
_19.._...92..__.1 1 Voi. 38 1 1 Nr. 1 

~iVili:ă i)i lil~i)iCind 
)i ră=tlilăCii 

O=tVO.)i 
• • • 
~) G~OG'!lii=IElii:i:i 

.)ZEmLE 



U.M.F. Târgu-Mureş 

lml~!~l~l~m,tl~~,~ll11~ 
•550008611• 

Biblioteca Centrală 

COLEGIUL DE REDACŢIE 

Redactor şef: prof. dr. Ion Pascu 

Redactori şefi adjuncţi: praf. dr. George Simu 
prof. d,r. Bela Fazakas 

Secretar de redacţie: Ludovic Szil.agyi 



REVISTA DE MEDICINĂ ŞI FARMACIE 
ORVOSI ES GYOGYSZERESZETI SZEMLE 

PUBLICAŢIE A UNIVERSITĂŢII DE MEDICINĂ ŞI FARMACIE DIN 
TÎRGU-MUREŞ 

Redactia: 4300 rugu-Mureş, str. Gh. Marinescu nr. 38, telefon: 15551, fax: 30804 

1992, voi. 38 Nr.1 iANUARIE -IUNIE 

SUMAR 

REFERATE GENERALE 

G. Simu, //eQIUJ Pu.şcaşiu : Interventia imunitătii in patologia cardiacă . • . • . • . 5 
S. Cotoi: Actualităti in tratamentul medicamentos al fibrilatiei atriale . • • . • . . 14 
M. Sabău: Tendinte noi in evaluarea receptorilor cardiaci . . . . . • • . • . . . . . . . . 20 
Brassai Z., Brassai A.: A vc'!:gtagi artc'!:rias keringc'!:si zavarok kezelc'!:si iranyel'.·ei 

(Principii actuale in tratamentul arteriopatiilor obliterante periferice) . 2h 
V. MaJfay, C. Draşoveanu, Gh. Malfay, C. Florea: Contributii Ia etiopatogenia şi 

tratamentul pneumosinusului dilatant . . . . . . . . . . . . . . . . . • . • • . . . • • • . . ~ 

LPopoviciu, /. Bagalhai, C. /Juba, I.JanUIJJ Delast-Popovicw, G. Bicher, R. 
Delast-PopovicW, SusQIUJ Covaciu: Pbysiological and clinica) data on 
relations of magnesium and sleep . . . . . . . . • . • • . . . • . . . . . • • . . . . . . . . . . 41 

STUDII CLINICE 

• D Nicolescu, R. Boja, /. Negrul-' Ureterorenoscopia retrogradă . . . • . . . . . . . . . 54 
R. Boja. D. Nicolescu: The place of ultrasound scanning and fluoroscopy in tbe 

percutaneous treatment oftbe renal cyst . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . 59 
L Popoviciu. Maria T~ /. Bagathai. V. Roman, Danida Ddilst-Popo,iciu: 

Recberches cliniques, eeg quantifiees et computerisees (cortical eeg 
mapping), polygraph1ques et tbtrapeutiques dans les absences 
tpileptiques • . . . . . . . • . . . • . . . . . . . . . . . . . • . . . • . . . . . • • . . . . . . . . . . . . . . 6:! 

MOdy J.: Az idillt berpeszvfrusfem1zc'!:sek szerepe az autoimmun betegstgck 
k6rfejl&lc'!:stben (Rolul infectiilor herpetice cronice in patogenia 
bolilor autoimune).............................................. 67 

1 



P.JP z.. I>aşowanu Doirul. [)unea Juliera. Balinl E., KAlai Zsuzsanna: AIDS 
esetemk az utols6 t~t ~i'en (1990-1992) (Cazurile de SIDA in Clinica 
de Pediatrie nr.::! din lirgu-Mureş in anii 1990-1992)................ 73 

n Braru.. Tuco. Crăciun, Ana Albu, L Cozlea. E. PanfU!U, D. FărclJl: Fraqia 
de ejeqic ventriculară dreaptă calculată ecocardiografic . . . • . • . • • . • . . 76 

l11cu S .. Cotoi S~ Caraşca E.. Podokanu. [)oi!Ul, Pop H., Moşora LununiJa: 
TcstfelUJeti elet..-u6dâkkal regismilt sziv-milcropotenciilok diagnosztikai 
~n~ke (Valoarea diagnostici şi prognostică a microporentialelor 
cardiace înregistrate neinvaz.iv cu electrozi plasati pe suprafaţa 

toracelui) • . . . . . . • • • . • • . . . . • • . . • • • • • . . • • . • • • • • • . • • • • • . • • • • • . . • . . 82 

PROBLEME DE FARMACIE 

Cwttf K.. Eşimw. Sigrid: A Grindelia robusta Nutt. - Asteraceae - fOldfeletti 
r~z.einek hat6anyagair61 (Compozitia chimică a păqilor aeriene ale 
s;>eaei Grindelia robusta Nutt. (Asteraceae) . . • . . . . . . . • • . . • • • . . • • . • 87 

C. Csec.8. 1Jtiria Gtisptir, O. Laurenpu, Mărioara Monea, Sigrid Eşituw: 
Phannakognostische Untersucbung der oberirdiscben Teile der 
Grindelia robusta Nun. (Asteraceae), akklimatisien in Tugu-Mureş, 
R'lmanien . . . . • • . . . . . • . • . • . • . . . • • • • . • . • • . • . . • • . . . . • . . • • • • • • . • • • 91 

B.. Ukb. Gabnela Suciu: Contributii la caracterizarea tensidelor cu ajutorul 
r ~iorametnlor c-urbelor electrocapilare .. ••••..•••..••..........•••.•• 95 

"- Gjeren, Judilh Hohmant~, Gy. Domb1: Comparative studv on the 
photostability of nifedipine and nitrendipine .•••..••••••. :. . . . • . • • . 99 

CAZUISTICĂ 

A. BofiaruA. G. Sinw, T. Georgescu,! Z Naft4Jj~ S. Cotoi: Sindrom de lob mediu 
Brock prin adenom bronşic Jackson • . . • • . • . . • • • • • . . . • • • • • • • • • . . • • 105 

2 

1 .. 



REVISTJ\ DE J\1EDICINĂ, ŞI FARMACIE 
ORVOSI ES GYOGYSZERESZETI SZEMLE 

11iE PUBLICA TION OF UNNERSITY OF MEDICINE AND PHARMACY, 
lÎRGU-MUREŞ 

Editor's Office: 4300 Thgu-Mureş. str. Gh. Marine:scu nr. 38. telefon: 15551, fax: 30804 
România 

1992, voi. 38 Nr.l JANUARY -JUNE 

SUMMARY 

GENERAL REPORTS 

G. Simu, Ileana Pu§clJliu : Intercession of the immunity in cardiac pathoJogy • 5 
S. Cotoi A : Current issues in tbe medicamentous treatment of atrial 

fibrillation . . • . . . • • . . . . • • • • . . • • . • • • . • . . . . • . . . . . . . . . . • • • . • ..• . • . • • 14 
M. Sabău : New views in tbe evaluation of cardiac receptors . . . • • . . . • . . . • . . • W 
Z. Brassai, A Brassai : Current principles in treating peripheral obliteranr 

aneriopatbies •••....••••....•••....•••.••....•...•..•.•. ·,. . • . . • 26 
V. MaJfay, C DrlJlOVt!IJIW , Gh. Malfay , C Flona : Contn'butioru; to the 

aetiopatbogeny and tberapy of diJating pneumosinus . . . . . . • • •.••..••. 34 
LPopoviciu, J. Bagatluli, C. Buksa, Daniela Delost-Popm·iciu, G. Bichc, R. 

Delost-Popoviciu, Susana Covaciu: Physiological and clinica! data on 
relatioru; of magnesium and sleep . • . . • • . • • • . . • • . • • • . • • . • . • • • • • • • • . 41 

CLINICAL STUDIES 

D. Ni.cok.scu, R. &ja, L NegruJ-· Retrograde ureterorenoscopy . • . . . • . • • • • . • • 54 
R. &ja, D. Ni.cok.scu: The place of ultrasound scanning and Ouorosropy in 

the percutaneous treatment of tbe renal cyst ..•.•...••.. :. • • • • . • . . . 59 
L. PopoviciiJ, Maria 1Udosie, L Bagmhai. V. Roman. Daniela Deiasr-Popovidu: 

Clinica), quanti.fied and oomputerized EEG (oonical EEG mapping), 
polygraphical and tberapeutic:al researcbes in epileptic absences . . • • • • 62 

J.Mt'Jdy: The role of acute berpes virus infections in the patbogenesis of 
outoimmune disease5.......................... .. . . . . . . . . . . . . . . . . 67 . 

3 



z Pap , I>oiniJ Dr'rl/ov~tUW, JulietD Dunca, E. Balinl. Zsuz.rdtuuJ KAlai : AIDS 
cascs at thc clinic of pacdiatrics nr.2. Tg.-Murc:ş 1990-1992 . . . . . . . . . . . 73 

D. Brrw, Tuo.a Crăciun. Ana Albu, L Cozka, E. Panp.uu. D. FărclJl : Rigbt 
ventricular cjcction Craction ...•.....•.....•...•.. · •. · · · · · ·• · ·.... 76 

.S: /ncz~. s. COlo~ E. Caro.şca,Doina Podol~arw, H. Pop,LuminifaMoşora: Tbe 
diagnosllcal valuc of bean-micropotcntials recordcd by means of 
body-surfacc clecuodcs • • • . . . . . • • . . • . • . • • . . . . • . . • . • • . . . . . . . . . . . • . 82 

PROBLEMS OF PHARMACY 

K.. Csed4, Sigrid E.parw : Cbcmical composition of tbc acrial parts Grindelia 
Robusta Nutl (Astcraceac) . • • • • • . . . • • • . . . . . • • • • . • . • . . . • . . . . . . • . · 87 

C. Csed4, Mdrio. Gdsp4T, O. lAurmfiu, Mărioara Monea, Sigrid Efiarw: 
Phannacognostical analysis of the aerial parts of Grindelia Robusta 
Nutt. (Astcraceac) acclimatized at rtrgu-Murc:ş, Romania . • . • . . . . . . • 91 

B. T81cb, Gabri~/Q Suciu : Contributions to the characterization of tensides by 
mcans of thc paramctcrs of clectrocapillary curves • • . . . • . • . . . • • . . • . . 95 

A. Gytru~ Judilh Hohnuutn, Gy. Dombi : Comparative study on the 
photostability of nifcdipinc and nitrcndipine • • • . • . • . • • . . . • . • • . • • . . • 99 

CASUISTICS 

A. Bofimw, G. Simu, T. ~~cu.! Z Na(tali l, S. Cotoi: Mcdium lobe Broc.k 
syndromc througb Jactson's bronchia! adenoma • • . • . • • • • . . . • • . • • . • . 105 



REFERATE GENERALE 

INTERVENŢIA IMUNITĂŢII ÎN PATOLOGIA CARDIACĂ 

G. Simu, Deana hlC/JIW 

Dllciplina de morfopa!Oiope 
Umw:nna1ea de Mcdlcm.i ti Fumac:ic dill Ttrp-Murq 

Utiliurea unor metode sensibile de imunologie şi imuno-microsco -
pie, in special a anticorpilor monoclonali, a mărit numărul bolilor cardiace in care 
se demonstrează sau se presupune interventia unor factori imuni, in special a 
autoanticorpilor. Pe lîngă cardita din reumatismul acut, imunitatea pare să aibă un 
anumit rol şi in alte boli cu patogeneză mai putin dari, in special in cazul 
cardiomiopatiilor. De asemenea, inima se resimte din cauza dereglărilor 

imunologice caracteristice bolilor tesutului conjunctiv, dar şi a unor reaqii alergice 
induse de diferite medicamente. O anumită predispozitie a tesutului miocardic 
pentru reactie autoimună, similară celei a glandelor endocrine, ar fi urmarea 
secretiei de către fibrele atriale a unor substante cu proprietăti bormonale in genul 
peptidului ,..triuretic (8). 

Prin anul 1953, Ştefan Hărăguş, pe atunci •copilul teribil" al Oinicii 
Medicale m. 1 din Cluj, oferea premiul Nobel celui care ar reuşi să izoleze 
streptococul bemolitic din vegetatiile endocardice ale copiilor şi tinerilor decedati 
in urma insuficientei cardiace produse de reumatism. De curind, Grifiih (2~) 
caracterizase reumatismul acut ca urmarea infectiei faringiene cu streptococi 
bemolitici, opinie împărtăşită şi de maeştlii noştri, Goia, Rubin Popa şi Moga, in 
contrast cu Danielopolu care continua să incrlmineze o etiologie ~oirală. 

Argumentele majore constau in izolarea curentă a microbului din faringele 
bolnavilor dar mai ales in importanta creştere in ser a anticorpilor fată de 
antigenele streptococice,in special a antistreptolizinelor, pe care tocmai incepusem 
să le determinăm in clinicA, la indemnul profesorului Moga şi sub indrumarea 
profesorului Badmski şi a Coraliei Baldovin (44). 

Observalil recente sugerau însă că infeqia streptococică faringiană 
produce leziunile cardiace şi articulare printr-un mecanism imun, probabil 
autoimun, confirmind lucrările experimentale ale lui Cavtlri (10). Ulterior s-a 
demonstrat că boala este expresia unei reactii autoimune indusi de identitatea 
structurală dintre anumite antigene ale streptococilor reumatogeni (proteina M. 
antigenul polizabaridic parietal de grupa A. antigene de membrană protoplastici. 
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anti1eoe extracelulare) şi unele compooent~ al~ fib_relor musculare _cardiace, 
schdetice si netede, ca şi ale tesutului CODJUDCUV dm endocard, pencard sau 
capsulele ;niculare. Peste 80% din bolnavi prezintă anti~rp~ fată_ de fibrele 
miocardice sau celelalte structuri. Există in general o corelatte mtre mtensttatea 
reaqiei serologtce şi importanta simptomelor şi leziunilor cardiace. Prin 
imuoofluorescentă s-a putut demonstra depunerea de imunoglobuline ca şi de 
complement la nivelul sarcolemei şi sarcoplasmei subsarcolemice din fibrele 
miocardice: aceste depozite erau in special masive la copii care muriseră in urma 
unor forme grave de cardită reumatică (27, 28). Depozite similare au fost puse in 
e">iden!ă şi la nivelul pericardului (37). 

Mai rar aceşti anticorpi lipsesc la unii bolnavi, după cum pot fi 
prezenti şi la unele persoane fără semne de reumatism şi fără leziuni cardiace. De 
asemenea ou există totdeauna corelatie semnificativă intre titrul aoticorpilor şi 
importanta simptomelor sau a leziunilor cardiace. S-a remarcat şi faptul că serul 
bolna,ilor cu cardită reumatică nu este toxic pentru culturiJe de fibre miocardice. 
chiar in prezenta complementului , sugerind existenta unui proces patologic 
anterior care ar determi.Da aparitia şi depunerea anticorpilor. 

Ultimele observatii au indreptat atentia asupra unei posibile 
interventii a imunitătii de tip celulu: leziunile caracteristice din miocard sint 
constituite predominant din limfocite, care se regăsesc şi in Iezi unile vatvuJare şi in 
oodulii subcutanap (43) . Experimental, s-a demonstrat că limfocitele T de cobai 
sensibilizate fată de antigene ale streptococilor de grup A sint citotoxice pentru 
fibrele m.iocardice ale speciei respective, in culturi de tesuturi (47). De asemenea. 
există modificări ale numărului celulelor T, a proportiei dintre diferitele lor 
categorii, scăderea indicelui de transformare blastică la fitohemaglutinină şi 

dimpotrivă reactivitate crescută la antigene miocardice sau streptococice; reaqiile 
de hipersensibilitate cutanată sint de multe ori alterate la bolnavii cu reumatism. Se 
poate afirma că cele mai multe observatii subliniază rolul important al reactiei 
autmmuoe, determinată de identitatea structurală dintre tesutul cardiac şi unii 
streptococi hemolitici, implicind reactii de tip umoral sau· celular. 

Capacitatea de reactie imună a diferitelor organisme pare responsa­
bilă şi de unele aspecte mai pupn clare ale bolii cum sint discrepanta dintre marele 
număr de persoane care poartă streptococul in faringe şi cei care se îmbolnăvesc 
de reumatism, cam 1-3%, ca şi predilectia bolii pentru copii şi tineri. Pe Ungă 
incidenta semnificativ crescută a bolii in medii cu nivel economic scăzut, ea este 
mai frecventă şi printre membrii anumitor familii şi la gemeni, sugerind o 
predispozitie genetică legată de antigenele de histocompatibilitate. S-a investigat in 
special incidenta antigenului Hl.A-85, intrucit limfocitele purtătoriJor acestui 
antigen reactionează intens cu antigenele streptococice dar nu s-au obtinut 
totdeauna re~ltate semnificative (34, 36). în ce priveşte predilectia bolii şi a 
len_unilor card~ pentru copii, se presupune o mascare, in functie de vîrstă, a 
anugenelor cardtaee sau faptul că la copii ele sint mai asemănătoare antigenelor 
sueptococioe (3). 

. În. du~. unor aspecte Inci insuficient clarificat de patogeneză, 
de!.copenr~ euologta streptococice ~i a patogenezei imune ale reumatismului 
a(.:ut a penrus Importantele succese profilactice şi terapeutice ~i controlul eficient al 
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bolii: In Statele Unite mortalitatea a scăzut de la 20,6la 100000 locuitori In 19441a 
6,1 In 1978. Boala oontinui să se lntllneasd in toate J.ările la oopii şi adulti tineri, 
producind in oontinuare leziuni cardiace intre 5 şi 15 ani, cu incidenJ.ă maximllntre 
6 şi 10 ani, in special in popula pa cu nivel de trai scăzut ( 41 ). 

în 1955, Drus/o (16) a descris suulromul miocardic postinfam 
constind din febri, junghi toracic, pericardită, uneori şi pleurezie şi pneumonie, 
care survine in primele 2 pînă la 6 săptămini (cu limite extreme intre prima 
siptAmină şi 3 luni) la 1-3% din persoanele care au prezentat această tulburare de 
circulatie. Sindromul este expresia reaqiei imune indusi de necroza tesutulw 
cardiac. putindu-5e demonstra cum tilrul antioorpilor faJ.ă de antigenele cardiace 
aeşte progresiv devenind maxim la 3-4 siptămini după infarct (2); s-au putut pune 
in evidentă şi complexe imune capabile să activeze oomplementul. Numlrul 
limfocitelor T din singe scade in prima săptămînă , crescind apoi In a doua şi a treia. 
Antigenele miocardice produc inhibitia migrării leuoocitelor in aceeaşi perioadă, 
intensitatea reaqiei fiind mai mare la cei cu infarcte extinse sau complicate cu 
sindrom Dressler (42). Obselvaţii experimentale sugerează ci reactia celulari este 
in primul rind responsabilă de producerea leziunilor, care au putut fi reproduse la 
şobolani seusibilizaJi la antigene cardiace (11). 

Asemănător ca simptomatolo~e şi patogeneză dar mai frecvent este 
sindromul care apare in primele 6 siptămini după~ la aproximativ 
20% din boiDavii care au suferit inteJVenţii pe oord. Simptomele dhpar dupi 2-3 
siptămini. dar in urmitorii ani se pot produce recidiYe. Existi wriaţii importante 
ak intcDsităţii simptomelor la diferiti bolnavi, ele fiind mai atenuate la oopiii sub 2 
ani probabil datorită imaturităJii imunologice (49). Prin imunoOuorescenJI s-a 
demODslrat o aeştere masivi de antioorpi antifibre miocardice la 84% din cei cu 
acest sindrom, nu şi la alJi operaJi sau la manori (32). Tilrul antioorpilor este şi in 
aceste cazuri, in general, proporJional cu intensitatea simptomelor. Ei sint difenti 
de cei intDnip in reumatismul acut, nereaqionind cu antigenele streptooocice. 
intrucit nu li s-a putut demonstra citotoxicitatea in culturi de fibre miocardice, se 
presupUDC o interVenţie a imunitltii de tip celular. Se presupune şi o posibili 
interfereuJi a tuburilor de nailon utiliz3te in circulatia c:nraeorporală. care 
activeazi oomplementul serie cu eliberare de anafilatoxină şi activarea neutrofiJe. 
lor; acestea ar putea avea rol in declanşarea sau potentarea reaqiei imune (11). 

I>c:şi in cele doui sindroame există unele diferente, ele sint mai 
c:egrabl asemănătoare , fiind rezultatul unei reactii imune induse de lezarea inimii 
In acelaşi oomplc:l patolo~ trebuie incadrat şi sindromul de audlu ~ 
recidiva1rt care se intilnqte rar la cei care au suferit traumatisme toracice cu luMea 
inimii 

Reacţii similare se lntflnesc ti in ITtliiSpliJ1uuJ CIU'dillc fD primele mi 
slptimlni , In serul pacienJilor putind fi puşi In evidenJl antioorpi an«-iniml. 
Etistenta unei oorelaJii Intre titruJ acator anticorpi fi aparilia unor cri2le de 
respingere pledeazl pentru aqiuDea lor patogen!; nivelul acestor anticorpi poate fi 
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.. ..a In rea acestei terapii fiind urmatA de o dzut prin terapia lmunodepres •• ., treru~. fi .ti printr-o 
D01II aqtere a titrului. Experimental apanpa lor a pu~ut preveru . 18 La 
delensibiliz.are preoperatorie cu antigene de strept~ r_eumatogeru ( ) .. 
.cqti pacienti este foarte utili executarea unei bi~~u de tDJocard care ~epr~! 
cd mai sensibil criteriu asupra iminentei respmgeru. in gene~, aceste b1opsu P 
111 evidentă infiltrate inflamatoare interstitiile predo~t ~~are, 
CX>IIItituite din limfocite, ca şi focare de n~oză. a fib~elor tDJocardice, m Jurul 
cirora se potlntUni grămezi de polinucleare, mclustv eozmofile ~30). . . 

BiJijngfulm (5), In 1979, a formulat o scară de aprec~er~ IDicrOSCO~Ică_a 
pericx>lului de respingere a transplantului In functie de datele furnizate de b1ops11 

de miocard: . . ial · docardi 
-Respingerea timpurie ( reversibilă): ede~ m~ers~t ŞI en ~ 

mici infiltrate "perivasculare şi endocardice cu limfocue puonmofile cu nucleoli 
evidenti: pironinofilia celulelor endocardice şi endoteliale. . . . . 

-Respingerea moderati (reversibilă): infiltrate mterstlJiale. pe~: 
Iare maocardice şi endocardice cu limfocite pironinofile cu nucleol evJdent ; tDJCI 
focare de miocitoliză. 

-Respingerea severă (ireversibilă sau greu de impiedicat ): bemora~ 
fi inftltrate interstitiale cu li.mfocite pironinofile şi polinudeare, necroza vaselor ŞI a 
m~.lor. 

-Respingerea fermă: rona de fibroză activă, rare limfocite mid şi 
plM11KJcite tlră pironinofilie, depozite de bemosiderină. . 

