară. TA este 110/88 mmHg, pulsul 
85/min. Din antecedente distingem că în ultimele luni a 
remarcat o formariune care poate fi palpată în partea 
dreaptă a abdomenului, interpretată ca posibil intestin. 
De asemenea prezenta un furuncul cronic al regiunii 
pubiene. 

Examinările paraclinice de laborator au relevat 
Hgb10,5g%, Htc 37%, restul parametrilor bi?chimici 
şi hemodinamici fiind in limite normale, funcţia renală 
păstrată. 
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La examenul ecografie alb-negru se constată 
rinichi mariti de volum bilateral, cu deformarea 
rinichiului dr,ept printr-o formatiune tumorala giganta, 
cu malrota~ie a hilului În parenchim, se descriu în 
ambii rinichi câteva mici formatiuni de 1-1,5cm intens 
ecogene, cu contur regulat, fără ~fect de masă sau contur 
asupra parenchimului renal. De la polul inferior al 
rinichiului drept spre fosa inghinală dreaptă până aproape 
paravezical drept se descrie o voluminoasă forma~iune 
intens ecogenă, omogenă, cu contururi regulare, ovalară 
de 20/5 cm. Formati unea are în interior zone transonice 
liniare care ridică s~spiciunea de necroză intratumorală 
sau vase. Se descriu discrete dilatări ale căilor urinare 
intrarenale. Restul organelor investigate: ficat, colecist, 
pancreas, splină, uter şi anexe au prezentat aspect normal, 
fără adenopatii sau colecţii. Având în vedere nece..<itatea 
unor exarrunări paraclinice mai complexe internăm 
bolnava la 7 zile de la debutul clinic. 

Examenul ecografie stand:orJ a fost refacut dupa 
internare cu aceleasi con<ta<ări. S-a indicat un examen 
eco-Doppler p<a;tru vizualizarea vascularizariei 
tumor~lc. Se constată la examinarea Doppler color o 
dislocare a elementelor hilului renal drept care are o 
orientare posterioară cu indici arteriali şi venoşi de 
aspect normal. Formariunea tumorală este fără semnal 
color chiar şi cu setările PRF la valori minime ale 
aparatului. Totuşi, în treimea superioară a formaţiunii, 
la nivelul zonei transonice descrisă în examinarea alb­
negru, se constată semnal vascular arterial şi venos cu 
aceeaşi parametrii velocimetrici cu cei constata~i la 
mvelul hilului care sugerează prezenp unui pachet 
vascular renal suplimentar. 

Rinichiul stang este de 120mm in ax longitudinal si 
prezinta in parenchim numeroase imagini ecogene 
ovalare de dimensiuni variabile, cea mai mare de 2cm 
restul de dimensiuni subcentrimetrice. Aceste 

formatiounbi nu prezinta semnal vascular nici central 
nic1 periferic, distribufia vascularizatiei renale fiind 
normala in ansamblu si cu parametrii Doppler normali 
(IR 0,65, IP 1,2) (Figurile 1 şi 2) 

Examenul computer-tomografie nativ şi cu 
substantă de contrast are următoarele constatări: 
angiomiolipom gigant al rinichiului drept ŞI 
angiolipomatoza renală bilaterală. 

Consultul urologic stabileşte indicaţia de 
intervenrie chirurgicală şi se practică nefrectomia 
dreaptă cu evolurie postoperatorie favorabilă. Piesa 
operatorie constă in rinichi de 700g cu o voluminoasă 
proliferare tumorală de 14/9,5/Scm ce dislocă 2/3 din 
parenchim, pe seqiune cu colorarie albicioasă, gălbuie 
şi brună, de consistenră scăzută, prezentând arii de 
hemoragie şi necroză. Formafiunea nu invadează 
resutul renal învecinat care are aspect macro- şi 
microscopic normal dar este comprimat de rumoră. De 
asemenea nu sunt invada~i ganglionii sateliţi. 

Examenul histopatologic şi imunohistochimic 
confirmă diagnosticul de angiomiolipom renal drept. 