Existi şi metode de apreciere in vitro a riscului de respingere pnn 
f<!Ii~~U'U fn evidentă In serul receptorului a unui factor care inbibă reactivitatea 
limtbciteior In cultură mixtă (12). 

in sens restrins, cardiomiopaliile sint boli primitive şi specifice ale 
miocatdului de cauză necunoscuti putind duce la insuficientă cardiacă. În acest 
sell."-, ~ exclud Iezi unile cardiace produse de boala coronariană, de leziuni valvulare, 
de hipertensiune, de malformatii sau de diferite procese distrofice (amiloidoză, 
pkogeooză, hemosideroză) sau inflamatoare (fibroza consecutivă a micarditelor) 
(17,2\,23). 

ln cardioparUJ congestivă, cea mai frecventA formă, prezenta unor mici 
focare de deJenerescenlă mucoidă şi necroză a fibrelor miocardice, asociati uneori 
cu dLtCretc infiltrate cu mononucleare şi ducind la procese de fibroză a sugerat o 
peKl~ne:t.ă infeqioasă sau imună. Rolul infectiei cu enterovirusul Coxsackie B In 
deda~rea şi intretinerea bolii a fost subliniat de numeroase observatii, incepind 
cu cele ale lui Cmnbridge şi colab. (9). Bolnavii respectivi prezintă de multe ori un 
ritns. ridi~t de anticorpi fală de acest virus. ARN viral a fost pus in evidentă in 
miocard la.J0..40% (1, 26) sau chiar la peste 50% (26) din bolnavi cind se utilizează 
tebruci sensibile de bibridare moleculară (31, 33). Aceste obsevatii i-au permis lui 
~lf (26) să vorbească de boală cardiacă enterovirală. Mai rar şi alte virusuri, 
mdusav al amunodefiaentea umane, au fost incriminate in etiologia bolii (40). 



Existi doul ipoteze cu privire la mecanimlul prin care infeqia virală 
duce la oonstituirea cardiomiopatiei. O altemativi ar fi prezenta virusului in fibrele 
miocardice, unde se multiplică intr-o formă anormală, incompletă. lezează funqia 
acestor structuri fări si le distrup brusc ci printr-o de8CJ~Cfesceoli lentă 

(reproducerea virusului intr-o formă deficientA explică dificultatea izolării sale). 
Cealaltă ipoteză presupune un mecanism autoi.mun: infecţia virală penistenti 
determină aparitia de ncoantigene sau ar exista o identitate structurală intre virus şi 
fibrele miocardice. Existenta unor forme grave de boală autoi.mună la animale 
infectate cu enterovirusuri, ca şi legătura dintre aceste infectii ~ dermatomiozită 
pledează in acest sens (6). 

Într-adevăr, 20% din bolnavii cu cardiomiopatic, in oontrast cu 2% 
din persoanele normale, prezintA in ser antioorpi fată de antigene miocardice, care 
pot fi puşi in evidentă şi pe biopsii de miocard (25), antioorpi fată de saroolemă şi 
sarooplasma subsarcolemică, ca şi in transplantele cardiace pe cale de respingere. 
Există şi o deficientă a celulelor T supresoare, similare celei din lupus eritematos 
(27); această observaJie ooincide cu aqiunea citotoxică a limfocitelor asupra 
culturilor de miocard la 30% din acqti bolnavi. Recent, pe biopsii miocardice din 
cazuri de infecţii viTale, s-a putut studia la microscopul electronic aqiunea 
citopatogenă a limfocitelor T citotoxice şi a celulelor NK. Acestea infiltrează 

Jesutul miocardic şi in oontact cu fibrele infectate cu virus eliberează substante de 
tipul perforinei care străpung sarcolema determinind degenercscenta şi moartea 
structurilor respective (48). Nu s-a putut demonstra o legătură evidentA intre aceste 
fenomene şi anumite antigene de histocompatibilitate.. 

Există şi observaţii asupra unor oomponente imune in patogeneza 
cardiopariei hipc'trofict , in ciuda disaeJiei infiltratelor inflamatoare care apar 
uneori printre fibrele hipertrofiate, alături de mici focare de necroză şi fibroză. 
Astfel, 80% din bolnavi prezintA antioorpi antimiocard spre deosebire de 2% dm 
martori (15). Mai mult, boala apare cu predilecţie printre purtătorii anumitor 
antigene de histocompatibilitate, IDA-B 12 la persoanele de rasă albă (9()<;i ), 
HlA-B 5 la cei de rasă neagră (95%), semnalind un defect genetic al i.munităJii 
(14). 

În ce priveşte forma restrictivă sau obliterativă, numită şi fibrozd 
tnd.omiocardică , întîlnită frCl.vent la oopii şi tineri africani, dar r-.uă in regiunile 
temperate, prezenta unor infiltrate inflamatoare de intensitate variabilă, oon1inind 
uneori şi eozinofile, sugerează de asemenea o oomponentă i.mună. Se presupune 
existenta unei infeqii virale, inducind , ca şi in celelalte forme de cardiomiopatie, o 
reaqie autoi.mună, dar nu t:xistă date ooncludente in acest sens. în rarele cazuri iU 
tndomiocardiui Loefflu observate in zona temperată se intilnesc de asemenea 
focare de necroză şi infiltrate cu eozinofile, ducind la fibroza endocardului şi a 
treimii interne a miocardului. Poate exista şi eozinofilie sangvină şi rar chiar o 
leucemie cu eozinofile. Nu se ştie dacă eozinofilele au vreun rol in producerea 
necrozei sau reprezintă o reaqie fată de acest proces (38). 

Un efect restrictiv asupra umplerii ventriculare cu singe il are ~i 
amiloidouJ primară soliuuă a corrbdui, intilnită la peste 50% din persoanele tm:u~ 
de 70 ani (amiloidoză cardiacă senilă). Întrucit depunerea amiloidului este e.~resia 
producerii cxcesive de lanturi uşoare anormale de i.munoglobuline, s-a sug.:r.n c3 



. 1 t dar progresiv autoimun In 
a.miloidoz.a primară senilă ar fi urmare3 un_ut proces e~ 
!e~itură cu dereglarea imunitătii prin uzura funqtonala (7)._ . 1 ·unilor 

F Ptul că blocul amon!flrriculm este de obtcet urmarea en 
a . . . · - FWilo boală cu 

P
rodu.<.e de reumatisul acut sau crontc. stfihs sau m:.ocardlltl • 

· - · riie in care nu se poate demonstra 
pr~upu..<.ă patogeneză "irală-autmmuna. ID cazu _ . _ în 
existenta acestor afeqiuni, s-a presupus de asemenea o pat~geneza autmmuna. 
fomw j'armliillJi aduJlii cu e~oidentă transmitere autosomala d~mmantă, aproape 
·;wnătate dm bolnavi prezintă fibroza fascicul ului_ PurkinJe_ tn ump ce restul 
-~moardulut este indemn. Unii dintre ei prezintă anttcorpt senct care reacttoneaz.ă 
numa1 cu tcsutul excitoconductor, nu şi cu fibrele mtocardt~ comune. _Nu s-a 
demonstrat însă aqiunea citoeatogenă a acestor anttcorpt, _ ntct pa~!ct_parea 
•munllălii de tip celular (20). In forma congenitală, interventta tmumta\11 este 
~ugerată de faptul că intr-un grup de astfel de bolnavi, 38% di~ mame suferise~ de 
lupus eritematos, 16% de reumatism cronic. alte 25% P.rezenund semne de boala de 
je5Ut conjunctiv mai putin precizată sau alte anomalii tmunologtce. La necr~pste, 
'nodului atnoventricular nu se poate pune in evidentă sau apare fibrozat. Lenu~ea 
se pune pe seama imunoglobulinelor materne asupra tesutulut cardtac 
excnoconductor, posibil mat antigenic datorită prezentei unor structu.n de ttp fetal 
(19). 

Asocierea unor cazuri de prolap:s iU valvulii milralii cu cardiomiopa­
tia sau blocul atrioventricular sugerează o componentă imună şi in geneza acestei 
leuuni. Supozilia este intărită de adsorbtia autoimunoglobulinelor de către 
fibroblaştii cutanati ai acestor pacienti, ca şi de scăderea complementului serie (14). 

Inima tn cumd bolilor iU JUUI conjunctiv li în reacpi alergice 

La bolnavii ClJ mmuJli.sm cronic, cu profil imunologie caracteristic 
(factor reurnatoid, complexe imune, complement serie scăzut) se poate intilni o 
pericardită putin simptomatică dar ducind uneori la fibroza constrictivă a cavitălii 
pericardice. De asemenea, nodulii reumatoizi endocardici sau miocardici pot 
intercepta uneori sistemul excitoconductor. Se incriminează depunerea de 
complexe imune in geneza acestor leziuni (50). 1n lupusul mumatos, pericardita 
este frw.entă iar exudatul contine complexe imune considerate responsabile de 
leziune, ca şi de endocardita verucoasă şi leziunile vaselor miocardice ducind la 
tulburări iscbemice (4). Pericardită şi leziuni ale vaselor miocardice se intilnesc mai 
rar şi in :scloodomie, dmnatomiozită sau in boala mixtă iU Jesut conjuncriv.ln 
dennatomiozită leziunile sint probabil urmarea aqiunii unui factor miotoxic de 
origine limfocitară (37). Modifidri serologice asemănătoare, aparitia de complexe 
~m~ne, a~toanticorpi, factor reumatoid sau chiar gamopatie monoclonală se 
mtilnescy la _bo_lnavii ClJ endocardi/4 infeqioa:să. Aproape 70% din bolnavi prezintă 
anuco~t anturuocard iar 5Uprimarea terapeutic\ a infeqiei coincide de obicei cu 
<llipantta ~rului reurnatoid (29). ExistenJa tulburărilor imunologice justifică 
a.s.oaerea unut tratament reglator şi stimulant al imunitătii (46). 

_ Lcziu.ni cardiace se Intilnesc ~i In 5t4ri iU :smsibililau la Cl1IUnliJe 
~ an~nvulsivante (pericardită) sau antibipertensive (miocardită 
complicată uneon ClJ moane subită). 1n sflrlit, observatii de laborator clinic '' 
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experimentale iDdici pan1aparea fraqiunilor complementare In prochacerea 
leziunii caracteristice iliflliTtUb.U tU miocard: in primele n ore apare o importanll 
scădere seriei a primilor 4 factori, sugerind depunerea lor 111 IC5Ullll Dca'Oti<;. 
feaomen demonstrat experimental la babuiD (35). 
Ici(!: ;..,....,.l"'i.t:J ; c ....... voo~c:;uc..la~.S.j-,;-.,,._ ~t..~c.t..c- i 
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Summary 

INTERCESSION OF THE IMMUNrrY IN CARDIAC PATHOLOGY 

G. Simu , Ileana Pufcll!'" 

The uae of aensitive methoda of •mmunology, espeetally of immunomicroacopy. hu 
tncreued lhe number of cardiac dtseaaes in whtch lhe tnlefceuion of tmmunologtcal f~ il 
proved Of auppoeed After lhe detecbon of the role th•eutoentJbod••• of the immune compleKM, M 

well u of !ha cellulaly med1eted responSH tn the pafhogenesta of the carditis •n theumalic fever, 
hurnollll and cellular phenomena have been obaerved in Dressler post-intarclion syndrome or efi., 
pencardlotomy. Their microec:op~c exprenion ia very &imilar to the obaerved in • Cllrdiac 
rrartsplsnt, In whlch lhe atudy of lhe myocerdilll biopay is very valueble in eppreclet.ng lis ponible 
rejeelion 

lmmune ptMnornena have t ·en po1nled out in lhe three forma of cwdiomyopalhy, 
congMtlve, hypeitrophic, u well u reslrictille. There oa • correlation b«ween the tnciO.~ of auotl 
diaeuee and lhe pr..nce of c&l1aln hielocompellbilily entlgena; olher ob:.<trvatlone •uggutlhe 
role of • petAistent infeclion with Coxaaekte 8 Vlrua in -llchtng on an eutovnmuna ra.ponee 
agatr\8t myocardium In~· ~y. An 1mmune component of tM pathogeneaia le 
.a.o IUppoeed In piillenel wllh atrlcwenlrlr:ular blocJc, inciUSNely in adult or cong.nltal tamil'-' 
tom..Po.ible ~ "''....,.".- diM:I-.d a1eo in corre'-!lon wilh mitrei.-. 
~endFiedW~. 
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_,......._., factora ia recognized In lhe appeeranoe Gf 
AJ lut.." lm.rc.Mion of lmmu • ...._- . ... ~= .. arth~ lu"' .. 

of live tissue d1seesH (meum....... • .--
CMfiao leeloN ec:~•=~my:::"mixed c:onnective tiaeue diae~), or of lhe allergic 
~- · 11 •- 'd -•-- that lhe firwt four complement fraction• contribute to lhe ~ efleo:ting heatt ,. MI ....., · 

"~• of certain myocardlal infarctiom. 

ACTUALITĂŢI ÎNTRATAMENTUL MEDICAMENTOS AL 
FIBRILAŢIEI ATRIALE 

s. Cotoi 

Clinica Medicală ne. 3 
UIIM:niwa de MemciDă li Fumacie din Tirgu-M~~~q 

Fibrilalia atrială (FA) este o aritmie frecventă care presupune 
llt~Cro-eD\IC terapeutic! promptă. De obicei primul gest terapeutic este 
m.:.a.c.mentos, dqi tocul electric extern este considerat mai eficace. Şocul electric 
csse apl.iat de obicei cind FA constituie o urgentă, sau in situatiile cind tratamentul 
m.;tii4:amentos a fost ineficace. De altfel nu este acceptat totdc!auna de bolnav ~i 
~se pmcluce uneori efecte nedorite (22). 

Din punct de vedere clinic se descrie o formă cronică de FA, care are o 
duratii de 5 săptămîni. o formă zisă subacută, cu durată de sub 5 săptămîni, o formă 
parorisucă care durează putin şi o formă interm.itentă care se repetă frecvent (1, 
1~~ 

Scopul tratamentului tarmacologic este: a/ să modifice mecanismele 
c1ectroti!.:ologice ce mentin ~i initiază aritmia li să scadă conducerea 
.a•nu~ncriculari in limitele unei aluri vemriculare acceptabile; b/ să corecteze 
boala de bază {cardiopatie, bipeniroidism, tulburări electrolitice, acidoză etc.) (1). 

Tratamentul farmacologic urmăreşte trei scopuri: restaurarea ritmului 
~niWli (RS ). prevenirea recăderilor in FA şi incetinirea răspunsului ventricular. 

A. RestDJUarea rilrrwlui sinuzal 

Obtinerea RS imbunătăteşte parametrii bemodinamici şi amelioreaz.ă 
\lmptomatolo&ia. monalitatea scade cu 50% in RS, iar riscul accidentelor vasculare 
dinuaui semnificativ. O serie de factori infiuentează succesul conversiei FA la RS şi 
anume :virsta, boala de bază, durata ultimului episod aritmie, funCJia ventriculară 
itlnp 11 dimensiunea atriului sting (1, 7, 16, 22). 

Urmăroarele medicamente mtră in d.Jscutie in vederea unei conversii 
la RS· 
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1. Digitala. în literatură de specialitate are o aqiune controversată. 
Prin scunarea perioadei refractare ar avea o aqiune proaritmică, contribumd la 
mentinerea FA Unii autori consideri rezultatele pozitive obtinute prin digitală ca 
simple coincidenje, sau in cel mai bun caz un efect indirect ca urmare a 
îmbunătăţirii bemodinamicii (bradicardizare şi inouopism pozitiv), alti autori o 
consideră însă eficientă, in special in formele paroxistice (13, 14, 24). 

După experienta noastră considerăm digitala eficace in conversia la 
RS, acjiunea ei fiind paradoxală, favorizind fenomenul de autolimitare. Ca o 
consecintă a creşterii vitezei şi multiplicarea microreintrărilor atriale, se produce 
trecerea de la FA la RS pe • calea scună". Administrată intravenos sub formă de 
digoxin , poate fii considerată ca un medicament eficace pentru conversie. in special 
in formele de FA paroxistică, sau de aparitie recentă (8, 9, 23). 

2.Amagonişti de calciu şi bera blocanp. Aceste substante au o eficientă 
redusă, efectul lor fiind indirect prin imbunălătirea conditiilor hemodinamice. 
Dintre ele Veraparnilul ar avea teoretic o şansă mai mare de succes, in special in 
formele care apar in condijii de ischemie miocardică (10, 23). 

3. Flecainidtl. Antiaritmic din grupa le. Aecainida este eficientă fiind 
administrată intravenos sau oral, mai ales in formele de FA paroxistică sau in cele 
induse vagal. Studii recente (CAS1) ridică problema unui prognostic nefavorabil, 
putind favoriza aritmii ventriculare, motiv pentru care este total contraindicală in 
miocardiopatii dilatative şi in situatii cu functia ventricul ului sting compromisă. Se 
administrează numai la pacienti fără allerări structurale cardiace evidente (2, 5, 
18). 

4. AmiodaronuL Este considerat medicamentul de electie pentru 
conversie la pacienti cu miocardiopatie dilatativă sau cardiomiopatie ischemică 
(15). • 5. Propafenonă şi disopiramida. Unii le consideră cu aqiune modestă, 
fiind eventual utile ca medicamente de a doua linie (21). 

6. Chini.dina.. Deşi este un vechi medicament. joacă încă un rol 
Important in conversia FA la RS, fiind utilă atit in formele paroxistice cit şi in cele 
cronice. Utilizarea ei este considerată limitată din cauza efectelor secundare. Noi 
folosim o administrare intensivă, sub directă monitorizare electrică şi clini.:ă, 

tehnică cu care obtinem conversia in decurs de citeva ore, intr-o proportie ridi.:a:.i. 
Considerăm Chinidina ca un antiaritmic eficace, folosindu-! ca medtcament de 
prima linie ( 4, 6 ). 

Se utilizează in literatura medicală tot mai frecvent combinatii de 
medicamente. Astfel, combinatia digitală, betablocante şi chinidină este folosită 
frecvent, iar asociatia dintre chinidină şi verapamil are multi adepti. Noi utilizăm in 
unele cazuri, o dală cu administrarea rapidă de chinidină şi veraparnil, mai ales 
pentru a contracara creşterea frecven1ei ventriculare iu momentul cind FA ~~ in 
fluner atrial, etapă frecvent intilnilă şi considerată de noi "calea lungă" a tranlitiei 
spre RS (9, 12, 16, 17, 23). Au fost incercate combinatiile: dilliazem cu clunidmă. 
amidaron cu digitală, amidaron cu flecainidă, dar rezultatele sint incă nevenficate 
(1). 

în FA apărută la bolna-.i cu infarct miocardic acut sau in uz. de 
sindrom de preexcit.are ventriculară tip Vv'PW, este necesar să se inter\-ln.ă imo:ti.u. 



, şocul lectnc· -em sau medicamente administrate intravenos. Se 
de pre.erat e '-'' . Î · WPW · 
c:o~idc.:ră indicate tlecainida, proprafenona sau ajmal~a. n smdromul nm 
am folosit cu suca:s ajmalina şi chinidina administrate mtravenos (1, 2, 11, 22). 

B PrtvOiirol m:idivelor iU FA 

Obţinerea stabiliti tii ritmului după co~ve~ie este . o . _problem~ 
1mponanti şi complexă, depinzind de o seri~ de fac_ton: upul a~ec11un_n de baza: 
Qimensiunea cavitătilor cardiace, durata episodulw de FA, dasfunq1a nodului 

sinuzal, vinta pacientului (1, 7, 22). 
Medicatia utiliza ti pentru prevenirea aritmiei este: 

· 1. Chinidina. AI putea fi considerat ca medicamentul cel mai eficient 
pentru men1inerea ritmului sinuzal, dar in timp apar frecvent efecte secundare, iar 
unele statistici indică o creştere a mortalitătii (4). 

2. Di.sopramida. Este tot atit de activă ca şi chinidina, dar mai putin 
nocivă şi mai bine tolerată. Există însă studii care sustin că nu ar avea nici un efect 
protector (1). 

3. Digiulla. Sint unii care o utilizează, dar s-a constatat că nu previne 
recăderile, ba chiar le favoriwlză crescind şi durata perioadei aritmiei. Noi evităm 
digitala pe dt posibil, in special dnd nu este insuficientă cardiacă (8,19). 

4. Amiodmotla. Tot mai multe date in literatura de specialitate indică 
amiodarona ca cea mai eficace, chiar şi in conditii agravante existente. Din păcate 
tratamentul de durată se asocia1A cu serioase efecte secundare, motiv pentru care 
este utilizată numai foane rar (3). 

5. Flecainida.Se consideră că este eficienti mai ales la bolnavi cu 
sindromul WPW sau la cei cu FA indusă vagal. Există însă date care arati aparitia 
efectelor nefavorabile la toate medicamentele din clasa le, motiv pentru care sint 
retineri fală de folosirea lor (2, 5, 18). 

6. PropraftiWII.Q li sotaloluL Sint considerate ca avind o acpune 
favorabilă, dar este nevoie de studii prospective. Impresia noastră este că 
propafenona este utillln prevenirea recurentei FA (7, 21). 

Rezultatele de prevenire a FA prin medicatie antiaritmică sint incă 
nesatisfăcătoare . La padenp cu bipenensiune anerială şi cardiopatie ischemică se 
poate recomanda chinidina cu verapamil sau betablocant, iar flecainida in 
sindromul WPW. Noi am folosit cu rezultate bune combinatia chinidinl, 
betablocant ti bid.roxizin (2, 9). 

. ţD prezetl~ FA. menpnerea unui ritm ventricular de aproximativ 90 
de bată1 pe DW1ut eate considerat favorabil, sdzlnd cel mai putin debitul cardiac (7 
19,22~ • 

Ur.lloude nwlka"'CClte 11nt foloaite ba acat sa>p: 
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1. DigiuJla. Este cel mai vechi şi eficace medicament utilizat la bolnavi 
cu FA li insuficientă cardiacă. Sint lnsă situatii cind utilizarea digitalei devine 
problematică sau chiar periculoasă, astfel in sindromul de precxcitare ventriculară 
tip WPW creşte frecventa ventriculară prin conducerea impulsurilor predominante 
pe fasciculul accesor Kent, şi in infarctul miocardic acut unde scade pragul 
fibrilatiei ventriculare. Este putin eficientă S;:lU chiar nocivă in cardiomiopatia 
hipenrofică şi in formele de FA induse vagal. In situatii cu exc.cs de catecolamine, 
in efort, efectul bradicardizant este scăzut fiind necesară combinarea cu veraparnil 
sau betablocante (7, 8, 13). 

2. Vuapamilld. Este mai eficient decit digitala, mai ales in formele cu 
alură ventriculară mult crescută, in special la hipertensivi, la cei cu cardiopatie 
ischemică şi in cordul pulmonar cronic. Administrat intravenos are un efect 
prompt, dar poate avea efecte secundare (hipertensiune, asistolie). Noi am utilizat 
verapamilul pe cale sublinguală, situatie in care se evită prima trecere şi inactivarea 
la nivelul ficatului, obtinindu-se efecte asemănătoare administrării intravenoase. 
Nu este indicat din aceleaşi motive ca digitala in sindromul WPW. Deoarece 
aqionează sinergie la nivele diferite ale nodului atrioventricular, asocierea cu 
digitala este foarte bună, fund tratamentul de eleqie in cele mai multe cazuri (7, 9, 
10, 17). 

3. Betablocanfi adrenergici. lndicatia lor preferentiali este in efort 
fizic, in tireotoxicoză, feocromocitom, situatii unde există exces de stimulare beta 
adrenergică. Este utilă folosirea lor in combinatie cu digitala. Dintre preparatele 
beta-blocante pindololul, avind şi aqiune intrinsecă simpatică, este de preferat in 
combmatie cu digitala. Esmololul, avind o aqiune rapidă şi scurtă., are efect 
bradiocardizant comparabil cu cel al verapamilului (1, 9, 20). 