DISCUŢII 

Deşi examenul ecografie a sugerat structura 
miolipiomatoasă a formariunii, lipsa necrozei şi 
prezenfa unui pachet vascular propriu, totusi 
dimensiunile gigante ale tumorii au ridicat suspiciunea 
de tumoră malignă.' 

AML este o tumoră benignă renală formată din 
resut adipos, vascular şi muscular neted. Incidenţa bolii 
este de 0,3-3%. Sunt descrise două tipuri: AML izolată 
fi AML asociată cu scleroza tuberoasă. În primul caz 
tumora este unică, de obicei 85% la rinichiul drept, mai 
frecventă la femei în jurul vârstei de 40 de ani.' În foarte 
rare cazuri tumora depăşeşte 5 cm. In cazul asocierii cu 
scleroza tuberoasa debutul este sub 40 de ani este 

Figura 1. Sectiune coronala in flancul stâng. In parenchimul renal se vizualizeaza 2 formatiuni focale ecogene 
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Figura 2 .. Sectiune ~oronala la nivelul rinichiului stâng. in ex~minare Doppler formaţiunea ecogenă este fără 
vasculamaţre de trp tumoral, aparent "avasculara• datorită regimului foarte lent velocimetric intratumoral. 

multipla si bilateral1, are dimensiuni foarte mari pana la 
peste 20cm si devine simptomatici.5 Simptomele constau 
in: hematurie, durere, hipotensiune posthemoragică. Nu 
există un consens general în privinp modului de 
abordare clinică a tumorii, decât în sensul că cu cât 
dimensiunile sunt mai mari, cu atât riscul de hemoragie 
creşte.6 

Creşterea tu morii este de obicei extrem de lentă, de 
0,2-2 cm 1 an de aceea urmărirea tumorilor mici este 
suficientă la 6luni? 

La reevaluarea dupa 6 luni pacienta a fost 
asimptomatică, cu aspectul rinichiului contralateral 
identic cu cel descris, fără ca formatiunile să crească in 
dimensiuni. · 

Diagnosticul diferen~ial se face cu alte tumori care 
contin ţesut grasos: carcinomul renal, tumora Wilms, 
oncocitomu~ teratoame, pielonefrita xantogranulomatoasă, 
li pomul renal, liposarcomul renal şi retroperitoneal. 

Pacienta nu a prezentat alte manifestari sugestive 
pentru scleroza tuberoasa desi in 80% din cazuri 
tumora apare in acest context dar vârsta pacientei nu 
predeaza pentru ST, aceasta apărând de obicei la grupa 
de vârstă 1-17 ani. 

Din punct de vedere histopatologic, tumora este o 
choristomă: este constituită din proporţii variabile de 
ţesut mucsular, grasos şi vascular. Vasele de sânge au o 
dispozi~ie angiomatoasă cu pereţi subţiri si cu traseu 
tortuos. Ele nu au ţesut elastic, dar au o adventiţie din 
ţesut muscular dezorganizat. AML nu au capsulă dar 
sunt bine delimitate. Acest fapt predispune la formarea 
de anevrisme şi ulterior la apariţia sângerărilor, cea mai 
redutabilă complicaţie a tumorii. 1

•
9 Tumorile mari de 

obicei depăşesc capsula renală spre ţesului perirenal. 10 

Tumorile de dimensiuni mici (sub 3cm) de obicei se 
tratează conservativ şi se urmăreşte rata lor de creştere 
la 6 luni. În cazurile cu hematurii repetate se practică 

rezeqia tumorii sau embolizarea arterială segmentară. 
În cazul nostru, dimensiunile enorme ale tu morii nu au 
permis rezectia partială, fiind necesară nefrectomia. 

Complicatiile AML sunt rare dar severe si depind 
de dimensiunile tumorii si de continutul acesteia. 
Intr-un studiu vizand aceste complicatii, Antonopoulos 
si colab au constatat ca cei 63 de pacienti studiati 10 au 
avut urmatoarele complicaţii: compresia sistemului 
pielocaliceal 3, hemoragie intratumorală 2, ruptură cu 
hematom perirenal sau pararenal 4, degenerare chistică 
1 caz.'0 

In clinică mai avem în urmarire 2 cazuri de AML 
care sunt unice, au dimensiuni de 2 şi respectiv 4cm şi 
sunt complet asimptomatice. 

Aspectul ecografie al formatiunii este tipic in cazul 
tumorilor mici de sub 5 cm. Astfel ele apar ca si 
formatiuni intens ecogene, rotunde sau ovalare 
localizate în parenchimul renal, bine delimitate. La 
examinarea Doppler ele nu prezintă semnal color. Sunt 
lipsite de necroza centrală sau de vascularizaţie periferică. 
Ecostrucrura acestor formatiuni este obligatoriu 
omogenă.'·11 Unii autori indică puncţ:ia aspirativă cu ac fin 
ghidată ecografie sau CT pentru diagnosticul 
histopatologic, mai ales în cazul tumorilor mari sau 
când se doreşte prezervarea rinichiului afectat. r2.n 

Tratamentul este unul conservativ pentru tumorile 
mici. Pentru cele de peste 5 cm se pot pratica mai multe 
tipuri de tratament. Embolizarea parţială a unei artere 
segmentare este o metodă conservativă care are 
indicatie mai ales in hematuriile masive. In restul 
cazuriior nefrectomia poate fi o metodă de ales. " 

CONCLUZII 
Dezvoltarea ultrasonografiei, a CT şi RMN a 

permis detectarea mai frecventă şi cu mai mare 
acurate~e a acestor forma~iuni tumorale, frecvent 
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asimptomatice. Aspectul intens eco~en _al forma1iunii, 
dispozi~ia relativ regulată a vasculanzape~ tu;?orale a~ 
sustinut caracterul benign al formapunu. Totuş• 
di~ensiunile gigante ale tumorii, foarte rar raportate în 
literatura de specialitate şi chiar aspectul macroscopic 
au suspectat caracterul malign al forma~iunii. Î? _final, 
prin imunohistochimie s-a constatat că su~p1c1~ne: 
ridicată de la început ultrasonograf1c de tumora berugna 
se confirmă. 

Nota autoru/uJ: Jmagini ecografice efectuate cu un aparat 

General Electric Voluson. 
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HANS SELVE ET L" INSTITUT ONCOLOGIQUE DE 
CLUJ-NAPOCA 

G.Simu 

Figure L Le professeur Hans Selye 

Hans Selye a ete une des figures prestigieuses de 
penseur medical au XX-eme siecle, contribuant a la 
construction d'une theorie generale de la physiologie et 
de la pathologie. Il a souligne l'importance de la reaction 
des glandes endocrines, surtout de l'hypophyse et des 
surrenales, aupres de l'activite nerveuse corticale 
demontree par Ivan Pavlov et de la surveillance 
immunologique de Burnet, pour le conditionnement du 
comportement de !'organisme face aux solicitations du 
milieu ambient. 

Ne a Vienne en 1907, apres d'etudes medicales â 
Prague, Paris et Rome, il est devenu, en 1931, docteur en 
medecine de l'universite allemande de Prague. Par une 
bourse Rokefeller, il a continue ses etudes a l'universite 
John Hopkinsn de Baltimore, puis â l'universite Mc Gill de 
Montreal, ou il est devenu professeur d'histologie. 
Depuis 1945, il a ete le directeur de l'Institut de Medecine 
et de Chirurgie Experimentale de cette viile. 

Grâce a son erudition et â son ingeniosite appliquees 
surtout dans des recherches experimentales, il a publie 
des nombreux travaux parmi lesquels un traite 
d'endocrinologie et une encyclopedie d'endocrinologie. Il 

lnst~ut Oncologique Dr. Ion Chiricuta Cluj-Napoca, Roumanie 

a eu une importante contribution â la definition et la 
nomenclature des hormones steroids, surtout 
surrenal iennes. Par ses travaux sur le stress, le thymus, la 
calciphylaxie, les mastocytes, les maladies 
pluriglandulaires et, en fin, sur le stress sans dystress, il 
apparait comme un innovateur dans la comprehension de 
l'apparition et l'evolution du phenomene pathologique, 
comme dans la methodologie de la recherche scientifique. 