4. Amiodaroma. Are efecte directe la nivelul nodului atrioventricular 
şi efecte indirecte antiad.renergice, de aceea se poate folosi cu succes, dar mai ales in 
combinatie cu digitala (1, 3). 

Pentru rezolvarea FA nu există o schemă de tratament universal 
valabilă. 

Pentru conversia FA la RS, antiaritmicele din clasa le, (flecainid.a) 
deşi sint eficiente, se contraindică la pacienti cu funqia ventriculară deprimată. 
Amiodaronul are contraindicatii mai putine şi este eficace. Digitala. deşi utili in 
formele recente, trece pe locul doi ca importantă Cbinidina rămine medicamentul 
de eleqie mai ales in administrare rapidă.Se poate asocia cu verapamtl. 
betablocanti (1, 9, 16, 19). 

Mentinerea RS este mai eficientă cu amiodaron, apoi intră in d~-upe 
Oecainida. cbinidina. propranololul şi sotalolul. Digitala este contraindicară. 

Combinatia chinidină, betablocant şi bidroxizin este utilă (7, 9, 23). 
Pentru incetinirea ritmului ventricular, in prezenta insufic~c~ntei 

card1ace, digitala este de maximă eficientă. in caz de hipertensiune arteria!ă ~~ 
cardiopatie iscbemici verapamilul este cel mai potmit. apoi bc:t:lll!OCl.Dtde. 
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A~erea digitaJei cu verapamilul este cea mai utili pentrU obJinerea unui ritm 

\entncular optim (4, 9, 23). 
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Summary 

CURRENT ISSUES IN THE MEDICAMENTOUS TREATMENT ~ ATRIAJ. FIBRIUA"!'ION 

S. CDIDi 

Atrlal flbrlllldlon le a frequent antoythmla U.ually, IM firii .tap in lhe thef llp)l III !!w 
drug admlnlelrlllion, - 11 lhe ~le ahoctr ia conatdered more toflective The famlaooloiOW..-i 
li'Himent hM lhrM alme: 1) lo achim 111nua rhythm 2) 10 pr.vent the reNt fii ~..U. llf•d ~ 111 
elow lhe ventrlcua.r rate. 

The dFUQa 1.-d for tt~-. PllfPOH ara liated. end tt>el~ lndlcldlone - dîeeUHeet ~ 
In eumrrwy. !here la no acheme unrveraally valid In lhe lrMimeM of •• 

The o'- 1 C antlarrhythmi~ ara oontrlllndlcated in p_".nta wl!h dec>t-(1 
ventrloultlr furiC!Iion Amlodllfone le'- oontralndicated. and It,. usually eflectNe Oigttalif III UNt!.• 
In ,__. miel flbrillation. Oulnidlne la MIII lhe drug of elecbon, eoiTMIIimea ~...0 -'It 
vwapemll OI beotablockeq 

Sinua rhy1hm Nbtlll)' ie ac~tKI wllh amioderone. Chef'~ flecU\Ide ~~. 
P'OfM'•IOiol and ~. Cornbinlllion of quinidine wilh t..lablock- and "Ydrw~Zine • ~ 
UNtul 

In Ofder 1o alow lhe ventnculat , .... digilalla .. eflectM ......." oam.. tam. .. 
pr--. When.,... ~ anei lecheemoc heerl diN- ••e preNt'll veraparnolllh .,..._ 
!hen~-. Dlgitalia wlltl v.t~~PM~H la oflen a OOOd MeOCiabon. 
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TENDINŢE NOI fN EVALUARFA RECEPTORILOR 
CAIIDIACI 

OISCipliu dr lizioiOCie 
Ulli'oclsiUI!ea de MediCină ti Farmacie din 1lrp-Mucq 

Avind In vedere ci inima este constituită din mai multe tipuri de 
celule in care există variaJi receptori, identificarea acestora ca şi modul în care 
rispund la acti~rile acute şi cronice se dovedeşte de o importanţă deosebită pentru 
lnlelegerca posibilităJilor adaptative ale tnimii şi reuşita unor scheme terapeutice. 

Receptorii am~ntuie o clasâ de proteine membranare cu o mare 
afuritate şi spedficitate pentrv lif,lliW, Acnvmnea lor ~te le,-ată direct sau indirect 
de canalele ionice membranare ceea ce le explică implicarea in mecanismele 
funqionale miocardice. Cercetările experimentale realizate pe omogenate 
membranare obJinute in timpul interven!iilor chirurgicale sau examinirile post­
monem au arătat că numărul şi/sau afinitatea receptorilor se modifică în unele 
afcqauni cum ar fi ischemia. infarctul miocardic, insuficienJa cardiacă congestivi, 
cardiomiopatii. transplantul cardiac (4. 5, 6. 7, 8.13, 15, 22). Principalul dezavantaj 
al acestor metode este acela că in viuo, receptorii fiind scoşi din mediul lor natural, 
intcrttla!ia lor cu celelalte componente tisulare nu mai este cea normală.. 

Pentru a inlătura aceste neajunsuri au fost inUoduse tehnicile 
1'3dioizotopice in vivo cum ar fi mappingul autoradiografic şi tomografia emisivă cu 
poziuoni (PET). FaJă de prima posibilitate care nu poate oferi date despre evoluţia 
modificărilor in timp. PET permite o viziualizare cantitativă a densităţii şi afinităJii 
rcccptorilor utilizabilă in studia clinice (19, 20). Desigur, PET presupune tehnici 
cosaisatoare şa foane sofisticate necesitind existenJa unui ciclotron şi a unui 
personal inalt calificat, precum şi rezolvarea unor probleme legate de străbaterea 
banerelor din calea ligandului in drumul său spre inimă şi interaqiunea acestuia cu 
diferitele structuri cardiace. Pentru a fi utilizabili liganzi.i trebuie să indeplineascA 
anumite conditii: 
. . - să aibă o mare specificitate penLru un anumit receptor şi in acelaşi 

11mp si at~ o capacnate scăzută pentru fixarea nespecifică; 
- să ajungă rapid la recepton in stare nemetabolizată; 

. . . - să. aibă un rapon singe/Jesut ridicat pentru a evita coreqia pentru 
radioaaMtatea csrculantă; 

-si nu aiba efecte secundare. 
. . _Se _cunosc _astfel de ligaDZl dintre care cei mai utilizaţi sint c11 

metiJqumuchdanil beDZIIatul pentru receptorii colinergici, muscarinici, cll 
pmdololul_pc:ntr: receptorii N!ta adrenerg~ci, c11 prazosinul pentru receptorii alfa 
adrenergaCJ, C k.ctall!icnna pentru receptorii serotoninergici sau pl8 

Ouorometaraminolul pentru mappmgul neuronal adrenergic (20). 



De mare importantă pentru actavitatea cafdiacă sint uup1orii 
adr~n~rgici prin care catecolaminele modulează o vanelate de răspunsuri 

fiziologice legate in special de creşterea frecvcn1ci şi foq.-i de wntraqic. Fiecare 
din cele 2 grupe de receptori adrenerţid alfa şi llcld cuprind subtipurlk 1 şi 2. Ei 
au putut fi purifscati, genele şi/sau ADN pentru sublipunk: ·alfa 2, ~&al şi 2 au fost 
izolate, iar secventa lor determmată. S-a putut stahili de exemplu că ·in ciuda unei 
mari s1milarităti in secventa aminoacizilor ce constituie proteinele diJt care ~int 
alcătuiti beta 1 şi beta 2 receptorii. aceştia sint produ~i de !-'Cnc dikritc (12). 

Deşi efectele stimulării simpatice sint studiate de multi ani, fiind şi 
cele mai cunoscute, explorarea in vivo a reccptonlor at.Jrcncrgici cu ajutorul 
radioliganzilor a adus date lămuritoare deosebite cu privire l<l modul lor de 
funqionare. 

Se ştie mult mai puJin despre alfa receptorii cardaaci decit despre het.t 
receptori. Studiile cu C11 prazosin, un blocant al alfa 1 rcccptorilor, au arătat o 
răspindirc relativ uniformă a âestora la nivelul miocardului (5). 

În ceea ce priveşte beta receptorii. ei sint numeroşi la nivelul Intregii 
inimi, in miocard predominind beta l. Receptorii beta 2 se găsesc răspinditi pe 
intreg teritoriul cardiac. dar in special in atrii. Se consideră că receptorii bcta 1 ar 
media răspunsuri inotrope şi cronotrope iar beta 2 mai ales pc cele cronotrope. 
Densitatea receptorilor beta in miocard diferă cu specia. fiind apredată in VS la 
om ca variind intre 30-79 fmol . mg" 1 (11). Răspîndirea lor nu c.~tc uniformă, 
observindu-se o densitate mai mare la virful VS la toate speciile ( 17). Prcz.cnta bcta 
receptorilor in ventriculii mai multor specii animale este in concordanJă cu părerl':t 
că fibrele nervoase simpatice inervează toate zonele inimii ( 19). 

De remarcat este faptul că receptorii beta adrenergici nu se găst.-sc 
numai in miocard ci şi la nivelul vaselor, subtipurile beta 1 ş-i 2 variind chiar şi in 
diferitele structuri vasculare (adventice. musculatură, endoteli u) (fig.nr.l ). 

l:i)h -·-
fT~ N. J.: l..oalizarea ,~llf'ilm" ~ ~ 

tii difentc .-.tu~ ti X'DC ak iDimii. 

Rec~ptnrii musr:annici­
colintrg~ci sint impăllili In mod 
clasic in cele 2 suhtipuri MI şi M2 
in tunqie de afinitatea mai mare, 
respectiv mai msca pentru 
antagonisiUI pircnzcpinl. Mal 
recent. luind in considerare 
afinitalea fată de un .nou 11ntagonist 
M2 aşa numilul AF-DX 116, 
receptorii M2 au putut fi la rindul 
lor impărtiti ill 2 subda~ , a.~tfcl 
incit putem vort\i de fapt de 3 
subtipuri MI, M2, MJ. A~l lucru 
a fost confirmat prin clonarea 
şi secvc:njiali:~.arca genelor care 
codt:al.ă proteinele r~pt'Ciive (3). 
Reo:p10rii a.rdiat.i apaqin clasei 
M2 cu mare afinitatc ~ntru AF-DX 
116. Problema esae complicati de 



raptul ci există o beterogenitate a receptoriJor miiSClrinici miocardici in funqie de 
specie (Ml la puii de găină. M2 la şobolani), ca şi de fapt~ că _vasele ~ronare 
posedj la rilldul lor astfel de receptori (de ~emplu la porc ŞI la ciine Ml Şl ~ la 
bovine M3) JocalizaJi la nivelul sarrolemal m musculatura netedă. Receptor:u ~1 
sint responsabili de redistribulia fluxului sangvin in zon~le su~nd~r~ce- ~ 
timpul vuodilataliei coronare oolinergice, in timp ce Ml ŞI M2 smt Lmplicap m 
creşterea perfuZJei miocardace ( 16 ). _ _ 

Utilizind C11 metilquinuclidinil benzilatul ŞI tehnica PET s-a putut 
ooru;tata ci VS oon1ine un număr mare de receptori mus~ci ~lin~gici 
oomparativ cu VD sau atriile. ceea ce sus1ine ipote~ une1 mervaJU drr~te 
parasimpatice a ventriculilor. Acest l~cru s-~ _ ~ealiza _ ~ calea ~onilor 
pt"l!ll~anglionari_ oolinergici ai căror corpa celulan IŞI au on~ea in atru (21): 
Eliberarea acetiloolinei la nivelul tenninatiilor vagale ventnculare este dea 
dependenti de aciivitatea celulelor situate la nivelul atrial a~d _ati~ efecte atriale 
de tip cronotrop cit şi ventriculare de tip inotrop, o frecventă JOasa fiind oorelată cu 
o activitate vagală crescută. 

La niVelul inimii ca şi al vaselor au putut fi puşi in evidenţă şi 
receptori specifici cu mare afinitate pentru benzodiaupine. Folosind ligandul PK 
1119S marcat cu C11 ca antagonist al receptoriJor benzodiazepinici, s-a putut 
constata o răspindire a lor relativ uniformă in miocard, ei fiind situaţi la nivelul 
membraoei externe a mitooondriilor. Deşi funqia acestor receptori nu este prea 
b~!k .:uooscut1. se ştie că benzodiazepinele pot interfera cu mişcările ea2+. Astfel, 
5tudille experimentale au arătat că PK 11195 antagonizează efectele blocanJilor 
canalelor de ea2+ (dÎJtiazem, nitrendipin, verapamil) ca şi ale agonistului BA Y K 
8b44 1i inJUb1 aritmiile produse prin iscbemie şi reperfuzie crescind fluxul coronar 
(10). 

Implicatiile clinico-farmacologice ale acestor date se dovedesc foarte 
lmponante mai ales că de curind cu ajutorul PET este posibilă urmărirea in vivo şi 
la om a inen'lltiei , distributiei şi funqionării receptorilor cardiaci (10, 19, 20). 

Este deja bine cunoscut faptul că sub influenta unor agonişti sau 
aBI2&i)~ti ca §i in cursul diferitelor afeqiuni cardiace, numărul receptorilor poate 
scldca (down regulation) sau creşte (up regulalion) (18). Tratamentul cu agonişti 
duce la • down regulation• iar cel cu antagonişti la • up regulation• , expunerea 
prelungitA a tesuturilor la catecolamine sau acetilcolină crescind numărul recepto­
rilor bela adrenergici ~u muscarinici colinergici in miocardul ventricular. 

Ocluzia ooronară tranzitorie se insoteşte de creşterea densitătii alfa şi 
bc~Ja. ru:eptorilor, In limp ce activitatea adenilat ciclazei scade progresiv. Această 
'-Tqle:e poate fi cauza efectelor amplificate ale catecolaminelor la nivelul cordului 
asdlemic. Densitatea crescută a beta receptoriJor poate fi inversată dacă se înlătură 
1gcntul care a produs Iezi unea şi se restabileşte nivelul celular al A TP (12, 18). 

_ Datele rece~t~ a~ ~dus dovezi că recep!orii beta adrenergici pot exista 
atit la ruvelul sarcoleme1 a1 ŞI 1n cuoplasmă (12). In timpul ischemiei miocardice 
poate avea loc o redistribuire a acestora din interior spre sarcolemă. Rămine de 
stabilit daci atit beta 1 cit şi bera 2 receptorii suferă o asemenea distributie dar 
eate clar ci nu există _modificări corespu.nzitoare ale numărului locu,rilor 
m uscarinioc. 
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în i.nsufidenJi cardiad oongestivă, proporţia beta 1 ~ 
conoomitent cu creşterea proporţiei beta 2 receptorilor (5, 6, 7, 13, 15). in fazele 
finale ale cardiomiopatiei dilatative densitatea beta 1 receptorilor se reduce mult, in 
timp ce a celor beta 2 rămîne normală (7). Fenomenul de • down regulation• 
selectiv pentru beta 1 s-ar explica prin aceea el beta 1 receptorii sint inervati fiind 
asociati cu terminatille nervoase noradrenergice. 

La pacientii cu afeqiuni mitrale, densitatea beta receptorilor creşte in 
atrii oomparativ cu ventriculli (11). Proporţia relativă a beta 1 şi beta 2 receptorilor 
nu este modificată fată de normal dar răspunsul adenilatddazei la agoniştii beta 
este maJ accentuat in ventriculi fată de atrii. 

La oordul denervat şi transplantat se oonstată o creştere a densităţii 
beta receptorilor dar fără modificarea a.finitătii lor (22), in timp ce la atleti scade 
(19). 

La hipotiroidieni există o creştere a densitătii receptorilor muscari­
nici, in timp ce la hiperdiroidieni nu se observă modifidri semnificative (19). 

Dar variatia densitălti receptorilor nu reprezintă singurul fapt demn 
de luat in oonsiderare. Modificările "post receptor" legate de alterările proteinelor 
G, adenilatciclazei, proteinkinazei pot avea semnificatie deosebită (l).Studiul 
acestora este însă dificil şi se află la inceput fiind rea!Wlt mai ales pe limfocite şi nu 
se ştie in ce măsură datele sint valabile la miocard (8). 

Scăderea răspunsului miocardic la stimularea adrenergică in 
insuficientă cardiad oongestivă este prin ea însăşi nefavorabilă. Efectele favorabile 
ale agentilor beta blocanti ar putea fi explicată prin contracararea fenomenelor de 
"dovm regulation• existente la aceşti pacienti, ceea ce restabileşte capacitatea de 
răspuns a miocardului la stimulli noradrenergici. 

În acelaşi timp rezistenta beta 2 receptorilor la fenomenul de "d0'\\11 
regulation• şi creşterea proporţiei lor poate fi folosită terapeutic prin admimstrarea 
unui agonist beta 2 selectiv ca agent inotrop (1, 12). Problema este mai complicată 
deoarece s-a constatat că şi tratamentul cu unii antagonişti poate induce fenomenul 
de • down regulation• (12).' · 

La pacientii cu cardiomiopatie dilatativă , tratamentul cu blocan!i 
selectivi beta 1 (metoprolol) s-a dovedit a avea efecte favorabile , dar ca şi in 
cazurile cu insuficienJi cardiacă congestivă , efectele in timp nu sint verificate incă 
(8,14). 

Modifidrile pe termen scurt ale numărului adrenoreceptorilor 
cardiaci se produc probabil prin redistributia receptorilor intre suprafata celulară ~i 
interiorul celulei şi prin modificarea ratei depunerilor intracelulare , inserţiei la 
nivelul membranei, degradare şi intemalizare (12). Refacerea receptorilor 
adrenergici observată după un tratament cu antagonişti ireversibili a do\edit 
existenta unei rate lente a sintezei lor, aceasta constituind singura cale prin care se 
poate controla numărul receptorilor pe termen lung (12). 

Pentnl a inJluenta fenomenul de "down regulation• produs prin 
administrarea de antagonişti beta, s-a recomandat un tratament intermitent 
alternant care să permită refacerea receptorilor cu agonişti beta ! şi beu 2. s.u 
perioade de tratament cu antagonişti beta 1 pentru a induce creşterea ~ta 1 
receptorilor şi a le reface sensibilitatea, cu mentinerea funqiei receptorilor bet;a '2. 



A"ind in vedere cl efectele cronotrope şi inotro~ ale be~ 
riiN asu ra tesutului cardiac sint stimulate de o cascadă de reaqu 

:u:tice intra~lulare initiale de activarea proteinkinazelor dependent~ d~ 
cA.MP re~larea răspunsului func\ional la stimularea beta r~ptoare poa_ e 
~li14'tă 1~ diferite nivele. Astfel de încercări interesante terapeutic au fost_ real~ te 
~tihzind forskolinul care stimulează activitat~ . ademlatct_clazel du: 
scrun~rcuitind beta receptorii şi cuplarea lor cu adendatctcl~ ca ŞI prtn folosu .. 
inhibJtorilor enzimei de conversie ai angiotensinei pentru a stimula beta receptam 
(1 )-

Se conturează deci tot mai clar că noile date asup~ răspindirii_ şi 
modului de funqionare a receptorilor cardiaci oferă pers~1ve terapeutice 
incurajatoare bazate pe intelegerea modului ~e aqiune a unor medl(:~mente asu~ra 
acestor \inte. Determinarea in vivo a grad_ulw de ocupa~e a receptorilor_va penrute 
stabilirea cu precizie a dozajului şi duratei tratamentului cu beta blocantL 
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Receptor. for benZodiazepinee -• aleo found in the myocardkJm, being 

<o~lated wlttl ea•• movemena. . . . of lh data .,. very tmportant. 
The clinoeal at'ld phatmacologtcal tmphcationa - . dor\ 

·-'ty ~ when uaing PET it ia posstble to aearch tn vivo in numana !of the tnneN • 
efpec... ·-~ . pt in heaJ1h anei diNaM .. 
a.oV>ol/tiOn and func:tJontng of varioua lypM of cardtac rece ora 

A vEGTAGI ARTERIAS KERINGESI ZAVAROK 
KEZELESI~LVEI 

Brassai Z., Brassai A 

~ Otvo&tudo!!Wiyi b ~ E&Yetem 
1. oz. Bd&)'ogyuuli Kiullb 

Az al~bbiakban, az irodalmi adatok fs harom tvtizedes klinikai 
tapa .. vtalat alapjan, ismenetni szeretn~n.k. az obliterativ ver~rbetegsegek 
kezclestnek n~hany id~zer-U k~rd~t. A t~mav.Uas:zUs aktuali~t k~t t~nyez6 
indokolja: 1) az obliterativ ver~rbantalmak ut6bbi tvtizedekben jelzett szămszer-U 
novekcd~. 2) az angiol6giai k6nani fs kezelf:si k~rdfsekben kialalrult 
~zeml~letvâlt.âs. A terapias probl~makt61 nem e1Vlllaszthat6, azok alapfelt~telek~nt., 
"conditia sine qua non"-k~nt tekintendl5 a pontos fs komplex diagnoru felalli!Ma. 
Ez dontl5 jelent~gtl a kezelf:si terv k.ialaki~ban. TiikrOmie kell nem c:sak az 
elzâr6das helyet., kiterjed~t., sulyossâgat., az adott kollateralis tanalek nagysâgat, 
hanem a haemodinamikai fs haemorheologiai ăllapotjeMket., a beteg ăltalănos 
biol6giai sutusat, valamint a k6rfolyamat aetiologiai besorol4sat (3, 11, 18, 30). 
~indez egyetlen m6dszer segftstgevel nem lehetstges, ehhez a lilinikai, 
biol6giaiJbio~miai vizsgălatok (v~rcukor, 7SlniikOr, hugysav, aggregabilităs, 
viszkozit.âs, immunglobulinok stb.) mellett mfiszeres eijărisok (EKG, mellkas ng. 
szemfenek) fs speciălis angiol6giai m6dszerek (Doppler, Ecbo-Doppler, 
anenogrăfia, digiulis szubsztrakciOs-angiogrifia) sziikstgesek. A nyen 
lllfo~ci6k Osszevet~ uun alakitbat6 ki az adott /cn~lisi tov , amely 
m6dszereiben komplex fs mindcn esetben individuali.:z.1lt., kell bogy legyen. 

Alapvetl5 fontossâgU. de a ~rsz4k0Jetek plurifalaoriilis jellege b 
a k.6ru2rmaz2si teny~k banyos lânazemei miatt., tclj~geben ma sem 
mezoldou ktrdes. 

A rhrombangili.J kezel~ben a Tetracyctin-Phenylbutazon-Prednison 
~ kttstgkfviil jO h.at.âsu, e~rban az akut ~ szakban (11, 40). 
l:pct.an a D'l.isgas sullyedess.:l, unmunglobulin eMJtol.Uokkal jarâ fol'lUkban 
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sikem:l a!blmamlt a szintttikus anti.malariu teszftmtnyeket (Hidroxicloroc:bin), 
illetve a s6Jyosabb autoimmun kOrktpekhez sorolbat6 forD'I4kban az 
immunoszupresszfv citosztatilrumokat (Imuran, Endoxan). Tekintettel a 
dobjnyflist egytnelmtien bizonyftott k6rszarmazâsi szereptre ebben az 
immunvaszkulitiszben, a dohtnyzas elhagyâsa alapvetO feltttele a remisszi6ba 
junawnak (3, 11, 17, 30, 36). Ujabban vfrusos eredettl angiitiszekben siterrel 
kt:csegtet a systemâs vtruseUenes szerek- acyclovir (Zovim.), zidovudin (Retrovir) 
- alhlmausa(l7, 36). 