Il est devenu celebre environ les annees 1950, surtout 
par ses theories sur le stress et le syndrome general 
d'adaptation1• Par ses observations experimentales, â la 
reserve qu'ils existent d'incontestables differences entre 
les especes animales, Selye a affirme que toute reaction 
physiologique â un facteur produisant une excitation ou 
un stress est une reaction d'adaptation. Dans ce sens, par 
exemple, l'adaptation a la penetration d'un microbe est 
representee par la secretion d'anticorps specifiques. En 
dehors de cette adaptation specifique, il existe aussi un 
mecanisme plus complexe d'adaptation, un syndrome 
general d'adaptation qui produit une augmentation de la 
resistance de !'organisme envers differents facteurs 
stressants (infections, traumatismes, tension nerveuse, 
chaleur, froid, fatigue musculaire, radiations). Dans ce 
mecanisme general d'adaptation, le role essentiel est 
detenu par les glandes endocrines, surtout par l'axe 
hypophyse-surrenales. 



236 

Les travaux experimentaux ont demontre que le 
syndrome general d'adaptation est caracterise, chez 
('animal, par une hypertrophie des glandes surrenales 
avec un secretion augmentee de horrnones surtout 
corticaux avec certaines modifications metaboliques 
consecutives aux secretions de ces horrnones, comme 
l'involution du thymus et ulcerations gastrointestinales. 

Quand l'excitation est puissante ou prolongee, cette 
adaptation generale decoule en trois etapes: { 1} la 
reaction d'alarrne est le resultat d'une exposition subite 
aux stimules pour lesquels l'individu n'etait pas prepare: 
l'anxiete, l'angoisse, les traumatismes agissent sur la 
medullo-surrenale par voie nerveuse, augmentant la 
secretion d' adrenaline, qui produit la conversion du 
glucogene en glucose et l'intensification du metabolisme. 
En meme temps, ACTH secrete par l'hypophyse stimule la 
secretion des hormones corticoides, surtout de 
glucocorticoides.2 Ces modifications produisent un stade 
de resistance, en perrnettant une adaptation non 
specifique efficiente â ces sortes d'excitations. 3 Quand ce 
mecanisme devenant inefficace, surtout â cause de 
l'intensite de l'agression, apparait un stade d'epuisement, 
menant souvent au deces. Cette evolution phasique est 
tn!s evidente surtout dans les cas de stress violents 
produisants un etat de choc: il l'occasion de bnllures 
extensives ou de traumatismes graves: une periode 
d'apparente stabilitee est suivie par des graves troubles 
ctrculatoires pouvant produire la mort, constituant la 
symptomatologie du choc decompense. 

Selye a denomme des maladies d'adaptation 
certaines maladies frequentes, comme l'hypertonie 
arterielles, l"ulcere gastro-duodenal, le rhumatisme ou 
autres maladies du tissu conjonctif, appelees aussi 
maladies du collagene, apparues, d'apres sa conception, 
par une insuffisance des mecanismes d'adaptation. En 
lant q 'un exces de mineralocorticoides produit chez les 
animaux d'experience une hypertonie arterielle ou lesions 
similaires au rhumatisme ou â la polyarterite noueuse, il a 
suggere la possibilite d'equilibrer les mecanismes 
d'adaptation par l'administration de glucocorticoides ou 
ACTH. Le succes experimental a ete confirme par 
d'eclatants succes therapeutiques et Selye est devenu le 
principal promoteur du traitement â glucocorticoides, qui 
a modifie essentiellement et d'une maniere tres benefique 
la therapie des nombreuses maladies, surtout â 
pathogenese autoimmune, mais aussi la clinique des 
transplantations. 