A:z atheroscloosis kczelbtben alkalmazon va.szkulotrop anyagok 
kOzfil a legelterjedtebb az antibradikinin bawu piridynol<arbamate (Anginine, 
Angioxine. Prodectin) amely bizonyftottan ktslelteti a fali Od~m. ~ az atheromâs 
plakk ~L A !Ur lrifejiMOtt, exulceral6dott, begesedett atbero~t nem 
tudja befolyăsolni b - eUentttben a kOzbiedelemmel - nem m6dosftja a Z5lrtUkrOt 
sem. Blztat6 ~rletek vannak mâs - ugyancsak antibradikinin hatâsu -
fannakonokk.al is (3, 8, 11, 21, 31). A:z aetiologiai kezeibbez tarto.ok a 
rizik6faktorok- dobânyz4s, elhizâs, magas vtmyomâs, hiper- b diszlipidtmia stb.­
korrig414sa is. Ez ut6bbival kapaolatban bangsulyozni kell a Z5lrtiik0r ~galat 
gyakorlati jelenttlstgtt: amennyiber. a lipidogram normâlis, oem szii~ges 

semmilyen ttrendi megszor1w (!), ba viszont k6ros, akkor az alkalmazott ttrendi 
b gy6gyszeres kezelbt az adott fenotlpusra kell bclllhani. lgy pl. IV, V tlpusli 
hiperlipoproteintmiâkban sztnhidrat b alkobolszegtny ttrendtOI, wl4ammt 
dofibrat., etafibrat, bezafibrat tartalmu gy6gyszerekt61 (Atromid S, Duo-lip, 
Lipantbyl, Cedur, Normolip) ruhatunk eredmtnyt. A Il/A tipusban kolesztcrin 
szegtny ttrend. valamint cbolestyramin (Quemid), PP vitarnin uarmaltkok 
(Nicangin) tbyroxin~roisomerek (Dttbirone), lovastatin (Mcwrur) javaUt. A 
11/B tlpusban a ktt kczelbi m6d kombinâlâsa szukstg\!S (7, 14, 18, 25, 30, 40). Jo 
hawu az alfa-koleszterin (HOL) ktszftmtnyek. (SeefiM:hOI, Eisapen, Lipostabil), 
valamint nyers olivaolaj hasmâlata (11.36). lsmeretes, bogy a nOYtnyi olajok 
mekgh~kor - a teUtetlen Z5irsavak teUtOdbc kOvetkezteben - elveutik az cl~b 
emUtett vtd6 tulajdonsâgukaL lgy az olajjal vaiO sutbnek-fOztsesnek antiaterogtn 
baâsa Din~ 

A diab~ttus microangiopath1a kezeltstben j6 baUstl az 
arteriolo-capillaris membrana basalis megvastagodast csOkkentO b li 

vtr-viszkoziwt javft6 Ca-dobesilat (Doxium. Dexium). 

IL RLpomeabilizAcws knell..s 

A:z ~ permeabilit454nak belyreAlUwa idealis terapi4s elj4W, de 
csak az idO.lt Yer6tnzt1kiiletek 1 elzar6dâsok egy rtsztntl a.lkal.mazba\0 siterrel. 
M6dszereit teti.Dtve tObb ftle lebeL 

1. A~ thrombolysis (Streptokinâzzal vagy UrokinbW) 
els6sorban a beYeny Yer6trelz:lr6dâsokban alblmazott eJjjnls, de idUJt form.tkba.o 
il ~btlhat6, amenDytben azok nem r~gebbiek 3 b6naposn4L A Y6rbat6 
~ a tronikus e.lztrodUokban nagyon SU"rtnyck (10-~-<ll 
repermeabilil*iOI artny)- Anem ritka me~kbatâsok -IJ.z, unic:aria, ytrztsek­
CIOkkentbel6k a rz.ddcdv thrombotysissel - az e!Drodott antmba vezctett 
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llaUtc:rea ~ Maţoh killdltl WGIIJiltll ~ I'OriG (1D-€10') id0wwll6 
p&a~11tiDOit8 aktl'-&ivr ~ iiJc:M depOC~~ (Strept~) ~ 
.,up1166 ftbr:oolnik• farmakoDot (tllrombodale. bcpaUD throml'1osamin) _rtvâl 
(11. '"· :!1. 30). A lcPJk.crcacbbaek e ICr1lk:lal a iZOYeti plasminortn alnMtor 
(tii!J...e plumlll•'~ .ctMitor. d'A) beYczeltx bizooyull (36). N~ meUOzendO az 
a l:'•nrt.a.u W\âo. bol:) thrombolitikui kczcltsock aak mepeleiO laboratOnu.mJ 
hJ.Mn'd icbct ocktfopu. amely ~ ICali az alvadMi paramtteret pontos b 
foh;~malal dleD6r 1bJ:t. 

· !. A IJGlJon.os ~ (e~~dDVUCUlaris dc:soblJteratio 
GriUilZll·ftk utftarel) c:b&orbaD 52lCDOzisOk.. illetve rOvidebb elzăr6dâsok 
CK'tribcll P''31lt. Az uomWi c:rcclmtDyek 'ltaUball jOk. a bossz(JtivUak nem 
eovirc ~76ek (1S, 36). 

· ~ (i clji~ a m«JumiJau ~. amelybeD erre altalma.s 
cszltOnd (anţJO'>IXIJK"' ellenOn.t:s mellett) tnoUtjtk el az arteria lumentMI az 
eWtOcUst ~trchm/1 atberom.it (11,36). 

4. A l.a.Jer IIDfO' IDmiJcw llllgioplosricll, amely b6vel elporlasztja az 
eJzarO DUtcn.it. v ut{)hbi tvct e~k le~tDye:Sebb rekanalirldOs cljUtsanak 
·~- A ledlntbi ncbtntrelt: meUett, ma mt& probltmitjelent a k6ros szOvet 
dklllimltbe 1 aormil trUbzOvettOI (15, 39). 

S. A wbb:zi m6dsz.en:k (thrombeadancrectomia, by-pass technikik) 
bcGut>b elzarMi.'iOl tartOI me&Q~t il lebetOYI! tcszi.k., de a javallat 
t'efjJUWill..ll ebben az aetbcll il alapYC16 feltttel a kiiraml.Ui trp11ya (out Daw) 
tDtrgri~ (15', 3-'). 

Az antilt:oaplba ~ idOli ~talmakhan 4ltal4b"D c:sak 
ktt bdyz.ctbcll u.okon 10r kuOlDi : a) Buerp-kăr 101'07Jltos thrombozissal 
CW~Dlu.1.16 ~ ac:tc.ibea, b) recoastniCtiv trmlllftekct kOw:tOCII (11, 15, 34). Az 
alblm.llnn u.c:ret bepati.n-~~ iUcM: K antMtaminok.. 



bo-ouprin. NylidriD) b • pmma-rccepcor adtjmok (Cydandclatc) cbil-ulft>an• 
mtl}· trpa~<ihan (izomen::ktlen) credmtnycmck \'i..~~tah(ll. o.y.koftali 
jclcntchCgli. hogy mmdc1.ck a g:.U~crck ~ra_q,d~m'k S)-mp.Uha.k>lrlÎ.Utt 
vcgtagon (Il. 34. 15). B) Mvm·a.JoJo-n:iawiL<o4; 1 Papncrin. PP .VIUmin b 
slAirmaztbi, Nican!!ln. Complamin. Sadamm. Xanllnolntrotinat. Audil,.t, Ha.lidOf, 
HydralaJin) kOzvctlcniil az crfal !Oimatmm clcmcJrc hatnak. C) P.n.TIU'>-ntiiJC.Ulo 

~Uruuuolc rMydocalm, Mydc10n. Thalamonal) a thal<&mu." ~ fo~tia 
reucularison kcresztul crcdmcnyc7.nck :llralan~ ilom- 6 cr-ronu.' cllvuUst. D) 
Kompla luuasu alfa t>lokkoh\ t>cta i7,1!110 6 myova'-CulcHel~un .. kcvjtmtnyek 1 

Vadtcrein, Dcpot-Padutin. Dcpot-Kallikrcm illcnc a Cctc1.hl. El A 
calciuna-antagonistdk C!Ooportjaha tartoz(l gyOgy~zcrck antiva~c~pashku.s 
(Nifedipin. Ada lat., Corinfar, illctvc Aunaririn. AunvJn ). va LI mini truH6ou.s 
restabili.z.ăl6 (Stugeron, Stutgcron) hata.~uak ( 11 ). 

Jelcnt>cn cgycrtclmucn clfogadou Gcr..a 1'(111 T a1JJJ (1.,'SA) 
megăllapitâsa. mi szerinl "ncm ismcrunk CR.''cllcn o~· . .n ,-a~ndJiatatort ~m amcly 
szelcktiven tăgitana a sztlkiill c~r..akasz kollatcr:lli.'lit". Btron~itnll ,.i""'"'· hogy .u 
ertăgitoklcal 10rten6 kczeles az ăltalâ~ vcmyom.:l' ~kkcnt6t\'CI hkbblh Q 

pu[Uzws gradim.st (a kollatcrâli<; fcjleszt6 ingcrtt) e,, a hurm<~tomrtuiwtr.u rt-..cn 
a vt!rt a johban tăguiO cpehh e~nka.<ol.Ok fclc lcrcll (SIC411 phcnnmcn). Ennck 
ered111Cnyekepp a karosodott vcgtag \'crcllât:ls;t ncm Javul, s6t romhk. 
Kovetkczeskcpp atherosclerosis oblitcran!'han b diat>ct~ an11opathi.'ikb.an az 
c!nâgit6kkal tonc!n6 kezeles ncm csak hatâ~talan, hancm Urcn ~ 6. mmt tlyl:n 
ellcnjavallt. 

A hyperaemiz.âiO fnnfitl:tck - Juml\ali'i 6 fel~ ttlotiiOlh.'i 
r_ympOJh«tomiiJ - valamint a sympathicus Uinc xilinr.r l'tl~ alkoholm mfiltrdu~a.. 
elo;6sorban a vasospastikus k6rktpck (Buerger kor. Raynaud ~IJndrc'tmaJ S\1~05oi1MI 
furmaiban javalltak (15, 34, 40). AthcrOM"Icrosi.'i ohlitcran,h;.n ~ da;abcteld 
ang10pathiaban halâ'iOSSâguk keiSCgC!i, ~~ a fclvfni tnagllă.' a • bon~ng 
lcndtng~ fenomen rt.en az iwmkennges romlă...at cn.-dmcnycJ.ht:ti (Il, 34). 

Cc!lja a kollaterâlis keringes es az clz.ârOdă.' alatt1 \1!ra~Jis javiiN., 
a pcrfUzi6s gradic~ nOvelese ~ a vtrvl!.:t.k01Jt:h ookkcnttse rMn. Ez utMII\i 
lenyegfbcn a hacmatoluit, a plasma-vivko:rJtâ'i, a vfl1'6s\>Cfie\t-'IIM.Itc. • 
thrombocyta-aggtC)!llbiJltăs Cs az Crythrocyta·flL"XJtiiJJiâ' (dcformabtflfis), v.tJ.tmJill 
az aramlâsi scbosl:g fuReVc!nvc (JX). Buonyitott, hoţ)' a leţf~ibb l!rbctc~gt'<n 

(athcrosderosiS. thromtlangtitiS, dl<tbr.l~. !oelertxkrma '>lh.) n6 :a pl.im:a-~7ko1J ... 
lâ\, fokoztldtk a 'lot'lrtlsvtnc:sl~p-~ a vtrkmc.t.kc-ilr.pcţAhO ta~ tu 
crythrocytak flc:xiballlâsa (11,40). A b.ilcmnrbcolo~taa kcJclb en:kcl ar 
clvâltozasokat c.t:lozza, ic-ckcl\'Cn llket ja'lo1lllna. Ar alkalmaJon f:armakono!t. 
jOreszc az utObb, ~k gy(lgyucnpari kutathauuk tenntllc. Hata.\l:ana ~zcmpoacb-01 
az alal\bt tleiorolâsuk lwuk a kţ3UckJntbetlltlhnd .. , :amcl) U cr,u rbcolopai 
il~po1JC1z6kcr vazi fiC"Cicmbc: (4, b, 8, 9, lb, 18, 32. l.l, 37J. 

1) H~ csolaml6k- llypcM>Iaemuj!6 Jwcmodalutio rMa 
bar au (Datna .-o, Dcmu 70. Maaodcl., R..bcomacrodes)-
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2) Pltuma viszkoziub cstWcuU6k. A plasma viszkoz1W CIOktenttse 
robb llton lehetse!ges: a) defibrUuUiissaJ (Arwin, Ancrod. Defibrase), b) 
p~arma[rrr:zisstl. c) daudn klszi!m~~Jclcel (Dextdn 40, Dc:xtJ'U 70, Ma~ 
Rbeomacrodcx). d) ptntorifyi/U~~~LI (Trental, Torental, Agapunn, Rentylin, 
Claudic:at-retard. PentoXIfilin) es e) sulocndin (Auvisco. Auversin) segftstga.et (4, 
9, JO. 16. 20. 22. 33, 3"?). 

3) Eryrhrocyra-s/udgt cs61c1ant6k: a) defibrlruil6 szodc. b) pentaxifily/Jin, 
c) dLW'dll kiszfrmin_"Hk f6. 9, 16. 18). 

4) Thromhocyra-aggrtgllliot cs6Jclce1116k: a) acidum ac6hil.osaiicylicum 
(.o\spirin, Colfarit, Godamed. Winsprin) • k.is. 300-350 mg-QS adagban. Vigy.izat, a 
d6zis nOvel~e - a prostacyclin gătlăs ra.tn - antiaggregăns hatăs csOk.kentestt 
credmtnyezi!, b) dipyridnmol (Persantin. Curantyl. Dipiridamol), c) sufinpyrazcm 
(Anruran), d) ·indomttacin (lndocid. lndomet), e) hydro.riclorochin (Nivaquin, 
H•droXIclornchinJ. !> ciproheptldm fPeritoiJ, g) ticlopydin (1iclopid) az ujabb 
kes:tftmtnvck kOzl.il (IX. 20. 23. 2-t. 32). Ebbe a csoponba sorolhat6k a prosuu:yclin 
kl.ttilmtrrYtlc ts prostacyclm analogok (Pgl;z. PgEt, Iloprost, Vasoprost), amelyek a 
tbwm~ta aggrcgatiogâtla' mellett. gâtoljâk a leukocyta adhaesi6t - es lgy a 
leukotricnek fclsz.abadulăs;it - valamint a thromboxan (TXA2) es az EDer 
(endothclium derived constricting factor) er6s vasoconstrictor ha~L Ennek 
eredmtnye az trfali simaizomseJtekre kifejtett er6s relaxanshatăs (18, 26, 35). 

S. Vorom!rusr fle:dbilitt.isc n6vt/61c. A rigid vOrOSvtnestek fiexibili~ 
jJ".ithato· a) a sejth:irtya szintjen tortenO caicl.UnJ aklamwiJlciO găUasăval. mint a 
nifed•ptn (Ada lat. Corinfar, Nifedipm) nicardipin (Nicardin) es fiunacizin 
(rlunazin) eseteiben. b) az inrractlluldris cAMP nOVeJesa.et (lsoxisuprin), c) az 
mrractlluldris ATP koncentrâCJ6 emeltsevel - adenoziniTifoszfăt keszftmenyek.kel 
(Fosiob•on. Atriphos), valamint d) a sejthQnya foszfaridil-colin koncentr;1ci6jănak a 
oo~l~vel. bufiomedal (Bufedil. Loftyl. Fonzylane) ra.tn (2. 11, 18, 28). 

Mint a felsorolă.~h61 kitGmk. a gy6gyszerek j6resze egyidejGen tObb 
tamadisponton fejti ki a hatasât. A haemorbeologiai kezeles kapcsan alkalmazott 
tunukonok , a j0v6 gy6gyszerernek teluntendOk es a malcro-, illetve miklo -
drkulacies t.avarok băListerâpiăjât kepezik. 

' 
VT. Oxigen-rudpia 

. A wrararamlâs novelestnek- az eiObbiekben emlltett- lebetOstgein 
ldvut, az &haemrăs vtgtag szoveti hipoltiăja javtthat6 a ver oxigtn-telftettstgen.-k 
emelt.&tvel is. Ennek tObb m6dozata van. 

1) lnrra-aneridf oxigin knLI.is • oXIgen găzzal (40-100 m.J oxigen 
l:ud4.-.a tdlnyomâssal. Z0-30 pere alatt) vagy biperoltigenizalt dextrănnal 

Z) H:-~rbariku.s ocf?tniuiciO. Tulnyomâsos oxigen găzzal caisson 
nmraban lllntn1k. KoltsegJgtnvessege, veszttyei. meUekbatăsai miatt. nem 
val~ttna bea houA flizl>tt remtnyeket. es ak.ăr az el6z6 m6dszer _ az intraarterW 
ougtn kczeles - nem tudott elterjedni ( 11, 30, 40). 

3) _ Oriarulbolikus tuăpÎil. Sztles kOrben basznâlatos. Nem az 
llllgtn-suturki6 n~I~I, hanem a sZOveti anya~re _ Szentl)'Orl)'i-Krebs 
dkluson ktresztQJ tOntn6 - befol)i.soltUval, DOYeli a !ejtet hiponaval szemben.i 
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tolerin~jăt, ellentl16ktpesstgtt Az alk.almazott gy6gr;1.erek r~zben un. 
vUJ6~leklroliJ transzponorolc pl. K-Mg-aszparaginăt k~zftmtnyelc. (Tromcardin, 
Panangin. Aspacardin), rtszben belyileg ts i.m.-an adott drprorrinizAlt virlcivonatok 
(Actovegin, Actibaemyl, Solcoseryl). Ojabban a camitin denvătumokr61 (Camigen) 
bizonyft6dott, bogy Itoyegesen javftjăk az oxigtnielbasznâlăs hattko~gâr fJ(). 
36). 

A mozgăs-ter.ipia az idiilt verOtrbăntalmak kezeltstnek alapvet~ - ts 
egyben fiziol6giăs - m6dszere. A kezdeti pr6bălkoză.sok (Buerger toma, oscillăl6 
âgy) utân, ma mâr egytrtelmuen elfogadott az un. nSUJkJJSzos jtirtlstaapian. Ennek 
kerettben a beteg az aktuilis diszbâziăs indextnek 90%-ât teszi meg egy iitemben -
nem vârva meg a făjdalom megjelentstt! - majd 1-2 perces piben~ utân fol)1atja 
utjât, napi âtlagban 5-10 km-t gyalogolva. A m6dszer battkonysâgăt a vizsgăl<!tok 
egytnelmfien igazoltâk (11, 12. 29). 

V//1. Ba/Mo-raapia 

Sztnsavas fiird~k ts mofetta kezelts formăjăban a Iegeredmenyesebh. 
A sz.endioxid mellett, negativ ioni.zăci6, a Ieveg~ magas radon tartalma adjăk azokat 
az OSsz.etev~ket, melynek batăs.âra - vizsgălati eredmtnyeink szerint - regionălis 

hyperaemia alakul ki ugy a felszfni (b6r), mint a mely (izom)-keringes 
vonatkozâsăban. az als6 vtgtagi pertUzi6s nyomăs emelkedestvel ~ az ISChaemias 
vtgtag vtrătâramlăsanak javulăsaval. Ez a redistributios mC(:haDJzmus sokkal 
kifejezettebb a termtszetes sztnsavfonâsok (kovăsznai. borsztki, tusnădi szen~va.~ 
vizek ts mofettak) hasznălatakor ts gyengtbb a muvileg - balneo-fllikoterapiâs 
osztâlyokon -lttrehorott sztnsavterâpiânăl (10,11). Ez a kezel~i forma elc;6sorban 
a betegek orvosi rehabilitâd6jăban nyer al.kalmazast. Nem elhanyagolhato az a 
ttny, hogy ilyen tekintetben România egyediilăll6 - s.ajnos alig kihasmâlt -
Iehet6segekkel rendelkezik. Ievtn szensavas vizek ~ mofettâk tekmtctebcn 
Europa leggazdagabb ăllama. 

Osszegeztsktnt hangsulyozni sz.eretntnk azt az irănyeh·et, hogy a fent 
felsorolt kezeltsi m6dszereket r/Jrsirva kell alkalmazni. A komplex modszer 
OSSzetev6inek megv.Uasztâsa visront individualizQlran kell bogy tOnenjen. Ez a 
k6rfolyamat jellegtnek, sulyossâgănak, a tărsbetegstgeknek, ts nem utols6 sortoan a 
beteg ăltalănos biol6giai ăllapotânak a figyelembevttelevel vtgzend6 es a 
k.ezel6orvos feladata. 
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Summary 

CURREI>IT PRINCIPLES IN "mEATlNG PERIPHERAL OBUTERANT ~ATHIE,"! 

z. BrllSSJli. A. Brassa1 

d rt. ed the complex (medicamentoua. surgical, The authors have un e In . th es 
. . . . f th therapeutical behaviour in artenopa Y cas · baln~physicaO and 1ndMduahzed character 0 e . they deal with the indications of 

Based on data in literatura and on thu person~ •;i:n;:~~ in verioua forms of arteriopathy. 

i~~uppressiVe, entibradyk~=.~~~!~~g ::ntioning that in atherosclerosis end in diabebc 

They r~~ ~u:=·~~;~o~enon of haemet~metekinesis - it determinea the eggravation of th: 
ang•opa Y_- th lil'ftb invotved The importance of haemorrheologic end oxyanabohz~ng, an 
lachaerT'•a In rue rea . ely. whlch ara considered as therapeubcal egents in the futura. They 
~·o;bolyticn~ ::·lndi=s .;,d hmits of mechenic end thermlc angloplaaty (laser-angloplaaty), 
:ned :~:es:, surgical melhods. too.The ett1cacy of natural kinete>- and mofett•therapy 1n restonng 
ertenopathy patients la undertined. 

CO~TRIBUŢII LA ETIOPATOGENIA ŞI TRATAMENTUL 
PNEUMOSINUSULUJ DILATANT 

V. Mulfay , C. Draşoveanu , Gb. Mulfay , C. Florea 

Clinica O.R.L 
UnMnilatea de Mediană ti F a.rm.acie din T'll'gu-Murq 

Diiatatia pneumatică (creşterea exagerată) a sinusurilor paranazale 
reprezintă o malformatie patologică şi patogenică, aflată la granita rinologiei, 
neurologiei şi a oftalmologiei. Etiopatogenia, profilaxia şi tratamentul acestei boli 
&U rămas pină azi incomplet clarificate. Nerecunoscută şi netratată la timp 
e\olueaz.ă, determinind ani de zile cefalalgii şi alte acuze, putind duce la 
complicatii deosebit de grave, ca pierderea vederii (1, 2, 3, 10, 11, 12, 13). 

în pofida faptului că evoluează indelungat, determinind in mod 
!~ţinut acuze, că semiologia bolii este destul de caracteristică şi că imaginea sa 
radJologJcă este atit de specifică incit ar trebui să capteze fără intirziere atentia atit 
a radiologului cit şi a rinologului, boala rămine deseori nerecunoscută. Acest lucru 
este ~i mai surprinzător dacă luăm in consideratie că bolnavii tolerează durerea in 
general greu, se prezintă deci devreme la medic, insistind să li se aline suferintele. 
Durerea de cap, putind fi cauzată de un număr mare de afectiuni, clarificarea 
etiologie• sale constituie preocuparea unui număr remarcabil de medici de cele mai 
diferite Spttlalităti, tot~i pneumosinusuJ dilatant cu semnul principal cefalalgia, 



rămîne deseori igJIOI'8t Este regretabil faptul că in literatura de specialitate din 
mtima weme se găsesc sporadic referiri la aceastA boală, nu prea rară (6, 7, 8. 14, 17, 
18, 19). 