Conformemment aux aftirrnations du grand 
pathologiste William Boyd2 les travaux experimentaux de 
Hans Selye et ses explications theoriques ont t!te d'un 
grand interet scientifique et ont constitut! une impulsion 
dans la pensee, la recherche et la pratique de la medicine 
de son temps. Ses idees Ont ete repandues dans tout le 
monde medical, inclusivement en Rournanie, en depit de la 
ngtdite ideologique de l'epoque, par la diffusion des 
travaux sctentifiqus mais aussi par l'apparition en 
traduction roumaine, en 1968, de son admirable livre "Du 
n!ve ă la decouverte"1, dans lequel il expose ses opinions 
sur la science et les methodes de recherche dans le 
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domaine medical. Les conferences . parfois a la radio, des 
professeurs Alexandru Ciplea â Bucarest ou Mircea 
Cucuianu â Cluj, ont eu un grand ro le pour familiariser les 
mt!decins roumains avec la doctrine de Selye1. 

L't!tablissement d'un contact de !'institut 
oncologique de Cluj avec le grand savant a ete la 
consequence directe de l'arrivt!e â Cluj, dans le printemps 
de 1958, du docteur Ion Chiricuta, renomme chirurgien de 
Bucarest ă une solide preparation de medicine 
experimentale, avec la mission de construire et d'organiser 
un nouveau et moderne institut oncologique (Figure 2). 

Figure 2. Le professeur Ion Chiricuta 

Son arrivee a Cluj a produit dans l'atmosphere 
bourrt!e encore de miciurinisme et d'exagerations 
pavlovtennes, l'effet d'un courante d'air frais, dans 
l'expression du professeur Ion Goia. Il est entre 
immediatement en contact avec les figures proeminentes 
de la vie medicale, comme les professeurs Iuliu Hatieganu, 
Ion Goia, Gheorghe Badenski et Octavian Fodor. Sa 
collaboration a ete sollicitee par certaines personnalites 
en tant que !'institut oncologique disposait quelquefois 
de possibilites techniques parfois superieures il celles des 
autrcs institutions de recherche de Cluj. 

Figure 3. Le professeur Eugen Pora 
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Panni eux, il y avait aussi Eugen Pora, professeur de 
physiologie aniAlale ă la faculte des sciences, preoccupe 
par le role du thymus dans la physiologie et la pathologie 
des organismes, mais aussi par des problemes de 
pathologie tumorale (Figure 3). Une feconde collaboration 
a ete etablie entre les deux instituts par la combinaison 
des subtiles methodes experimentales pratiquees par les 
physiologistes avec une technique histoenzymochimique 
relativement moderne des specialistes oncologistes. Cette 
collaboration a pennis, dans les conditions materielles 
assez difficiles des annees 1960-1970, l'accomplissement 
d'observations interessantes concernant le comportement 
du thymus chez les porteurs des tumeurs malignes et sur 
la signification de ce phenomene. Le groupe de 
physiologistes, conduit par le professeur Virgil Toma, un 
proche collaborateur du professeur Pora (Figure 4 ), 
incluait quelques jeunes etudiantes en biologie tres 

Figure 4. Le professeur Virgil Toma 

Figura 5. Dr.Geta Vacut-Buga. colaboratrice du professeur 
Louis lgnaro, Prix Nobel 
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adroites en techniques experimentales (thymectomie 
neonatale, surrenalectomie) comme Sena Rosculet-Crivii 
et Carmen Brischi-Stugren, qui sont devenues 
ulterieurement des chercheurs valeureux dans !'institut 
oncologique ou Geta Vacut-Buga, actuellement principale 
collaboratrice du profersseur Louis lgnaro, Prix Nobel, 
dans le departement de neurophysiologie de 1 'universite 
de Califomie a Los Angeles (Figure 5). 

Par ces recherches on a etablit que l'involution 
constante et irreversible du thymus chez des organismes 
â tumeurs malignes, en contraste â une involution 
passagere rencontree dans autres conditions 
(vaccinations, infections, reactions antitransplantes) se 
produit d'une maniere plus rapide dans le cas des 
tumeurs ă une croissance rapide comme le carcinome 
ascitique d'Ehrlich, plus lentement dans le cas des 
tumeurs ă croissance plus lente ( carcinosarcome Walker), 
apparemment surtout par l'action d'un exces de honnones 

THE WALTEA ANO ELIZA HALL I~STITUTE Ot MEDICAL RESEA~CH 

Dear Dr. Sirnu, 

,OST OfrrCE, T .. [ RO'Uol IIIELIOUIINE MOSmAL 

V CTOIU., aUSTIA.IA 

!tould appreciale a reprinl of your arlicle tnl~ltd 

Oncology, 22:36, 1968. 

J.F.A.P.Miller 
Figure 6. ReQU\!te d'un article par Jacques Miller 

surrenaliennes induit par le stress tumoral (la 
surrenalectomie bilaterale modere significativement ce 
phenomene). En ce sens, le degree d'involution thymique 
apparait comme un index de la malignite de la tumeur. Les 
resultats de ces observations, publies surtout dans 
revues de specialite suisses et allemandes5

·
6

·
7

, on produit 
un certain interet. Ils ont ete remarques, par exemple, par 
J acques Miller, qui quelques ans auparavant a demontre 
par thymectomie neonatale l'importance essentielle du 
thymus dans la genese de l'immunite (Figure 6). 
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Figure 7. Le professeur G.Csaba 

I\STITliT DE MITJECINE ET DE CHIRURGIE EXPERIMENT ALES 
C.P. 6128, Montreai!Ol, Canada 

Voudriez-vous avoir l'obligeance de m'en1·oyer un exemplaire de votre 
article publie dans: 

1 should be gready obl!ged lo hl1lie one reprint of )VIU artide in: 
Acta llorph, Acad, Sci, Hung, !Q, 327-338 (1972) 

et leul a utre article connexe. 
and an) other repnnts on related subjects. 

R""''""' '""""". TWi~,.,. "il:: j~ 
llr, Hans Iri) t, C.C. 
1\'îTITt:T /lE l1EDW~E fT DE CHIRL'RGIE EXPtRIWHTAW 
F•r•lli d,•\lidwnr, Lmmsai dt .\/or.lrial 
C.P. 6118, Mont.ia/101, ( l!11aJa 

Figure 8. Requţlte d'article par Hans Selye 
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En 1969, une collaboration officielle a ete etablie avec 
le professeur Gyorgy Csaba (Figure 7) du departement de 
biologie de l'universite medicale de Budapest. Le 
professeur Csaba etait deja bien connu par ses 
recherches sur les moditications du thymus en diverses 
conditions pathologiques et sur la genese des 
mastocytes. A sa proposition, on a etudie le 
comportement de ces cellules chez les malades il cancer, 
en utilisant surtout la methode a bleu-alcian-safranine de 
Spicer-Balogh, qui permet etablir une difference entre les 
mastocytes jeunes a granulations bleues et les 
mastocytes milres a granulations safraninophile. 

Ces observations ont ete publiees dans la revue 
hongroise de morphologie. 1 Elles demontrent que ces 
cellules, dont la genese est conditionnee par les 
hormones caracteristiques â l'etat de stress, presentent 
un comportement particulier a certaines phases de la 
maladie cancereuse . Dans les phases pn!coces de la 
maladie, avant que les metastases apparaissent, dans 
l'interstice des tumeurs, comme dans les nodules 
lymphatiques satellites, on trouve un nombre augmente 
de mastocytes, surtout a granulations bleues, tandis que 
dans les formes avancees, metastasantes, dans les deux 
structures leur nombre est diminue et on observe surtout 
des formes mures, â granulations safraninophiles: une 
tumeur riche en mastocytes â granulations bleues permet 
supposer l'absence des metastases. Ces resultats ont ete 
confirmes par autres specialistes, surtout par Syrianen.9 

Ce travail a suscite l'interet de Hans Selye, qui a 
requis l'article (Figure 8). Son envoi a ete accompagne 
d'une lettre exprimant l'appreciation du public medical 
roumain pour l'activite du professeur Selye et une requete 
de ces nouveaux travaux. Il a repondu par une tres 
obligeante lettre (Figure 9) et l'envoi de son dernier travail 
«Stress without dys stress» sous la forme des epreuves 
editoriales (Figure 1 0). 