Cauzele ignorării bolii sint că : 1. nu existA norme precise, in ~neral 
acceptate, referitoare la forma şi mărimea normală a sinusurilor paranazale, la 
diferite virste; 2. nu este cunoscutA precis etiopatogenia bolii şi 3. nu este elabonltl 
o conduită terapeutică acceptatA in general care să ducă la vindecare (5, 6, 7, 9, 15, 
16, 20). 

Ad 1. Forma şi mărimea sinusurilor paranazale la diferite virste este 
specificatA in aproape toate tratatele doar vag şi deseori imprecis, sau chiar eronat 
(in revista O.R.L Buc. nr. 2. 1975 pag. 87-96 am prezentat in colaborare cu Doina 
Pop D. Popa constatările noastre referitoare la evolutia. forma şi mlrimea 
sinusurilor maxilare) (12.13). 

Ad 2. Cu scopul formulării mai precise a etiopatogeniei bolii 
recapitulăm in cele ce urmează factorii care pot interveni in accelerarea procesului 
de pneumatizare a sinusurilor fetei. 

Conform conceptiei că pneumatizarea si.nusurilor paranazale se 
realize<tză prin resorbpa substantei osoase indiferente din punct de vedere static şi 
funqional, trebuie considerate normale sinusurile bine pneumatizate, largi, in 
incinta cărora nu a mai rămas neresorbit tesut osos indiferent din punct de vedere 
static sau funqional (10). 

Sinusurile paranazale se dezvoltă sub influenta următorilor factori: 
1. Ereditari, drept dovadă că o pane a sinusurilor (celulele etmoidalc, 

sinusurile maxilare) este prezentă deja la naştere. ' 
2. Eruptia dintilor superiori (prin care ~nusul maxilar devine mereu 

mai spatios). Prin urmare dentitia influenţeaZă. ~~ forma sinusului inaxilar, care 
prezintă forme caracteristice la diferite virst& şi i'n raport cu magratia mugurilor 
dentari şi eruptia dinJilor. Perioada pneumatizării intensi~ a_sinusului maxilar se 
incheie practic cu eruptia caninilor (şi apoi a molarilor de minte) (12). 

3. Masticatia, sub influenta căreia, după Eckm·MObilu ti 
Weind.enreich, scheletul craniofacial este supus acţiunii unor forte de tractiune (dar 
mai cu seamă şi de presiune). La locul acestora. Jesutul osos persistă,fată de wnele 
neafectate static, de unde se resoarbe, cedind locul unor spatii pneumatice, 
căptuşite de pituitară. 

în legătură cu aceastA teorie trebuie să arătăm Că suspendarea 
masticapei timp indelungat, in perioada primei şi a celei de a doua dentitii ( de 
exemplu la copii cu esofagită corozivă gravă, alimentati ani de zile. prin fistull 
gastrică, prin sondă esofagiană sau exclusiv cu lichide) nu am observarscăderea sau 
modificarea procesului de pneumatizare a maxilarelor (13,15). ~ 

4. Respiratia nazală ca factor favorizant al pneumali2Arii sinusurilor 
paranazale a fost relevată la noi şi de &covetJJW, de Teişanu ~i altii. Se pare că 
reducerea sau suspendarea respirapei nazale (In urma unor obstruqii nazale etc.) 
scade pneumatizarea. Dorim totuşi si accentuăm că respiratia nazall nu poate t'i 
recunoscut! ca activatoare unici a pneumatizării. Drept dovadă poate ti prez.cntl 
rneumatizarea perfectă şi In cazul de atrezii c::oanale congenitale(18,19). 
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Nu am psit date la lir.era.t.ura de ipCCit'i"te, care li ezplice ~ 1D 
care rapirapa o.aza1j ampl.ifici procesul de pa.eumaciz;ue.. ~atorm oblervapilor 
DOMtte f.lctoruJ amplificator de poeu.mallDI'C al raparapea pnD au este pro­
d~~CCtea la fosele nazale §i in sinuswiJ.e paranazak a wwr scăden (la cursul 
iaspirap.i.lor) §i creşteri de presiune a.enanl (in_ ~ul expira~r). Aceste 
ldli.mbiri de pres&une alternative duc la vasodilatapl ŞI vasoconstnqu. al~mauve, 
eate pot aqiona şi asupra termina!illor nervoase din mucopenostul care captuşeşte 
ainuaurik paranazale §i execută efectiv resorbpa osoasă. Credem totUŞI ci 
uemiUrile şi hiperemi..zările alternauve acponea.ză mai semnificativ asupra 
procaului de pneumau.zare. La majoritatea covîrşitoare a bolnavilor noştri 
01tiumul de romunicalie al sinusurilor hiperpneumatizate cu fosele nazale era 
pel"'nCabil, dar deseori ingu.staL În unele cazuri am ronstatat îngroşarea 
auooperio6tului sin uzal, nu o dală de aspect polipos in dreptul ostiumului. Aceste 
mnouri orificiale pot juca rol de supapă, ingreunind circulalia aerului intr-o 
direqie. De cele mai multe ori, in cazul pneumosinusului, presiunea mai scăzută 
din sinusul respectiv, persistă puţin mai mult, dedt presiunea normală sau mărită. 
la maJoritatea cazunJor noa!itre mvestt~are atent, nu preswnea ridicată, ci 
presiunile negative ( in cursul cărora pemsră h1peremia muroperiostului) au 
aqionat dominant in amplificarea pneumatizării (11, 12, 13, W). 

Paralel cu resorblia osoasă executată de căptu.şeaJa mu.coperiostală a 
ainusului, peri06tuJ extern depune os in mod suspnut pe suprafa~At enerui a 
pere1ilor sinu.zali. Astfel se explică grosJ.JDea destul de OOASWlfi a pc:rqUor 1i1uu2Ji 
la diferite virste, respectiv la diferite mânmi smu.zale. 

în anumite rond1pi patologice, resorbpa osoasă intemă poate fi atit 
de rapid!, sau osteogene.za externi poate deYeru atit de lentă sau iDSuficiemi, lndt 
pere1ii sinu.zali pot deveni neob~nuit de subpn (difuz sau circumsa1s) ba chiar 
deb.J.scenti (12,13). 

lntlama1ille grave, sinuzitele rinogene sau odontogeoe, osteomielita 
pnmari a max:ilaruluJ e_tc. precum şi cicatrizările posuraumatice sau postoperatorii 
pot rc:duc.e_sau pot opn ~efiruuv procesul de resorblie osoasă, deci pneumatizarea. 
In acest dm . urmă ~~ m urma osteogenczei externe, prin ruperea raponului, 
respecuv echilibrului b1olog~c dmtre cele două periosturi (inlCnl şi utena) perepi 
11nuz.ali pot devem ma& groşt (local-circumscris sau difuz) lwnenuJ sinusului 
rimlnind ln urm.l in creştere (3, 4, 5, 13) . 

. Fală de sinusu~ ste~oidale şi frontale, care pot lipsi romplct (in caz 
el mucopenostul se lezează mcă J.rultntea inceperii evoluţiei lor) locul lor fiuJ.d 
ocu~at de tesu!~ osos spongi<>li diploic,cclelalte sinusuri ( de exemplu ceJ maxilar) 
rimm In. IUlJli 1n dezvoltare, păstrind mărimea lor fizwlo~ după virsta la 
mucopenostuJ a f06tlez.at (5, 18). care 

Este inter~nt că in cazul pneumosinusului dilatant aqionează doar 
u~ Cacto~ patologiC _mmor, aparent chiar fiziolo~c,dar supradout a terea 
dif.erentet dintre pres&unde scăzute şi a celor ridicate din uJ ( cş 
totuşi acest factor relativ minor poate să ducă la hlperpneu ctursiză . respual~r) şi 
mt:.di 1 to · ma n cxcesrve tntr-un 
artin~-~~e fl~ stau~. precum §i Structurile cu rol funcţional sint prezente •i 
_,_...._... conrom~tent cu remten~& teauturilor ..,....;,.,. r 
e&pans&unea ainUDll.. ·---. pc IICIUna cărora are loc 
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V. MOLFAY ŞI COLAB.: CONTRIBUTII LA ETIOPATOGENIA ŞI TRATAMENTUL 
PNEUMOSINUSULUI DILATANT 

Fig. nr. 1: B. A. d' 40 am. Pneumosmus dlla­
tant frontal bilateral. Radiografie simplă, inci· 

denţă occipito-mentală. 

F1g. nr. 2: G. 1. d' 29 ani. Pneumosinus dilatam 
sfenoidal (şi frontal), şaua turcească mult com­
primată. Contrastografie. incidenţă bitemporală 



V. MVLFAY ŞI COLAB.: CONTRIBUŢll LA ETIOPATOGENIA ŞI TRATAMENTUL 
PNEUMOSINUSULUI DILATANT 

F1g. nr. 3: P. G. d' 24 ani Pneumosmus d1la­
tant maxilar stg. 

Fig. nr. 4: Bolnavul din fig. nr 3 R d' . 
simplă · ·d · · a 1ograf1e 

. mei entă occipito-mentală. 



Este de DCIDCDCa Ultcra&DI ci 081~ dcClu.ală de pcrOUd 
atena al SIDIISUhli. de fapt UD prtX'Q fino~ jră.'f'UD7..itor dca\iv pntn 
aqtcn:a smusului) este capabil li duci &11 ulocarca 'i comp~~a Jesuturilor 
wtiDe cu rc:z&Stenli normali. 

S. Structurile osoue de on~ne meml'lranoa.\l ~i pcri~t<~li (muilanal 
5uperior) sint tributare bormoaulut somatotrop. ~ar crl't' de on~mc cacondtaiA 
(etmmdul ~i ~fcnoJdul) sint tributaR şi honnonulut ttroJd~an. Boln<l'ni ~ufcrtnTi de 
pganll.>m ltipofiz:M şi acromcphe. pot avea sinusurik pa~n<lnlc h1pcrpncumaU. 
zate. cu oonacala lor potiă ( 15). 

6. Sinusurile paranan~le dştip la mlum In ţcncral parakl cu 
inaUitarea virstei. Vmta nu reprezinti totuşi Qc1orul dcu'r. al pneumati:lirii. 
fiindcă fală de mărimea cronolopci., considerati oormali, sinu.,unle pot prcznta 
mărimi "reale" mai mici ~u mai mari. 

Mărimea sinusurilor fe)ei nu poate fi ca~ctcriTati pnntr-o dfrl 
absoluti. ea fiind n:lativi, depi.Dzind in mare mă.~uri de mănmc.a craniului. (De 
exemplu la o femeie cu capul mic. mr li şi sinusurile paranvale proportional ma.i 
mici). 

7. la legituri cu factorii ereditari amintim ci structurile mal vcdll din 
puoct <le vedere lilo~netic urmeazj mai fidel ritmul cronologiC al delVOitării. Fali 
de sinusul maxilar şi danturi (structun vechi din punct de \"Cdcre filogcnclie) 
sinusurile frontale şi sfeooidale sint supuse unor "Varia)ti de m.inmc ~i forml mal 
aa:entaati. dar pot ştlipsi chiar complet (10,12,13,15). 

Pneumosinusul dilawu (denumire dată de &n}amin.' 111 1918) te 
caracterizcazi printr-o aqten: de mlum treptatl. SU.\jtnută. lndclunpti (lulli p 
ani de zile) a siDusului atins. pini la dimeDSIUDt n:marcabilc anornule. StnusuJ lD 
aceste cazuri nu conpne seae)ii sau modificiri anatomopatologtcc mucoperi0$1alc 
şi nici osoase caracteristice, doar aer, pcre)ii ali ~· sc sui'IJIW.Orpoc:lc p 
)csăturile \'CCi.ne pot fi comprimate şi dislocate (2, 7, 18). 

intilnim oeJ mai frecvent pDCWD05inusul clila~Ant rrontal şi sfenoidal, 
mai ru etmoidal ~ dati c:xcep)iooal oeJ :naxilar. Primul caz de pneulllO.\illlll 
dilaWlt sfenoidala fost publicat in 1932 de T. &Mncu ( 1, 2, 7, 8, 16, 19, ~). 

In siDusuri.k: froaWc:., sl'cooidak ~i etmoidalc: ln urma oriftcillor lot 
relativ inguste, clifen:n)ele de prcsiuoe amintite. k:pte de rc:5p1ratae se prelua~ 
mai mult în si.Dusurile mui1an: penistenJa diferen)clor de protune sint mult 
scurtate prin dislocan::a &qO&rl lD clin:qia presiunilor mai rcdii.'\C a folll&Ddd 
membraooase din petetcJe naz.osinuzal 

SUDptomatolop poaun<l5illusulu.l variaD dupl kx:alture. padaJ de 
euolu)ie (forma şi m1rimea), prc:cwn şi dupl d.ireqia aqteni '"'le. 

Pneumosmusul froatal evolueari lDdclun~al, ducind la dtUCtC 
1poatani frontali. maior temporali JIU incliati la ri4ăoll.lDA•ulut. De obicei •• 
este pn::ranl durerea la palpan:.lau~ fa:r! mai 11\'a.Mili pot a~ru m.ochf.dri de 
relief. cu bolllbuca frun)ii, dislocarea peme.lui ortlitalsupcnor, w a put dcplallrca 
Ov.lbulai ocular bt joi p aoesataal lateral. Al::alli depluare arc: loc atit de iiiCâ. 
IDdt d.iplopla de obia:i liJMpe (4. 6, 7, u .. 12, 16, 19). 
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Pneumos1nusul ce.luleJor eunoidale anterioare cauzeazA durert' 
spontană la ac:cst nivel 'i mai ~u ~1~ pere~lui orbita! _m~ (bombarea 
unt!hiului mtem superior al orb1te1) ~~apOI a bulbulw ocular in direcpe laterall. 

Pneumosmusul celulelor etmoidal posterioare produce durere care 
ira•hază s1mitar pneumosinusulw sfenoidal pe creştetul capului şi ceafi. 
Pneul005inusul acestor smusun in urma pozitiei lor profunde asCUDSe nu ':"uzează 
m~iflcări de relief pe suprafata craniului, pot duce însă, in fazele lor inamtate la 
exoftalmie, nu o dată ptoză şi tulburăn de vedere, pîni la cecitate (1, 2, 10, 11, 12, 

18). 
Pncumosinusul dilatant maxilar, intilnit e:xcepponal de rar (am avut in 

oMCJ"\-alie doar două cazuri) se manift:Stă clinic prin asimetric facială accentuată, in 
urma rumcfierii jumătălii fetei afectate, acompaniată de dureri trigeminale 
pcn1stcnte nu prea accentuate ŞI pozitia superioară a pleoapei inferioare şi fantă 
palp..;brală in~tată (4, 9, 12, 13). 

Catetensmul, punqia şi spălătura pneumosinusului dilatant nu pune 
In evidentă con1inut sinuzaJ patologic, permite însă măsurarea presiunii aeriene 
din smusul respectiv şi rompararea acesteia cu schimbările de presiune survenite in 
cursul respira11ei (18). 

A\ind in vedere pozitia lor ascunsă, examenul vizual cfuect. precum şi 
cel palpatoric in pane. al majorităpi sinusurilor paranazate, intîmpină greutăp, 
astfel cel radiologic devine decisiv şi in punerea diagnosticului de pncumosinus 
dilatant.În radiografu se obsearvă devreme creşterea in volum. balonarea sinusului 
respectiv, subJierea peretilor săi şi transparenta sa radiologică crescută. Mai cu 
seamă pneumosmusul dilatant frontal poate prezenta prelungiri sinuoase laterale, 
pină in regiunea temporalli. sau in direqia superioară. Radiografiile executate in 
mai multe incidenJe pun in evidentă forma, mărimea şi localizarea precisă a 
sinusului respectiv, permitind totodată şi studiul individualizat al peretilor săi. 
Mucoperiostul sin uzal se desenează net pe rontrastografii şi este de regulă subti!e, 
n.:ted. fn apropierea orificiului sinuzal poate fi îngroşat sau uneori chiar degenerat 
p<'lipos. 

. _ P?eumosinusul dilatant trebuie d.iferenpat şi radiologic de murocel, 
pwc:el, chastu~le de retent_ie mucoase şi odontogene, de tumorile benigne şi 
maligne. dar ŞI de modificările patologice caracterizate prin diferente accentuate de 
mi~e: Intr~ sin~urile _de o pane şi de cealaltă pane ale capului (dispneu­
mati.Wile, assmetnile faaa~e posu~uma~ice, postinflamatorii şi rareori de origine 
sm~i. precum ŞI de berruatrofia ŞI bemihipertrofia facială idiopatică) (3 4 9 12, 
16). ' ' ' 

_ Ad 3. Pe b~ factorilor etiopatogenici identificati vom formula 
=~ndările noastre refentoare la profilaxia şi tratamentul electiv, eficient al 

Tratamentul pneumosinusului dilatant este rinochlrur ·cal "i 
urmireşte rezolvarea a trei probleme: gi ,.. 

_1. Acceptind că respiratia prin nas amplificl cu atit mai mult procesul 
de pneumauz.are, cu dt se produc in sinus diferente mai mari de · 
aenani(cu l.it presiunile sint mai ridicate in cunul t"Yni ..... m . • . prestun~ 
penilti m.ai indelungat in cunul inspila"H"'r) se p•::!';:::! smt ~ dzute ŞI 

,..... - --,-·- DICCC:Inata ciutirii 
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şi remedierii modificărilor patologice care ingusteazA fosele nazale, mai cu seamă 
portiunca lor anterioară (ca grosimea aescut.ă a doawnului, colapsul aripioarelor, 
deviatiile, spina şi creasta septului nazal, hipenrofia cornetelor etc.). Aces!ea, 
ingreunind circulapa aerului prin fosele nazale, impun creşterea fortei toracale şi 
diafragmatice (de presiune şi de aspiratie) pentru realiurea respiratiei. Aceste 
schimbări de presiune, acţionează şi in sinusurile paranazaJe. 

Astfel prima sarcini terapeutică este permeabilizarea corespunză­
toare a foselor nazaJe ( a orifici.ilor narinare, a vestibul ului nazal, a foselor nazale şi 
a deschizăturilor coanale) de cele mai multe ori prin realibrarea chirurgicală 
(rezectia de sept nazal, mucotomia cornetelor etc.). Toate acestea servesc şi 

profilaxia bolii. 
2. Avind in vedere că nu rareori descoperim cu ocazia operatiilor 

pneumosinusurilor dilatante îngroşarea mucoperiostului (citeodată cu aspect 
polipos), la nivelul ostiumului sinuzal, are deosebită imponantă examenul atent şi 
la nevoie dilatarea corespunzătoare a ostiumului sinuzal, indepănind chirurgical 
toate modificările patologice care ar putea strimtora orificiul sinuzal, putind juca 
rol şi de supapă (ducind la creşterea sau scăderea anormală a presiunilor aeriene 
din sinus, prin intirzierea egalizării presiunilor intrasinuzale cu cele din fosele 
nazale). 

3. Ţinind seamă de faptul că procesul de pneumatizare, deci resorbtia 
substantei osoase (indiferente din punct de vedere static sau functional) este 
executată de mucoperiostul care căptuşeşte sinusul, precum şi de faptul că 

tratamentul urmăreşte in primul rind oprirea creşterii in volum a sinusului, sarcina 
terapeutică principală este îndepărtarea prin chiuretare a căptuşelii mucoperiostale 
a sinusului. 

4. in cazurile in care dislocarea peretilor osoşi sinuzali, in urma 
hiperpneumatizării, compriml şi dislocă tesuturile sau structurile vecine, sustinind 
tulburări func\ionale care nu se normalizează doar prin restabilirea acrisirii şi a 
drenajului fiziologic sinuzal, chirurgul are datoria să mobilizeze şi să readucă in 
pozitii corecte portiunile respective ale peretilor sinuzali, realizind astfel 
decompresia şi repozitia la locul normal al formatiunilor vecine respective. 

Operatia se execută de obicei in anastezie locală. in cazul sinusului 
frontal se intervine printr-o fereastră mică croit! in peretele anterior frontal. 
Sinusul maxilar se abordează in cadrul operatiei LuvCaldwell. Celulele etmoidale 
pot fi chiuretate transnazal prin meatul nazal mijlociu. Operăm sinusul sfenoidal de 
asemenea transnazal prin orificiul său natural (pe care îl dilatăm pe seama 
peretelui sinuzal anterior şi) prin care apoi chiuret.ăm fin căptuşeala 

mucoperiostală a sinusului. Postoperator se drenează transnazal, cu meşă. sinusul 
maxilar. Sinusul frontal se drenează de fiecare dată in mod obligatoriu cu un tub de 
PVC, fixat in nas şi păstrat pe loc 10-12luni. 

Vindecarea are loc de regulă fără complicatii in 7-S zile. Durerea 
dispare postoperator complet in cazuri inveterate paraliziile nervoase persistă , in 
cele recente, de obicei se ameliorează, deseori şi acuitatea vizuală. 
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The pr-..ra in lhe upp« reepor8tofy w-ra • iowered dunng oneporat>one and "_ 
In lhe courae of exporattoN Tn.N drftarence. on pr ... ura becorne rnora lttreued u .,, pu.e. 
Wllh more drfto,ully tt>rough lhe nuaJ loeeae f~auee of vanoue lyPH of obatructloN. and !l'ley 

""'• lhe aonuaal parooataum 1o e g••-• fttanl. leadong 1o lhe amphfoc.atoon of pneurncaatoon A.a 
1:4mparad 1o tt>a 'oncept up 1o now. lowarad pr ... ur" -m lo ampllfy lhe ~mai!Zatoon of tt>e 
t~n..- lo • gra-r fttanl. The Mmoology of hyparpneurncaatoon of aon..- van" wrtt> !l'le 
~on Tal<~ng omo ~naoderatoon lhe -.palhog.noc 1:4ncepl.tha autt>ora raeommend tt>e 
lollowong ltaalmenl 1) removal of tt>a ... noa.. 1n tha upper r•p.ralory •-v'• and orrf"e• of 
aonu .... 2) ex«>ehleatoon of aonuaal mu~perooateum. and 3j dec:ompr ... oon and r•poartronong of 
tha dec:ompr"Md and doaloc.atlld penaonueal bMuetl 

PHYSIOLOGJCAL ANO CLINICAL DATA ON RELATIOSS 

OF MAGNESIUM ANO SLEEP 

L Popcmcw. J. &lf(alhiJI, C. Buk.sa, Daniela Dtlast-Popo\·icw, G. &cher, 
R. Dtlast-PopoVIcw, Susana Covaciu 

lnalnule oi PubliC Hcallh and Mc:docal Rcseardlcs lircu·Murq 

Uuranur rt'\'~· 

11 L\ l>Urpri. .. ing that in spitc of rrcqucnt occurrcncc or ~lccp dL,ordcr' 
in magnc,aum dcfKJcncy and m thc spa\mophilic syndrom~-... only a 'mall numt-cr 
or puhhOIIIIHL\ in thl!i ficld appcarcd. Wc Oln mcntlon lhc papcr.. or Durluch (5,S), 
Pornaru CI al. (19,:!11), Popm'ICIU (:!fl), and Pop<mciu CI al(:!:!, n. :! ... :!5. 311, .\1). 
Somc or thC\C pa per.. (:!:!. 2.3. :!4. :!5) wcrc d~-votcd to ~Jeep di.'>un.kr' m 
!I>Jlil.'mnphliK patK-nt' "-11h hypocalu:mia ( somcum~ il\.'oaallu \lollh hypomagnt.-..cmla ). 
Bul in thc la\1 ycar.., IOJ!Cihcr with thc prnisc Jdcntiru:oatmn or thc ncur.•gcnll.' 
spa.,mophilic syndromC\ (NSS) gcncratcd try thc maţnl:.'oaum ddiclb (5. X. IY. :!U. 
2.'i, :\ti, .'\ 1 ), wc pcrrormcd l>nmc syslcmatic pol~~omnograph•c roc:archt.-.. u: ~l«p 
diMlrdc~ a...soaatcd \lo1lh magnC\ium ddicu:nl'). 