L'etablissement de cette liaison avec une grande 
personnalite medicale du temps a bien satisfaite 
l»ambition du professeur Chiricuta. dont l'objectif etait 
non seulement de batir un grand et moderne institut de 
cancer mais aussi de maintenir la recherce medicale 
roumaine dans le circuite de la recherche medicale 
internationale. 

En pensant â la dimension scientifique de Hans 
Selye, on se souvient de l'epitaphe que D'Alembert a 
composee pour le general Fran~ois de Chevert dont «le 
seul titre de marechal de France a manque non pas â sa 
gloire mais a )'exemple de ceux qui le prendront pour 
modele.>>. Le seul titre de laureat Nobel manque non pas â 
la gloire de Hans Selye mais â !'exemple de ceux qui le 
prendront de modele. 
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USJVU3JU DE MONTXEAL 

Institut de medecine et de 
chirurgie experimentales le 5 novembre 1973 

Dr George Simu 
Chef du Laboratoire d'Anatomie Path. 
Institut Oncologique de Cluj 
Str. Republicii Nr.34-36 
Cluj, Roumanie 

Cher docteur, 

Je vous remercie d'avoir bien voulu m'envoyer un tire• 
A-part de votre article publie en collaboration avec mon viei! ami 
le docteur Csaba. 

J 'ai ete particulihement touche par vot re dclicatesse en 
m'indiquant la reception favorable que vos compatriotes ont accordee 
A nos travaux sur le stress et, en particulier, au livre "Du Reve 1 
la !lecouverte" qui vient de paraltre il y a quelques jouts en fran~ais. 

Je ne peux malheureusement pas vous envoyer de nouvelles 
publications sur le thymus ou les mastocytes puisque rccemment nous 
nous occupons surtout des sterotdes catatoxiques et evidemment de 
mon vieux sujet de stress que je n'abandonnerai jamais. Toutefois, 
pour exprimer mon appreciation, je vous envoie sous pli separe une 
copie Xerox de mon li vre "Stress Without Distress" dans lequel j 'ai 
essaye de resumer les grandes lignes du concept du stress, surtout 
en ce qui regarde son application aux probl~mes de la psychologie 
contemporaine. Le livre sera publie par Lippincott au mois de mars 
1974 et, meme si la copie que je vous envoie est encore preliminaire 
et pas t r~s soigneusement tapee, j 'ai pense que ~a pourrai t vous 
amuser d'en avoir un exemplaire comme curiosite bibliographique, 
puisque ce sera le seul en Roumanie. 

Veuillez croire, rnon cher coll~gue, A l'expression de mes 
sentiments les meilleurs ct saluez en mon nom votre beau pays que 
je n'ai jamais eu l'occasion de voir meme si j'y compte beaucoup 
d'amis. 

HS/vs :dr 
rase postal~ 61~~- ~loniredi.IOI 

Bien sinlfrement 

{~~ u~ 
Hans Selye, C.C. 

Figure 9. Lenre de Hans Selye 

vot re, 
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Figure 10. Les epreuves du dernier travail de Hans Selye, "Stress without distress· 
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Prntru fişrerele text rstr acceptată rrdactarra cu versiunra Word for Windows 97 (Office 97) a rclit?rului dr trxtr Word for Windows 

( 0 • doc). Fotograful< sunt acceptat< in format •.jpg, • .tif, vrrsiunc grapcalr. Graf re ele sr vor rfrctua m Word for Wrndows _97, nu vor 
conţme fundal, vor fi rralizatc in nuanţr dr gn şi sr vor salva sub formă de documrnt (•.doc). Tabdd vor fr redactat< şr salvate m formatul 
Word 97 (•.doc). 

CONTROLUL MANUSCRISELOR 
Num31 manuscrisdr care vor rrsprcta rndrcaţiile dr mai sus vor fi rx.aminatr de. Colr~iul dr rrdacţir şi Consili~l ~tiinţific ŞI tnmisr la 

rrfrrenţr. Numai după includrrra articolului într-un număr al rrviSt<l autoru pot pnmr o scnsoare pnn carr sr certifica acceptarra arucolulur. 