It as known thal an our chnu.:al prarllt.'C \lo'C .. omcllmt.~ m~·cJ t.'\.·rt.;un 
ca'c' an whKh lhc Cl-tahh,hmcnt nr thc dlaţntl\b nccd' Cl•mplcx paradmi•.J• anJ 
lahora10ry cxammauon!\. It nhcn happcrL' "' in ca.'c' of 'Pa.,mophaha. On l•n•· il~nd 
11 L\ duc tu thc multiple raclll~ an 11~ palhogcnc'l'· ani.! on thc oth.:r h.;m.J te tl'l~ 
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b ..._ med bv tL ~.mnaung tJl05C of othcr 
··--~- , • r,e':'. r>f S\111ptoms that :rug t ""' ca • b ··- ~ •. · Th · f spasmopluba wn ~.!('Ctl<"ll:' , neurosts. mlgrainc. epti.:ps) etc). e coemtence o the 
of~ atle\.'tions exens a mutualtnf!uence and ex:aceroanon, wluch makes 

~~;t>icm more dillicult. The d1agnosts of spasmopbilia ts tmporuuu ~use of the 
~l!ry ~,lOd respocse of tbis affection to adequate treatment, and this )UStifies the 

great number of new investigations tn thts field. 
Fi.rst some problems of pbysiopathology of central nervous system 

tC~S) disorders in magnesium defficiency (5,8) must~ summari.zed. A r~uctton 
of tbe cAMPicGMP ratio in ali the regtons, espectally tn the 
thalamus-bypotbalamus, midbrain and in cortex (33) was found in the CNS of adult 
rats deficient in Mg.The changes in neuromediators and neuromodulators tn the 
C~S dunng magnesium deficiency can be summed up basically as an increased 
turncwr of biogenic amines (serotonin, acetylcholine and catecholamines), 
.c-~ociated with a reduction in the tumover of GABA and taurine (5, 8, 6, 9, 13, 21, 
33\. These complex modifications conduct to the increasing of cGMP and the 
reducing of cA.\iP. The neuromuscular byperexcitability in magnesium deficiency 
~:rn to be based on a tendency towards reduction of the ratio of the two principal 
cycle nucleotide second messengers, cAMP/cGMP (8). During magnesium 
dd~L,ency, tbe aminergic neuromediators exhibit increased tumover (8, 9, 21). 
Comc:rsely. turnover of GABA and taurine is most often reduced. These changes 
tend to increase cGMP and decrease cAMP, with the exception of cenain 
cA.\1?-{!ependent catecholamine receptors (8). lbe level of Mg in the CNS during 
magnesium deficiency can play a direct role in reducing activity of adenylate cydase 
or stimulating the activity of quanylate cydase (8)- But these modifications 
!lecessarily involve calcium overloading and disturbances of its distribution in the 
cells, in conjunction with the modifications in the levels and in the distnbution both 
of calmodulin (11) and of its cercebral antagonist calcineurin (16) and of taurine (6. 
7, 8, 13, 33). 

We may suppose the implication of magnesium in the regulation of 
~leep and wake~ess by the biochemical functions of magnesium, especially by the 
pamapauon of this element in the synthesis and activity of a very great number of 
the e~mes with important role in the carbobydrate metabolism, in the nucleic 
aad and protein metabolism. in the lipid metabolism, in the activity of otber 
c~mes:phospbatases, cbolinesterase, ATP-ase u..o. In this respect we send the 
rt:4da to the syntheuc papers of Aikawa (1), Dlu1iJda (8), Jouvet (14), HilTtnUUUI 
( 15 ), Wolkmann (38) and Popovicw andAnmi (29). It is important to point out the 
relauons es_tablished between neuroses and secondary magnesJUm deficits, both of 
these. creatmg. rectproca1 vicious circles in determining sleep clliorders. Neuroses 
consutute maJor •conditioning factors• for stress (8 9 23 24 26) N · 
·s ficallv" . : • • , - eurouc:s are 

pea . exposed to the loss of magnestum dunng the physical and psydlical 
str~ (8 •• 23, 26). Neuroses tb~ very frequently produce secondary ma esium 
~fiats ( .0,19- At the same ttme, magnesium deficit produces neurotic ~rden, 

. tb generatmg sleep dtSOrden. When signs of magnesium deficit are -..~~,....;~ted 
11o1tb S\mptoms of neuroses · · · ....,....,.. ... 
tbe ~gnesium deficit or of ~::e ~e~:.':~ ~~~preciate the primordial role of 
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We studied clinically 1320 EMG and EEG weU verified neurogeruc 
spasmophilic syndromes (NSS) cases, of which we retained 397 patienu with 
clinicaJ and biochemicaJ weU-substantiated NSS presenting hypomagncsemia. Out 
of the 397 patients, only three groups were selected for thi.s study : J) 240 subjeru 
suffering from nocturnal insomnia, counterbalanc.ed by diumal sleepiness Il) 15 
patients suffering from hypersomrua. III) 27 patients suffering from nonepilcotic 
nocturnal episodic manifestations (NEM). 

1) Insomnia in patients wilh magnesium dejicietu:y: 240 subjects. Somc 
of ou.r results have been recently publisbed (31 ). 

The dosing of the serie and erythrocytic Mg was performed by mcans 
ofa colourimetric method witb xylidyl blue (Mann and Yoe metbod) (31), wbile the 
readings were carried out on a PYE UNICAM spectrophotometer. The EEG and 
EMG chaDges were studied by means of an original metbod of simullaneow, 
recording of the EEG and EMG (24, 25, 26, 34), before, during and aher 
hyperpnoea. In 35 selected cases we carried out 8 bours of continuoU5 niJ!ht 
polysomno~pbical recordings by means of polygrapbic devices provided v.itb 
either 8 or 16 channels, wbicb iDvestigated tbe eye movements (EM). tbe menton 
electromyogram (MEMG) and the electmcardiogram (ECG), as well as tbe EEG 
(severa! cbannels), the respiration and the actogram (ACTO). Tbe estimation or 
tbe stages of slow wave sleep (SWS) and of REM sleep was according to thc mteria 
of RechJ::JcJuzffen and KiliLs (34) and of Popoviciu et al . (26). In establ~hlDg tbc 
normal percentages of the REM periods, we cuided by the normal values ranging 
from 18 to 25 percent of tbe total sleep (26). There were computed: a) The totat 
sleep time (TS1); b) The sleep latency (SL); c) 11'k! REM t.vency (RL): d) lbe 
total wake time (TWI); e) The sleep states or&aniz.atlon ( du.ration illnll 
percentages ). 

Table 1 shows that in the studied patients we found decreases of 
the serie and erythrocytic Mg. 

Table!. 
Mru val&a {i :!: SD)of tbe laUIDIUid ~ Mc- iD oontrola IUid iD NSS Wltb iDiomnia m mmolft 

a.uo. {N-SO) Pallellta witb NSS WJtb i.nlolluwl T 
(N•3S) {P<OOI' ' 

Suum.Ma 0.941 :!: 0.170 0.824 + 0.087 4.151/S 1 

:M& 2359:!: 0.282 1.643 + 0.390 9.29Jr.; 1 

The Chwo.rtd and 1Towseau signs were positive in aU tbe caso. 
marking tbe neuromuscular hyperexdtabiliry. In aU tbe cases, the EEG anomaties 
were noted du.ring byperpnoea, under the form of sinU50idal slow waves and slow 
polyspilu:a-and-waves on aU tbe derivations. pointing out the prescnoe of tbc 
spasmopbilic syndromes.. 
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Table 2 illullralel tbc meaa va.lua oi totallkep lime (TS'I). of tbe 
total wake tune (TWT) dunaJ 8 boun of potywomnopaphic recon:tiDp, of the 
akep latcn~o.y (SLI and or tbc REM latcOCy (RL). It caD be oblervcd that tbe 
paucnu •lcpt only rnr 213.32 mtn. per Dlpl and thal dley lpeDI 266.28 min. iD 
w:vcral spltr pcruxb ur wilkdulnc:aa. 1lu: mcan valUCI of SL .ere of 48.20 min., 
wbtlc thc RL wu ur JJl.IK man. (i.e. mucb lonJCf tlwl iD D01'1D&laubjecll). 

TabiL 2. 
Maa vaauca nf T'5T,1WT, SL and RL 

--
'""" Tuul .... ur.- Sla:plaiCD« Rf..M AleiiOI 

""" (·untrula NSS C.naU"OM NSS ConU"OM NSS 
,_..~~ ~N-1~1 (N•l'J ICN•Ij) ' lN•J5l lN•I5l ltN-m 
!1112 1, 1>0 lbb.2H 29.40 411.20 86..50 131.18 

' -
71J ,iŢ 4022 76.$6 ... ~ 82.41 22AO 32.25 

1 
1\ IJ..fH7/S 1.291./NS 5.62Jt5 

Tilhlc 1 01nd l'a~urcs 1, z. 3 and 4 d11play lbc steep orpnization. ODe 
can ace ampurt~nl 'lccp anomilho both an tbc coune of alccp cyc1ca (iawlviD& 
vartuu.a ilnd rcpc:i11C4l ~~ .. ~c Lhan~c.' 1 01nd an tbc wmpoanioa of tbc:llc cyclcs. In aU 
tbc OL'IC:ll, "-' •huwn an thc t~hlc .1 01nd rn tbc ra1urcs 1-4 tbere wu a dcar-Q!I 
prcvillcnLC or lhc hyht \low wavc 'Jeep (l.SWS) and an imponant diminuuon of lbe 
d«p '''""' w01vc \Jeep 1 lJ~ W~ . ,,,.~a llland IV), or c:ven tbc: total ablencc of th.ia 
D~WS an 12 w.~. 

TabiL J. 
\lcql nrpiUlAIWit 

(N 

''•&""I_A __ ~!•P-1 H Sta~ 11 .. , f "" C'clft N\S Con- NSS 
•la (N-1~ ,,..,._ CN•\5) r.n.- (N•l!J 

-·~ CN•a5 (N•t5 

--- ---
11.4111 41 1'1 40,40 111141> 144.~ 40.411 

a7.w•i-nl~~~~~ ll.16 45.31 jll,l9 

11 ~~~ r lO ·1 ., 1.l 41 47 l4M II.'M 

!lu-IIJ.fV RP..M 
Con NSS Con NSS 
uoM (N•15 troll (N•15 

(N•15 (N•15 

108.10 IO.l6 95.00 30..53 

31.40 21..52 26.3!1 49..55 

25.47 4.11 22.311 14.31 

• Rc~rdtn~ lhc Wiikdulnc:u ~UIICI, the hlatoarams of tbc rc:cordinp 
(f •&- 1-4) ,h,.-cd thill Wiikclulnos slatcs wcrc procnt notll5 lon

1
• wunaatatcs al 

~h~ bc~annlnJ! ilnd 011 thc cnd "' thc naghl, but 115 mure or Ioa lon
1 

pcriodl of 

~:~~01 ~1! ""'~'· diVIIJin~ lhc varaiiWI \IIIJ!CS or slc:cp lnlo fraJmcnJS. In 33 or thc 
. • a IKnala\:Olnl dcucuc ur numbcr, durauun and pcr~nlaJca of lhc REM alc:cp 

wu ruund Hrum unly lt1. man. In 441 m1n. dunnJ thc cnurc nlJhl) Thc mcan 
pcrLCnliiJ!C valuc ur KI:M slccp rllr ali lbc paucnll wu or 14.41 pc~ccnl ( In 6 
pal&cnll "'''mure thiln llll pc:r~:ent arul In 2 patiCnll of O perccnt). 



Fi& 1: Polysomnographic diagram of lhe patient 
1. V., 38 yean old. Diagnasi5: Hypomagnc:sian 
spasmopbytic syndrome WJth insomnia. One can 
see tbe nocturnal sleep disorganization wilh many 
periods of wakefulnesa, wilh predominance of lhe 
LSWS and wilh a sligbt reduction of lhe REM 
sleep (16.36%). 

D.H.l,S2 yws olt/ 

Fi~ 2: Polysomnograpb1c diagram of a femalc:, 49 
yean old. DiagnooJ>: Hypomagnesian spasmo­
philic syndrome WJth neurot1c picture and 
iosomrua. lmpon.ant sleep disorganization, with 
many penods of wakefulness with LSWS, absence 
of DSWS and wnh only a sho11 st.age of REM 
sleep (3 miu. i.e. 1.5% ). 

Fi& 3: Polysomnographic diagram of tbe pat1ent 
C.R., S2 ycan old. Diagnoois: Hypomagneaian 
apaamophilic syndrome WJth neurotic picture aud 
insom.rua. One can sec tmponant nuctuatiooa of 
tbe LSWS WJlh many periods of wakefulDc:sa. 
Ablence of lhe DSWS and only three very sb011 
stages of REM sleep (only 8.4S% of REM sleep) 

Fi& 4: PolysomnograpbJC dtagram of tbe pat>Qt 
D..M.l .. S2 ycan old Diagnosis: Hypomagnc:sian 
spam10phillc syndrome. Onc can sec pl'Cdo­
minance of lhe LSWS and of the wakefulnCK. tbe 
abeence of tbe DSWS and an imponant rcductioa 
of tbe numben and of tbe perttnt.agea of tbe 
REM sloep (1212%). 

In 25 cases we observed frequent occurrence of bursts of ample sbarp 
slow waves, slow si.nusoidal waves, polyspiltes-and-waves and of degraded 
spiltes-and-waves (usuaUy bei.ng generalized ones), during stages Ib and 11 and very 
seldom during the REM pbases (Fags. 5a and b). None of tbese cases ever presented 
epileptic seizures. 
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F'l(? 5;a: Poly,nphtc re:onllll& 111 pauent S.V~I7 
yearo eld. ttmale. Oiacnos.a: Hypom.agneaw~ 
.,...uopluloc tyndrome Wllh KW'Otic pc~ 
111~m"'• &Pd aomeumca wtth sbc>rt aod SUDpie 
~auot_.n-. sca,e lb(bdore ,. • ....,...._ 

co RE.M llleep). Ooe caD- a d~ of 

~ 3c.tlec dep"alk<l •po- Md ·-
~. synca.- and symmetnal. 

.s.v., "~ 11/11 

,._,.,. 
ii1-",- ... 
"_., 
e;~' : 1 1 ::::. 

F'l(? 5b: A REM s1eep pu~yetapmal ~ ol 
tbe same pauem S. V~ 17 )'QlS old, from F~&- Sa. 
Oue caD -= Ilie c1iloapeanDCe of Ilie 
qlileptic-lite dilcbarp. 

As we mentiooeci abo"<, it is known. according to Durlach (8). 
Poeoaru et al. (19.20) and Popovtciu et al. (22. 23. 24, 25, :!6. 30) that sleeplcssness 
i.'l 1 very trequent symptom in spasmophiiia. being evcn able to suggest the 
spasmophilic disease itself. The nocturnal insomnia in NNS wtth magnesiUm 
dd'iLiencv is very similar to the one descnbed by us in some prevmus pa pers (22, 26) 
iD NSS ~th calcium deficiency. In the majotity of cases there is not a real total 
iru.omaia, but 1 very poor sleep. witb amponant slt:ep dlsorganWition, witb 
appearana: of LSWS soon after the beginnmg of the recordings, wttb many penods 
of wakefulness. with tbe predominance of LSWS. witb abscnce of DSWS and witb 
only short stages of REM sleep. 

According to our present and previous data, many patients are asleep 
for a rather long petiod of time, but tbeir sleep IS predominantly a LSWS, witb 
vanous pba.se alternations broken up by numerous awakenmgs of various durations. 
Thcse frequent awakenmgs make the pauents feei tbat tbey bave not slept at an. or 
that tbey have slept for a very short tune. The lack or insufficiency of tbe DSWS 
produ~ their SCIISatlon of morning tiredness and tbe lack of tbe resung-character 
of their sleep as well. The low percentage of REM pbases corresponds to tbe 
subjcctive statements of the paucnts wbo tbink tbat tbey did not dream. Poenaru et 
al. (19, 20) using a special electropolygraphic method of sleep study (sleep in the 
ahemoon), desaibed some pactures of the msomnia due to tbe primary magnesium 
defic1ency. Thesc autbors related the sbonness of tbe sleep cycles, tbe increase of 
tbe pen:.cnta~es of stages IA and IB. tbe decrease of percentages of tbe stages li and 
~peaaltv the signilicant amputation or even dissapearance of tbe stages lii and IV. 
Thc paradollical sleep was absent and tbe patients presented many awake:nin~, 
creatan& 1 feature with baulement.s of the sleep bistogram. The falling asleep 
lateDq was very. sbort, but the sleep remained superficial and broken up by frequl:nt 
awaltelliDp. 1bi" clyssomma was responsible for tbe maUDal asteuaa. Poeaan et aL 
cietDOGitratcd tbat some bypomagnesaan pauents ue oot real imognriac, 1'CfJ oftCD 



tbey being "bypoagoostic" in tbe aeme tbat tbey tbin.t tbat did not sleep. The bursts 
of EEG di.scharges of tbe epileptivl.ike cb.araaer wbicb occurred during tbe 
recordings of sleep in about ali tbe patients atudied by us bad a 
bilateral-synchronous-symmetricaJ appearance. They occurred during tbe different 
stages of SWS and only seldom during tbe REM pbases. These findings suggest (22, 
23, 24, 25, 26, 27, 28. 30, 31) tbat tbey are of subcortical origin, being produced at 
tbe level of tbe oral portion of tbe reticulate formation. In tact, as we bad 
demonstrated in previous papers, (Popoviciu et al 1!770, 1!771, 1!776, 1984, 1985, 
1987) tbe so caUed "spasmopbilic" syndromes constitute a meso-diencepbalic 
reticulate neuronal bypersynchrony, manifested, on one band by tbe occurrence of 
tbe EEG pbenomena (sbarp slow waves andlor bigb voltage sinusoidal waves of 3-6 
Hz, bilateral, synchronuos and symmetrical- sometimes asymmetricaJ- during tbe 
day, induced by byperpnoea test, and during sleep) and. on tbe otber hand. by tbe 
peripberal muscular and EMG cbanges. 

IT) HypusomniJJ in patimls with magnuiwn dqiciou:y: 15 patients. 
We bad tbe possibility to observe 15 patients (9 females and 6 males) 

~ed from 24 to 42 years, wbo presented complaints of periodic or more or less 
continuous bypersomnia. Al.l tbe clinical, EEG and laboratory c:xaminations were 
negative, excepting an evident magnesium deficiency. The mean value of Mg in tbe 
15 patients from tbis group were 0.811 :t 0.068 Mmol/1 serum Mg and 1.603 :t 
0.190 Mmol/1 erythrocyte Mg. We performed for aU tbese cases tbe "Maintenance of 
Wakefulness• tests of Browman et al (3), modified by us (32), and we found an 
important bypcrsomnia in SWS (fable 4). This "Maintenance of Wakefulness" test 
(MWI) was used by us in tbe following manner (32): The subjects were placed in a 
sleeping room (insonorized and perfectly obscure) and tbey were maintained in bed 
for five sess1ons of 20 min. each, (at 10.00; 12.00; 14.00; 16.00; 18.00 brs). Eacb 
session was exactly oonduded after 20 min. , irrespective of tbe patient'S stage (of 
wakefulness or sleep). In order to evaluate tbe slow wave sleep (SWS) and REM 
sleep stages, weU-known standard criteria bave been used (26, 34). The 
wakefulness-sleep polygrapbicaJ reoordings bave been carefully read and exact!) 
interpreted and oomputed in minutes: wakefulness (W) time, SWS and REM sleep 
time, tbe sleep latency and tbe REM latency. In Table 4 one may see that tbe 
patients witb symptomatic bypersomnias witb magnesium deficiency bave slept a 
little more tban tbose witb naroolepsy, but witb important amounts of SWS (mean 
value 12.33 min.) as oompared to tbe reduced durations of tbe REM sleep (1.57 
min).They oould maintain tbe wakefulness state for a mean period of only 6.10 IIlln. 

Tabk4. 
Meu valiiCII for ali S ~of MWr 

w (lllin) sws REM Slttp REM 
(lllin) lkrp laiCDCy La lene-. 

(11111i) lmm} (DUD). 

Coouola (N •7S) 19.40 0.20 0.00 19.40 ~-IlO 

N 1 (N•20) 4.07 1l.SS 4.38 4.09 8..14 

Symp«<eabc ~ ID ~I.Jellta Wll.b 6.10 12.33 1.57 o..20 1 10..40 
, (N•l.ft 
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dunnl! thc 20 min. of the ali S MWT sessions. However, the sleep latency was of 
&.~0 ~in. and the REM sleep latency scored a mean of 16.40 mm. for all the five 

'~'l'sions. It is intercsting that some of these patients presented in the clinica! 
picture periodic hypersomniac attacks of narcolepti~ aspects, with shon du~ation 
l~">ut without other narcoleptic symptoms), mtmtcking a. narcolepuc-hke 
hvpcn;omnia. The hypersomnia of these patients was charactenzed by recurrent 
Jiurnal falling asleep. but habitually without abrupt "sleep attacks", because the 
fJIIing-aslecp wa.s not so irresistible as in narcolepsy. The slee~ in some cases was 
t-oth ra.~t and long. but not so rest ing and preceded by long penods of somnolence. 
Sut>,cqucntly an appropriate treatment with magnesium products brought abo~t 
the dtsappearance of this hypersomnia and the recovering of these patients. In thts 
situation we can caii the attention to the hypersomniac forrn of the magnesium 
dcficiency. This new nosological entity, not yet described in the titerature, raises 
some prohlems. It is known that hypersomnia is symptomatic and functionai.The 
symptomatic (or secondary) hypersomnia appears in some organic diseases of the 
Cl'\S (tumoral, encephalitic, postencephatitic, vascular, toxic, metabolic a.s.o.) and 
in s.ome hepatic, renal, hormonal affections (27). We think that till now, some of 
thcse rare hypers.ornnias, because of tbe non-understanding of the real 
physiopathological ba.sis by the omission of the analysis of the magnesium 
metabolism, were integrated in tbe group of idiopathic functional hypersomnias. 
These idiopathic functional hypers.ornnias represent a group of functional 
hypersomnia.s with falling a.sleep in SWS (NREM), whicb are caused neither by a 
known organic cerebral di.sease, nor by other metabolic or toxic factors and which 
do not have a psychogenic origin (2, 18, 27, 35, 36, 37). 

III) Non-epilqJtic noctumal q~isodic manifestatioru (NEM) or 
para.somnias: 27 patients. 

ln our sleep disorders laboratories we systematically analysed in the 
la.st 20 years more than 1700 non-epileptic nocturnal episodic manifestations 
(!':EM), some of our material being pubtished in a previous book (28). But only in 
the la.st thr~ years w~ were able to observe tbat in the etiopathogeny of some NEM 
the magnestum defiaency may play a definite role. In this way, we selected 27 
pauents (between S and 2~ years old) with pavor nocturnus (PN), a.ssociated with 
nocturnal_ motor automau.sms (NMA) and with nocturnal verbal automatisms 
0.-'V A). FIVe ca.ses presented sometimes bruxi.sms (8). 

. The clinica! and paraclinical observations eliminated other factors 
wbich can ge_nerate such NEM. On the contrary Table S shows tbat in these 27 
~~ents studied by us we found significant decrease of the serie and erythrocytic 

_ Tabk5. 
Mc:m valuca (z :t: SD) of the llt:rWD &Dd _","~- M . ,_,_ . . 

-,-~,... & llloonuu. &Dd 111 pauaua wuh NEM 

L Coolrolo (N • SO) Palialla w11h NEM (N •27) T (P<O.o!) Serum Mz 0.941 + 0.170 
Er.t~Mr: 

0.689 + 0.06S 9.298/S 2.359 + 0.282 l.saJ + 0.160 19.~ 

1 

1 
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In aD the c:ases witb NEM. during diumal standard EEG 
i.Dvcstigatiom we found no imponant EEG anomalies, besides the DCUrollal 
byperSynchroDy (slow sinusoidal waves and sharp slow waves) ~emed ~ t.bc 
byperpnoea, whid:l drew the attention upon the spasmophilic fcature of tbese EEG 
anomalies. 

la ali the cases, 8 bours polysomnograpbic:aJ rcamlinr;s showed 
imponant disorders in sleep organization. We found in about :aii tbe cases u 
agitated sl:ep, witb the ina-case of stages of LSWS, witb frequent periods of 
awakening, witb rapid cbanges affecting tbe various stages of sleep a.od •itb tbc 
decrease of the DSWS aDd espcc:iaDy of tbe REM sleep (Table 6). 

T~6. 
Sk:ql Cll'pDimtioo (8 In wm.iulkAD pulyaJumcpapbical ruordiD&} ill 7:1 patiads with DOCIIIr1al 

q:ilodic awrifeslatiom (NEM) 

la aB ~ cascs wc fouDd EEG aaomalies, auifested by km& 
~ of slow WlM:S, of siDusoidal slow waves and of sbarp sJow ~ 
appearing in tbe sws (especiaHy in the lb, II and m stages), with disappezance in 
dle REM sleep (FJ8S. 6, 7, 8 and 9). 

IU..,",... .. 
l'iJ 6: N)awlclapoc re:cxJnlm& tmce 
DT) d. 1be ~tiei tu. 11 ~ '*i. 
o.ap:.:il: Nc:a<pilt:ptic ~anal ~ 
maoiftslatJODS <P-r ~ ~ 
-.1 111010r __..). O. ca re 
inqular I'CSpiWJCIII. • IDile. tui!WW &Dd 
.aple &!De ..adllr ao::tM1y 1 aa ~ 
-=m!lU EJdG). .tlldl CU!e<p<ild 10 tk 

lqmzm!J d.llle c:iluZ ll:iz:IR \ IDOIWlnZI:I! 
illl!fnl..mi WXD-lV). OlmDţ ali t!le~ 
<a.aac lO ~K-). ca -.: EE.v ~ oae 
~~·--.v.vr(l·~). 

F~ 7: ~~\SOft 
lb) o( lh~ cilild B..H., 5 ~ '*i. Oaap-.: 
Non-qXIepli<: NEM ~ noctunua. lleo:p 
lallin& aDei mour aUlQIIIaUI.IDS). O. mr 
EEG traClDp ODe caa .ce ~ pcnodir: 
pccalaed bursla o( ~ sbarp ... 
-•ca aDei aii>~ akJII-. 
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~ lft 1 ... 

~'- --" A (\ 
11'11-----v-· 

Fiţ. 8: Po~phic record ing (sUge III) 
dllrinl a seiZUr"' Wllh pavor noctumus. si~ 
IJIIIung and tmmsm of the child M.F .. IS yc:an 
old. One can see: a) Verv ,~Iar 
respLnllion; b) Many an1tacu on tbe EEG; c) 
EMG: an imporUDI mus.cu!M IOiliC actMty 
Luting 30 sec.: d) Frequent and irregular eYe 

m011ements; e) EEG: ample sloW waves al 2.-3 
c/WJC. 00 ali lbe derlvali<lnl dunnc ali 11te ume 
ot scizure (mom~ m mtra~ Vldeo-lV). 

F"~& 9: A sequence of a po~phical 
record ing of tbe chtld C.C., 6 yean old. dunnc 
a NEM (sleep r.alkinC .and laughmg anact. 
moonorizcd m mfra-red VIdeo-TV). ap~red 
in a lraiiSit•onal stage from sta~ Il 10 REM 
sleep. One can sce a bunt o( 3c.'5CC. bilateral 
and quasi~metncal sil3.rl' waves (a linte 
am pier on Ule ictlr.emponl lqlOO)-

We think. tbat perbaps tbese anomalies represent tbe apression of 
the brain damage caused by magnesiwn deficiency, or they represent tbe 
electrographic manifestations of tbe reticulate neuronal bypersyncbrony 
exacerbated by tbe sleep. 

1) It is suprising tbat in spite of tbe frequent occurrence of sleep 
disorders in mapesiwn deficiency and in tbe spasmopbylic syndromes, tbere is only 
a sm.all number of publications in this field. 

2) It seems tbat tbe understanding of tbe new pbysiopatbological 
disorders of tbe central nervous system in magnesium deficiency, regarding tbe 
changes in neuromediators, in neuromodulators and eipecially in tbe turnover of 
biogen.ic amines may conduct 10 a lot of sleep disorders, not so weU identified and 
compreheodcd till now. 
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3) In oeuropsycbjatric practice especially tbree groups of sleep 
disorden can be met: insomnias. hypenomnias and nocturnal episodic 
manifestations (parasomnia..'l). We think tbat tbey must be accurately and 
multidisciplinarily studied (polysomnographically inclu.ţively) for a better 
pbysiopatbological undentanding and for an adequate treatment. 
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PHYSIOLOOICAL ANO CUNICAI.. DATA ON RBAllONS OF MAGNESIUM ANO SLEEP 

LPopcMdlt, J. /Jogrllh.ai, C. BuDa, Daniela oa--Popovit:ill., G. BicN.r, R. Ddmi·Popovidll, 
Susana COWidu 

The aim of thie 8ludy - to expoee the phyaiological and cllnical date exlsting In 
the literature about the relatione of magneeium anei aleep. After the lntroduction and the exposure of 
the actual knowledge In thia n- field, there are prwented 80IM personal clinica! EEG, EMG anei 
polyaomnographical contributions to the lnvwtigaliona on inaomnia In patianta with magneeium 
deftency (240 subjecta), on hyperaomnia generm.d by magneeium defiency (15 pllllenta) anei 
non-epileptk: noctumal epieodic rnanifaetationa in Z7 apaemophilic patienta wlth hypo­
magneeaemia. 
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STUDII CLINICE 

URETERORENOSCOP~ RETROGRADĂ 

D. Nicolescu. R. Boja, L Ntgrur 

OJDica de UroiocJe 
UDM:R~tat.ea de McdiCIDA ti Farmacie Tlrcu -Murq 

Datorită procresuJui impetuos survenit in domeniul constructiei 
aparaturii urologice endoscopice şi a vastei experienţe acumulate rn operaţiile 
transuretrale pe apar.ttul ~tnll<lf mkr:or (uretră, prostatâ, ....eztcă}. in nlumuJ 
deceniu a devenit posibil accesul end~p1c Şi al a.pantulw unnar supcnor, fie pe 
cale renal.i percutanată, fie prin ure~rorenoscopte retrogr.tclâ (URSR). Astfel. 
URSR a ajum la ora ac.:tuală o panc integrantă a specialitătilor urologice, fiind o 
componentă a unei noi ramuri ale sale. dcnumilă endourologie (Smith, 1979) . 
Endourologia se incadreazA in tendmţa terapeutică actuală, ce include toate 
ramurile chirurgicale, denumită de către K-icJWnan in 1986 • chirurgia minim 
agresivA" • Dezideratul său este de a explora, dar mai ales de a efectua interventii 
operatorii dt mai atraumatice, şi mai economice, dar la fel de eficiente ca cele 
traditionale. 

URSR, ca metodă şi aparatură a fost de...-scrisă pentru pnma dală in 
anull980 de cAtre Ptra-Casrro şi Ma.rrma PtMITO (9). Între anii 1981-1986 apar o 
multitudine de publica\ll in literatura anglo-saxonă, germană şi franceză in acest 
domeniu (1, 2, 3). 

Sfera principală de aplicare a URSR o constituie ureterolitotom.ia 
endoscopică. 

In tara noastră URSR a fost aplicată pentru prima dată in Cinica 
UrologicA di~ Tir_gu-Mureş in anul 1986, ciştigind o utilitate tot mai largă. pe 
măsura expenente• acumulate. 

Cazuutic4 

. După o periQadA dificil.i, şi uneori descurajantă, rezultatele noastre 
s-au amehorat trepta_t,. ajungind astăzi in posesia unei tehnici şi rezultate 
corc:spunzătoar~ . Sublt~1c~ cA URSR este insă o interventie pretentioasă, grev-.ttl 
~~ ŞI compltcatu. unele severe, care necesită o terapie promptă şi 

~blica noastră totalizează 91 de URSR. Practicăm aa:astă tehnică 
ln dodscopurt: 
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1. diagnostic, pentru acele cazuri la care simptomele clinice sau 
semnele paraclinice nu au putut fi elucidate prin metode iuvestigativc: cla.\ke 
(laborator, ecografie, radiologie etc.). 

Tabelul nr. 1 ilustreazA statistiCt noastră de URSR diapKl'ltică. 

Tabeb.d nr. 1 
URSR~ 

-ucu~ pidoureterak de ca uzi neprecizatl 

-Ndroni[U "ld1opauoe • unilatc:rale 

· ~ tenatt ureterale 

-URSR pnn ureterostomie ananatl 

-SuspiCiune de calculi rut.anti după opaatii deachile 

TOTAL: 

Nr. cazun 

12 
s 
6 

1 
12 
36 

2. URSR terapeutică. Cazuistica noastră insumeazA un număr de 55 
de cazuri (tabelul nr.l). 

1 
1. U.LE.• 

1-Endoureterotomic 

T abeb.d nr. 2 
URSR terapeutică 

'·BoOP!.IC Llreterală "la vcden:"_(Braacb· instnamcnt.ali) 

! -Endoprotezare uret.<nlă • pe vedere" a. aooda autoat.atici 
1 ureterale ~~ Joncponale} 

j-Ap11care • ~vedere" de sondă Zeiss 

(llalale 

1; RC!ntroduccrea "pe vedere" in bazmet de c:alcu1i uretc:ntli lombvi, wmalc 
de NLP'" 
l .. U.LE. = ureterolltoiOIDie endOIICOpici 
.. N.LP. • ndrolltotomie percu!.aD8tl 

TOTAL 

Nr. c::azun 
31 

2 

2 
s 

7 
8 

ss ' 

-Dispunem de următorul instrumentar: ureterorenosropul 
Perez-castro şi modelul Bischler, atit diagnostic dt şi operator. Ultimul model este 
supenor fală de modelul Perez-castro, deoarece extremitatea sa rotunjită şi boantă 
cit şi optica sa interşanjabilă, facilitează introducerea instrumentului prin ostiul 
ureteral, asigură o vizibilitate bună şi manevre endoureterale uşoare. 

-Diverse modele de dilatatoare ureterale: ol.ivare., bujii de plastic şi 
sonde urcterale cu balon gomflabil. 

-Conductoare metalice, cu extremitate flexibilă, de diverse calibre şi 
lungimi. Acestea sint fabricate in oolaborare cu intreprinderea de Instrumente 
Muzicale Re~n. 

- Diverse modele de pen.se extractoare de calculi ureterali: aligator. 
tnpod etc. 
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• Instala pa de~ compusă 
din: genentor, traductor şi sonotroade u.ret~ral~ 

• Sonde c:nractoare Donrua ŞI 

Zeiss, de calibru 3-4-5-Ch. 

lA Plpr.l. u~ (Ch. u,.5) cu oplici 

in!Cr1UjabUi o DM:nc ~ e:zll1IC10Ue de 
alcuL 

Tduaica 

URSR ridici două probleme tehnice difici.le: 
1. de a inuoducc un instrument rigid şi drept prin ureterul pclvin, un 

conduct care descrie anatomic două concavităţi - in sens dorsal şi lateral • şi este 
puţin mobil, in principal datorită dedublării fasciei endopelvine, întinsă intre anera 
vezicală inferioară şi spina sciatică (4, 5). 

2. de dilatare a ureterului terminal (ostium, segment submucos şi 
intramural). Dupi opinia noastră, el se realizează cel mai sigur prin dilatatoarele de 

tip olivar, sau prin aplicarea unei sonde ureterale 
pentru 24-48 ore inaintea actului operator. Sondele 
dilatatoare cu balon gom..Oabi! le utilizăm mai rar, fiind 
foarte costisitoare (fig.nr.2). 

Alte date tehnice demne de reţinut: 
1. lntroduoerea instrumentului prin orificiul 

ureteral şi avansarea sa trebuie tkute in mod obligatoriu 
sub control optic şi ghidat, fie pe o sondă ureterală 
subţire, sau conductor metalic (4, 5). 

2. în lipsa unei vizlbilititi corespunzătoare, 
manevrele endoureterale trebuie abandonate (pericol 
de perforape sau de dezinsertie ureterală) (6, 7). r~.2. Dilalapa orificillllli 

am<nJ ca bajii oiMn: tkzibi1e, 
IDirOduoe pe 11D CXllldud.cc­
llld.alic, aplica .. prealabil .. 
..-c:l<:r. 

Controlul fiuoroscopic este necesar pentru 
a_ ~te sediul calculului, traiectul ureterului şi 
limita pînă la care a ajuns instrumentul (8) . 

lnd.epirtarea endoscopică a calculului o 
c:aJc:alu1 . realizăm prin două tehnici: L extragerea directă, dacă 
Dormia llU ~ ~etrul de 7-8 mm (pensă aligator, tripod, sau sonda 

) (fi&.m.J). Dezinteparca ultrasanid, in cazul in care calculul este de 
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J'i&lr.3. f.Dncc:rca c:u IIOOda Dormia 
a unui c:alc:uJ u:retera1. Aapoc:l 
acbematic. 

dimensiuni mai mari Preferim doar spar~ca 
ultrasonică grosieră a calculului, urmată de 
lndepărtarea instrumentală a fragmentelor. 
Dezintegrarea sa rompletă este mai indelungati, li 
insotiti mai frecvent de leziuni ureterale. 

După extragerea calculului , CWDCDal 
fiuorosropic. CU/fără injcctare de. substanlă de 
rontrast pe sondă Cb.evassu, trebuie efectuat la cea 
mai mică suspiciune de leziune ureterală. 

în cazul unei efractii, cu cxtravazarea 
mică a substanJei de rontrast. este suficientă 

aplicarea unei sonde ureterale obişnuite sau 
autostatice pentru 24-72 ore. în schimb, leziu.nile 
ureterale mari, sau dezinserJia ureterală pretind 
interventia descbisă imediată. Antibioteraria o 
indicăm numai in prezenta infeqiei urinare. 

URSR a devenit o metodi diagnostică şi terapeutici de rutină a 
urologiei moderne (10). lndicapa sa primordială rămine ureterolitotomia 
endosropică (11). Statisticile din literatura de specialitate, cit şi experienta noastră 
arată că această modalitate terapeutică, alături de e:nracpa Zeiss. a inlocuit 
uretero!itotomia deschisă in peste 90% din cazuri, iar romplicaţiile sale sint reduse 
(5,12). Totuşi, unele din ele sint destul de grave. Acestea necesită operaJie deschisă 
imediati, cu sutura perforaJiei, reimplantarea uretero-vezicală directă. sau vezică 
psoică (7,8). Dintre romplicaţiile tardive cităm stenozele ureterale c:icatriceale şi 
refluxul veziro-ureteral (3, 11 ). 

URSR are in prezent o indicatie mai restrinsi in litiaza ureterală 
datorită litotripei e:nrarorporeale, metodi care rezolvă majoritatea litiazelor 
ureterale de o manieră total neagresivă (12). Aa>lo unde lipseşte însă această 

posibilitate, URSR, impreunA cu sonda Zeiss rămine metoda principală de 
tratament a litiazei ureterale. Locul diagnostic al URSR rămîne in rontinuare de 
mare pondere, mai ales cu instrumente flexibile, deoarece este in măsură să 
deceleze o serie de afecţiuni care scapă metodelor investigative tradiJionale.iar o 
parte din acestea să fie tratate apoi tot endoscopic (tumori urotcliale,papilare, 
stenoze ureterale c:icatriceale etc.). 

în litiaza ureterală indica tia principală de URSR o prezintă c:akul.i.i cu 
local.i.z:are iliopelvini. O pane din calculii lombari pot fi de asemeni antamati prin 
URSR, cu rondiJia unei bune experienJe pentru a şti pin! la ce punct se poate forta 
tehnica. Calculii ureterali lombari se pretează însă mai bine la o remlvare prin 
ureterosoopie anterogradă sau nefrolitotomil' percutanată, daci s-a reuşit 

mobil.iDrea lor pielici prealabilă (10, 11). 
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Pentru a creşte eficienla şi a limita riscul romplicatiilor URSR, 

tTQbut~ re5pectate următoarele reguli ( 12): - 1 . 1 bun Lipsa 
va executa nici 0 manevra fără un rontro vuua · 

- nu se . uJ · · tarea sa după dteva '-izibilitătii corespunzătoare impune mtreruperea act w ŞI repe 

zile. -adenomuJ de prostată nu este o rontrai~d~~tie. "a p~o~· a URSR, 
chiar dacă pasajul ureteral al instrumentuJui este IDI\tal Imposlbll. O sondă 

ureterală aplicată pentru 24-48 ore face de obicei realizabil actul. • 
_ dacă manevrele endoscopice au fost labonoase, sau bolnavul a fost m 

prcalat>il infectat, se va aplica fie o sondă ureterală ă demeure pentru 24-48 ore, fie 
o sondă ureterală autostatică. . 

- suspiciunea de leziune parietală pretmde controlul ureteral cu 
substantă radioopacă.; _ . . 

• eşuarea procedeului nu exclude repetarea sa dup~ CII~ ~e; 
- tehnica URSR poate fi invătată mai uşor la femeile vtrStruce. 
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Sumnuuy 

RETROGRADE URETERORENOSCOPY 

O. Nicnlcrcu, R. Bojtt. l..Vrpj 

R.trograda ureterorenoecopy rapreaents !ha tranaurelhraJ andoecopic axplot~" 
of !ha ureter and lhe renal pelvis, carried out for diagnostical and therapeutlcal pufP\)Ne. 

According to our own experiance. we are preeenting the apparatuees indocMJo., .. 
tachniqua of executJon, complicationa and rasutts of thia new endourologiclll melhod.t 

Beai dea extracorporaJ lilholapaxy, ureterorenoecopy can replece blaadtng 
uretarolilhotomy In more than 90% of lhe caees. 

THE PLACE OF ULTRASOUND SCANNING AND 
FLUOROS('~"V IN THE PERCUTANEOUS TREATMENT Of 

THE RENAL C\'ST 

R Boja, D. Nicokscu 

CliDic ot UroiCJlY 
UDM:nity ot MediCiDe and Pbarmacy r~t~u Murq 

ln the last decade. due to ultrasound scanning, which is capable te 
differentiate accurately tbe solid cbaracter from the liquid o ne of an ex-pansive renal 
process, the differential and positive diagnosis of renal masses bas considerably 
improved . Besides, this makes possible to perform thc guided ncedlc puncture and 
the aspiration of cystic liquid. Tbe cytological findings of tbe aspiratcd liquad and 
the examination of the cyst with a contrast ma ner make it possible to differentiatc 
the simple renal cyst from the mahgnant one. In this way, thc simple renal cyst ~.:an 
be successfully treated ·by a simple aspirative needle puncture, followed by 
sclerosing the walls by introducing some sclerogenac age:Wl ( Solvocilin, Dextrozc 
50% or Aetboxyslderol), the lumbotomy bemg perfurmed only · in case of a 
IDillignant cysL 

Mllleri.al and method 

In a four yean· period (1985-1988) we had 57 patients with solitary 
renal cysts: 34 of tbem being 'WOmen and 23 men. In 19 cac;es the cyst was 
asymptomatic and incidentally d.iscovered during a general ultrasound scanning for 
digestive disuses 
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n.e urograpby sugestcd lbe presence of a renal mass onJy iD 17!57 

a~e~; tlle remained patieniS were normaL . 
The ultnSOund scanni.ng bas identified in each panent the presence of 

a uanssonic c:avity with clearly marked walls and homogenous content. 49/57 
patieniS had polar, the remained 8 patients had mediorenall~ted cysts. . 

lbe aspirativc needle puncture and the sclerosmg of the cyst IS made 
on the raJiological table, under an image amplifier and Ouoroscop1c gwdance. The 
prel.i.mi.D.ary ultnSOund scuming is necessary for the location of the puncture side. 
We prefer local anesthesia to any other anesthesia. The sonographic monitoring 
mates it possible to follow the needle until it reaches iDto the transSOnic cavity. The 
puncture of the cyst is confirmed by the draining of the serocitrin liquid through 
the needle. 

T~ mi of liquid is aspirated Cor cytological. biochemisuy and 
blcteriological tests. then 10 mi of conuast matter is introduced for the 
ftuoroacopical visual.isation of the outline and wai1s of the cyst. The fluoroscopical 
enmiJlation confirms the aspiration of lbe entire content by the disappearance of 
rhe contrast mauer. The same thiDg can be checked even with uluasound scanning, 
whidl. coofirm.s lhe d.isappearence of the transsonic cavity. 

The sclerogenic agent - Aethoxysklerol 1-3% ~ is injected after the 
oomplete aspiration of the cyst, depending on the qWllltity of aspira led liquid: 4 m1 
Cor tbe cyst up to S cm in diameter, S ml for those up to 8 an, 6 ml for those with 
lllOfe thaD 8 an in d.lameter 

. We did no' have any intraoperative and postoperative complicatious. 
lbe pauen11 were Jet out of the hospital 24 hours after the intervention. 

. In ~7 cases the aspirated liquid was serocitrin. The cytological 
findin!'l' were negatrve and the biocbemical tests showed an identical composition 
ofthe blood plasma. 

. One of the patients bad a bulky cyst from which 800 mJ of hematie 
liqw~ ~ aspirated. The cytological test did not reveaJ tumorous cells. The 
opacifiauo_n ~f ~he cystic c:avity with Odiston 30% showed irregularities of the cystic 
walls, and It IS likely that the cyst would become malignant The C. T. was unrenain 
and lhe~fore lhe open intetVC:ntion was needed. For a malformed kidney witb 
VUQJJarizauun ab~ormality an_d parenchymatous deficiency a nephrectomy was 
performed. The h.istopatholog~cal examiDation revealed the malignancy of the 
mDCXl6a ofthe cyst. 

Alter 3 months every patient was checked by ultrasound · Al 
a fim stage, wben did · scanrung. 
10 ""' . In we not mtroduce the sclerogenic substanre the reia""*"" ,_.,. 

7IUiJ pauen11 the rest of 29 · ' r-- - .... " 
found 3 reia~ AU of these . pauents, ~ got even sclerogenic treatment , we 

panents had b~g cysts of more than 8 an diamete:r. 



Until tbe ultrasound scanner Vt'3S disoovered. arteriography had been 
tbe only means of investigation to precisely differentiate a -solid renal mass !rom a 
Uquid one. 

Arteriography, an invasive method. with contraindications and 
numerous incidents Vt'3S successfully substituted by ultrasound ~canning. This does 
not have any contraindications, being rapid. efficient and able to differentiate, with 
the same accurancy, a solid renal mass from a liquid o ne ( 1 ). 

In the experience of many authors the clear serocunn liquid ob!ained 
by aspirative needle puncture is a sure sign of benignny. Only the cytQiogic tind1ngs 
are able to differentiate a simple renal cyst from a malignant one (1, 2, 3). The cysts 
with irregular, thickened walls and non-homogenous content at examination witb 
ultrasound scanner and fluoroscopy, by using a contrast maner, and those from 
which haemorrhagic liquid is obtained by needle puncture, are suspected of getting 
malignanL Thougb the malignancy of the cysts is very rare, being of 1/10000 
according to the most recent data (4), in each doubtful case lumbotomy should be 
performed. 

The intracavitary injection of Aethoxysklerol causes an aseptic 
thrombophlebitis limited to the mucosa of the cyst followed by a sclerosing process 
(5, 6, 7). The correct needle puncture of the cystic cavity should be controlled 
radiogically, because the intraanerial , intravenous, or in tbe excretory system 
injection is dangerous. 

Conclusion.r 

1. Al present, ultrasound scmmng ts the only ack.nowledged method 
for the positive and differential diagnosis of renal masses, successfully replacing 
arteriograpby. 

2. The percoutaneous treatment, under 1;0nographical and 
fluoroscopical control bas successfully replaced the open surgery of simple cysL 

3. The fluoroscopical CT.lUJlination with com~e maner and the 
cytological test of the aspirated liquid can easily differentiate a simple cyst from a 
malignant one. 

4. The rate of relapSes is oonsiderably low because of tbe intracystic 
introduction of a sclerogenic agenL 

5. Open surgery il CldUiively for the malignant cysl 

L Zoruua R. K. et aL: Imaging appreadl to tbe suspeaed renal mass.R.adjol 
ain. North Amer. 1985, 23, 503-529; 

2. lacobs011 H G., Goldberg B. B.: lAc role of Ultrasonography in the diagnosis 
of the renal mass and Impaire reual fimction. J. A. M. A. ,1984, 251, 2561-2563. 
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3. uÎNIIUI.A., Poiv/JII.Salo M., Kotuwii M.: Uluasooograpby, aneriograpby ~ 
c T. in tbc diagnosiS of renal carcinoma. Am. J. R.adiol. 1986,139, ~241. 

4 . .Awis E. s., CrOMII J. J., ptisiD R. C.: Needle punaure of cysuc renal m.uscs: 
ASurvcy oftbc Socicty ofUroradlology. Am. J. Radioi. 198'7,148, 297-299. 

s. &uur H. J.: Die VerOdung von Nierenzysten. AkL Urol. 198'7,18, 25-27. 
6. DtJkon D .. Harvuy M .. Gr!lYhack J.: The oaturalltistory of simple renal cyst: a 

prclimlllary studyJ. Urol. 1986.115.905-908. . . 
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Jl..JJ; ~tt.to~os,orJ; l'•""ot ~d'·' Summary 

Tl1E PLACE OF ULTRASOUNO SCANNING ANO FLUOROSCOPY IN THE PEACVTANEOUS 
TREATMENT OF THE RENAL CYST 

R. &ja, D. Nicolescu 

Nowaaayo dua to tria progresa of omagery. lha renal cy8111 have an apparently 
growtng incidanca. Thua, ultrasound scannong can pracoaely ldentily and localiza an expansiva 
renal pr<>casa. and ia capabla to apacify rta 110hd or hqutd cnatacter In addilion. on 1he baaia of tha 
ul!raaouf\d scanning. fluoroacoptc axaminatJon (a contrut matter injeCWC:I tnrr..:yatleally ) and lhe 
'ytc.oogy cot !ha aeporaled liqLood, eatablietung 1he doagno.~a of malignant cysta becatne poeaible. 

S.nca 1965 wa have rnttOduc:ed in lhe lrealmenl oi eolitaly renal cysta tha 
tonograpnie«lly gu1dad aoporativa parcutaneoua .-dia pundl.lra. euc:ce.tully au.betitutng open 
'"riary. 

Tha r8la of ref- ,. vary 1ow bac&UM of tria eclerogeniC agent tnJ41Cbor1 aliat tha 
en!trl UQifllllon of tria cyat 

Th,. IIUdy preaama .lhe autrlons expanance in ST cu. of ren.~ cy•. Mth 
cs..-.... ,.. b_.,." 4 and 12 cm. which wara IOtved parcutalleOflalv by upouaon and ~ 
.. olt. ~~lriefol. 

RECHERCHES CLINIQUES, EEG QUANTIFIEES ET 
COMPUTERISEES (CORTICAL EEG MAPPING) 

POLYGRAPHIQUES ETTHERAPEUTIQUES DANS LES 
ABSENCES EPILEPTIQUES 

I.. Pnpov~aU, Marta Tudosie,l. Baga1hai, V. Romtua, Daniela IP..lan-PopovicW 

L' lnsrnur do: Sin re Pubhque et des Redlercbea Mtdrcala llrJu Murq 

1 
. . On a ~tudie 140 cas avec des absences epileptiques en utilisant 

p usteurs metbodes· M · ' · onnonsauon VIdeo-lV en mfra-rouges analyse EEG des 
f>M"mett~. NSD de. HJonh •. analyse morphologtque des gra~hoelemenrs EEG, 
carwgr .. pht~ EEG computensee (Contcal Mapptng) serte/seconde ar scconde 
du~;~' 10111~1 1~ d&hargc:s epilepuques et enregLStremenrs poly~phiques de 
ve c-sommer (polysomnugrapht~). 

Par des mvesugauon.s complcxes on a abouti a etablir . d.iJfe 
types d·absenu::. epilepuques: cmq rents 
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1) Gen~ (purcs ou simples) petit mal ab!.enc.es, qui, s.elon nmre 
opinion, iODt plus rarcs comme on croyan aupar:.vant (s.eulement 21 cas. 
c'cst-ă~e 15,00%), qui se caracteruent par les c:uacteres diniques et 
neuropbysJOiogiques suivants: a) Sltilple suspension de la connaissance, !><Ins autres 
manifestations, !>auf la dtviation en baut des globes occulaire:s; b) Decharges 
homogene:s et uniformes de pointe-ondes ă 3 Cl5e(;. (avec petne pomte et grande 
onde), bilaterales, synchrones et quasi-symetriques (seulement de temps en temps 
avec de legeres assymetries sur les • mappings" conicales), avec les plus grandes 
amplitudes (jusqu·a 900,., V) sur les regions anterieures (fronto-polaires, frontales. 
rolandlques ettemporales anh~rieures) (Fig. 1 et2). 

F~ţ 1 . Malade DA. 19 IIIL I:>laiJOOC 
AbocDco JICllt mal (lllllplo). Unc 
d6dl~ de rompleu pointc-ondc 
de 3ilc:c., plu. ample aur les r4Jons 
anthlcures ct de la tipiC mbhanc. 

NlVEAU 
A• 75ţtV 
B=lSOţiV 
L~900ţtV 

Fiţ2: MapJIC EEG romput~ du m!me 
maladc DA (!i&.l).On pcut \'OU" quc lo 
plu. grando ampllludo (Ju.qu a 750-900 
ţtV) IIC trouvent sur les rtg1ons anttneueres. 
maiS pas avec unc parfa1te symttne (plu. 
amples a pucbe). Mtmc:s nrvcaux de 
rtsolut10o commc dans la figurc 3. 

Les plus efficac.es therapeutiques sont reprtsentees par les produi~ 
d'acide valproique, associes a etbosuccinimides. 

2) Absences pe01 mal myocloroques, plus trequente; (39 cas, c'est-ă~ire 
27,86%), avec les caraaeres cliniques et tlectrographiques (inclusivement computeTN:s) 
suivants: a) Les absences son1 romplexes, tOUJOUrs associees ă des myoclonics; b) Les 
anomalies EEG sont bilaterales, avec des decbarges de polypointes-ondes (toujours a\t,:c 

grande pointe et grande onde ou grande pointe et pc1i1e onde et seulemcnt quch.judois 
intriqutes avec des cl~iques pointes-ondes), de diffcrentes Crequences (3-5 Hz). Sur k:s 
"mappin~" computerisei on peut voir que les amplitudc!i ma.'<imab se trouwnt sur k:s 
regions temporales antcrieures et postcrieures (el rolandiques aussi) et d"habiludc. sur les 
"mappmgs" romputerists, existent dimportanles lb)mCiric,::, (fig3 et4 J. 

Le seul traitement cfficaa:: est repr6ente par un produit u·acide 
valproique (Valproate de Natriurn ou Calcium) lb."<;(lCiC ă UD proouit de m.:lbsiJU.llllrruJ.:. 
Quelqueins il swposc une association a~ UD prudun de OonaLL-pant 
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• • • • • • • • • • ..L. 

N!VE.AU 
As 75p.V 
B • 150.UV 
L - 900p.r 

· . 

Fi&4: Mappes ("mapptng") EEG 
wmpute- rute de la meme malade LN. 
(Ftg.3). On peut remarquer unc 
imponante asymtulc, les amplitudca ~~ 
plus grandes sur les r:qtoos temporalcs 
(antâicures at pas~- tieures). slll10ut i 
droite. Mtmcs IUY03UX de rbolut10n 
wmme dans les figurcs pm::edentca. 

3) Absmas p6it mal amyotoniquc-aldnitiques (29 cas- 20,71%). Ces 
absences petit mal complexes ont les caracteres suivants: a) Les absences sont 
ass.ociees 1 des au.aques akinetiques; b) Les decharges electriques (de 3-4-5 _Hz) 
sont bilaterales., quasi-symetriques.. avec des amplitudes maximales sur les reg.ons 
anterieures et d'habitude de type sinusoidales; c) Sur les mappes EEG 
computerisees sequen.tielles (seconde par seconde) on peut voir que les amplitudes 
maximales presentent de remarquables fiuctuations (soit sur les regions rolandiques 
et temporales anterieures., soit sur les regions temporales posterieures). 

Le traitement doit We similaire avec celui des absences petit mal simples. 
4) Les jawsu• absences ipilepriques temporalts (43 cas- 30,"'1%): a) 

Les absences temporales (plus longues que les veritables absences petit mal) sont 
toujours associees 1 des phenomenes moteurs importants (myoclonies et/Ou 
automatismes et quelquefois avec des ai.ses potymorphes, qui finissent quelquefois 
en convulsions de type grand mal); b) Au point de vue electrographique: Decharges 
multifocales, heterogenes de pointes-ondes atypiques, polypointes-ondes et ondes 
reautantes de variable frequences, qui sont bilaterales., mais toujours avec 
d·imponantes asymtuies et ~nies, avec des amplitudes maxi.males sur les 
rtgions temporales (surtout ~terieures); c) Sur les • mappings" EEG compute~ 
on a~ di.mportantes asymetries de type basculant d'une seconde a l'autre 
(fig.S.). Les fltqueoccs de dtchargcs se placent en gentral. dans la bande thtta (fig5). 

On obtient d'babitude des rt.su1tats liM>rables avec les produits de 
Carbamazepine. 

5) LD absmas petil mal·~ (a~ "lxluzTdes") dans Ia rnalodiL dL 
Lmnar-Gastout (8 cas-s;n.%). Les enf3nb ao.u: ~ ~ 
manifesteut asscz IOUYCDt des ab5encr:\ de type petit mal, D1aB dam un contexte de a1scs 
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polymorpbrs (~ aia IDIJiq1a el 

SOUYeUt aiies grand mal toJUro.dooiqucs). 
Les d&:barges tlectrograph.iqucs 

manifestent des aspecu polymorpbes, 
mnsistant en pointesondes lelltcs dt. 1.5-2 
C/SeC.. (avec grande pointe et grande 
onde), les amplitudes maximales ~tant 
retrouv~ sur les r~gions rolandiques 
et temporales, ces grapbo~l~ments de 
petit mal "variant•, ~tant intriquts de 
temps en temps avec des figures focales 
et avec des ondes recrutantes. 

Ces aises sont difficilement 
ă uait.er. n simpose d'a$SOder les produits 
d'acide valproiques au clonazepame ou 
au nitrazepam et ăla corticotb~rapie. 

F~ţ.S: M.appca ("mappinc") EEG computcriste de la 
malade LM~ 16 ana. Diapoatx: "Fauucs" a!lscnco 
q,ileptiqUCI (de IObe lelllponl). OII peut ~ UD 
~ foya- lelllporu ~ pucbe (avec de 
amplitudes jiiiCjU'A 900 JJV) et un autre foya- croDI! 
rolandique droit OIIICiu'A 600 }l V}. 

1) u monitorisation video-lV en infra-rougc:s a gagn~ une importance 
ronsid~rable pour l'~tablissement prOO... du tableau cJinique et pour la rorroboration 
avec les donn~ electrograpbiques. 

2) L'utilisation des param~tres NSD de Hjortb prtsente trms 
avantages: a) le calrul autom.atique des valeurs statistiques moyennes des amplitudes 
(Activit~) et des trequences (Mobilit~); b) u transposition analoque-digitale; c) 
Laflichage de ces valeurs statistiques moyennes durant les tpoques em.isagees en 
~tude, ce qui permet lintroduction deces valeurs moyennes digitales dans l'ordinateur 
pour la realisation de la m.appe ("m.apping") EEG romputerisre. 

3) u mappe ("mapping") EEG romputerisee est devenue une 
methode precise de diagnostic electroencephalograpbique, qui permet la plus claire 
visualisation, sur une image d'ensemble tempo~tiellc de diJierents foyers 
~pileptiques et des prtmises pour une nouvelle dassification de tem :nes tpilepsle:S.. 
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ILLV' ef.aT~~ ... apt..c..C...f"'"f>'jj ~~t"l 1 trilt("SJ 

Summary 

CUNICAL.. OUANT1F1ED ANO COMPUTERIZED EEG (CORTlCAL EEG MAPPJNG) 
POL YGRAPHICAL ANO THERAPEIJTlCAL RESEAACHES IN EPILEPTIC ABSENCES 

L P~. Maria T~. L &gruhDj, V. Romml, Daniela Dd4JI-Popoviciu 

Thefe _. 140 CUM with ·1_.. abse v1deo-TV monrtori an . . , epl v,..wc nea, using aeveral methoda·. infnHed 
graphoelemema andng, aeqalyllanllofl th( e HJOith • NSO parameters, morphological analysis of the EEG 

ue a second by second) co put · ect EE 
Mapp1ng) aJI tha bma during the diaehar ea n m enz . G cartography (Corbcal 
c'·n•co-electrographic gr ab g a d polygraph1c record1ngs. There were isolated five 
2) Myoclonic petJt mal :ne: -:::: _1) Simple (pure,. cl-ic) petit mal abeencee (21 caaee); 
"Fa~se' tempo<al labe ~ (43 ), 3) ~oto~alonebc pebt mal ~CM (29 cuee) ; 4) 

lennox~ (8 caaea). We diacu~· 5) Hybrid rBastard") petit mal absenees in 
morphologiCa/) and polygraphical pecul~cllnlcal, EEG (computerized, quantified and 
rN$01\&.ble and individual tr.-.t at and the pd\ophySIOioglcal supports of the 

wwy group of tnee. abeencee. 

66 



AZ IDULT HERPESZVÎRUSFERTOZESEK SZEREPE AZ 
AUTOIMMUN BETEGSEGEK KORFE.JLODESEBEN 

MOdyJ. 

Marosvasârhelyi Orvostudoma"Y' es Gyogys7.ertszc11 Egyetem 
Klinikai B101temtai es lmmunopatologoao Tansztk 

A herpeszvirusok hattagU csaladjaba 1 Herpcs"iridae) soro It virusok 
onall6, de k6z0s fert6zesek utjan is gyakran betegitenck meg embereket (Cajal 5, 
Garfield 15, ZacharitJe 49), a Mron es a nyalkahârtyakon fcllcp6 egyszcru 
gyullada.st61 a magzati. szervi ~ idegrendszeri analmakon at (Klein 21, WHO 
Meeting 48) egeszen a virussal fertl"iwtt sejtek rosszindulatu elfaJulasâig (Tarro 
44). Heveny fert6z~eken kiviil a herpeszvirusok idiilt. olykor lappang6 
betegsegeket is okozhatnak. amelyek folyaman a klinikai tunetek valtoz6 
gyakorisaggal es sulyossaggal ujulnak ki, vagy enyhiilnck (Benis 2. Haywood 19, 
Rajctlni 34), kiilonosen irnmunoszuppressziv kezel~ben reszesiill szemelyekncl 
(Skinh-j 41, Stalder 42. Whitley 47). 

ld6szakos IefoJyasa ellenere a herpeszvirus-antigcnckkcl ~ az J. 
osztalyU hisztokompatibilitasi antigen-haplotlpusokkal szemben szcnzibilizălodott 
T8k limfocitak alta! hordozott sejtes immunvalasz (Biddison 3, Eberle 13, Popescu 
37), valamint a vlrus-antigen(ek) es a veliik szemben kepz6dott fajlagos antitest(ek) 
kolcsOnhatasa nyomăn keletkero irnmunkomplexek karosit6 hatasai (Gilman 16, 
Klein 22) a fertl"izes lappang6 id6szakăban is ervenyesiilnek. Ezek a hatăsok, mint a 
beteg szervezet sajăt strukturait es mukOdeseit kărosit6 tenycz6k (l+'ells 46), mind a 
gyulladăsok sulyosbltasa. mind pedig az immunreakci6k rossz iranyba val6 terek!se 
utjan vehetnek reszt az autoimmun betegsegek k6rfejl6descben (Klein 22). 

A herpeszvfru.sok DNS-t tartalmazo genomjanak molckulatOmege 
96xl06 d, az ebben foglalt genek kb. 50 fete kiilonb0z6 fehcrjet k6dolnak (Cajal 6. 
/Geff21), kowttiik olyan enzimeket is. mmt a virusreplikăo6hoz elcngetlhetctlenul 
sziikstges timidinkinăz (Gronowicz 17). A k6dolt fi:hCTJCk kozott kb. Z30 olyan 
kiiiOnfele immunogcn polipeptid van (Henle 20). amelyckkcl . szcmben a 
gazdaszervezetben fajlagos ellenanyagok keletkeznck (Pereua 32. Schmidl 40). 
Emiatt rnind a herpeszellenes antitestek. mind pcdig az egyes virustipusolc 
szerol6giai alapon t0rten6 megkiilonbOztetese nehezsegckbe utkozik (Popa 36, 
Warford 45). Ennek ellenere korszen1 immunocnzimatikus eljărasok (ELISA) 
se~;itsegevel olyan tipus-fajlagos ellenanyagokat sikerult a ktiiOnbOro 
berpeszvir6zisokban szenved6 betegek versav6jaban kimutatni (Eb"le 13, 
Lutdenschmidl 25, Morris 30), amelyek egyreszt a VJnonok kapszidjanak (Henle 20), 
masreszt a gazdasejtek biomembranjainak bizonyos aniiJtndetcrminiinsai ellen 
irănyulnak (Melnick 26). 

A sejtmtlk6deshez lcOtou immunvedekezts vonalăn a virusellenes 
tămada.s els6sorban a fertl"izOtt sejtek ellen iranyul es T8k jelzC..~u (motoxikus, 
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·oa. le ('D:.u:.- 3 D-1-.DI--~-...""; 38). EbMI limfocit4k utju zaJ... ~...... • ""'"" ~ -......".-
~~ vaJamely idillt herpeszvir6zisban sz.enved6 beteg sz.ervezeteben ez a 

. '
1
u. im.munmechan.izmUS az imJDunrendszer kapaatâsât61 es a vfrmos 

~wtoxikus .A (D-... ~ 39) er6sse"-'t61 filgg6eu nagyon sztles hatârok kOzOtt l.llliDUDSZUppresZJ" """-' ~>-

mQkOdbel Ismeretes hogy a berpeszvtrusfert6ztsek elleni bumoriilis 
· va1asz ka"'""~ ~d a korai, mind a kes6i antigenekkel szemben kepz6d6 
lllliDUD r-

0 
es ·6val kisebb mertekben az ellenanyagok els6sorban az IgM es IgA-, J 

lgG-osztâlyba tartoznak (Schmidl 40). El6bbiek kO:zill killOnOsen ~ IgA-osztâlyba 
tartoro antitestek jelent6sek, mivel ezek a tâpcsatornahoz târsul6 un.munrendszer 
plazmasejtjeiben keletkemek (BOrsch 4) es az lgG-osztâlyba tartoz6 
ellenanyagokkal r.gvilll entero-hepatikus kOrforgâsban vesznek reszt (Hadar 18, 

Monis 30). . . . ... -" 
A hcrpcs7..ellenes dtotoxikus szeDllbilitâs . ~ertek ... t egysze, u 

b6rpr6băk (PPD, PHA = phytobaemagglutinin, DNCB. = DiN.mo-Chlor-Benzol~ 
segf~g~el meg lehet hatârozni (Baba 1, Snus 43), IDJVel pozttlv esetben a helyi 
reakd6 kapcsân a berpeszvtrusfert6zesre jellemz6 viszket6, sav6s bennekU 
miltroh61yagocsktk is megjelennek. . 

A herpeszantigenek. vagy a veliik szemben faJlagosan reagăl6 
antitestek kimutatâsa a versav6ban măr j6val nebezebb feladat (Kieff 21). Ennek 
ellentre megis sikerOlt az ut6bbiak meghatârozâsăra, ha nem is fajlagos, de a 
herpeszellenes immunvălasz fennăllâsăt megis elegge nagy val6szintlsegge~ jelz6 
eljărtst kidolgozni (M6dy 21). A m6dszer Ienyege az, hogy a herpeszant•genek 
(aUr a kapszidb61, alli a gazdasejtek membriinjaib61 szărmaz6k) nagy 
neuraminsavtartalmuk alapjăn (a reszveteliikkel kepz6d0tt immunkomplexek 
formăjăban is) a sztrumfeherjek agargelben vegzett elektroforezises frakdonălâsa 
alkalmăval er6sen az an6d fele văndorolnak (Mtlnick 26). Ennek kOVetkezteben az 
alla-1- es alfa-2-globulinokban az azokkal egy\itt văndorl6 immunkomplexek 
antitesttartalmănak megfelelll immunglobulinokat lehet kimutatni (M6dy 28). 
Mivel ilyen kOrulmenyek kOzOtt a folyadekăramlâs kOvetkezteben fellep6 
rlettroozm6m miau a versav6 gammaglobulinjai a kat6d iriinyăba văndorolnak, az 
alll-1- es alfa-2-globulinokkal szemben felcseppentett es azokkal ellentetes iriinyban 
elmozduJ6 IgG, lgA es IgM-eUenes antitestek az immunkomplexekben kOtOn 
immunglobulinokat k:icsapjăk, meg pedig az immunkomplexek elektrofortzises 
văndorlâsc1nak megfelel6 globulinfrakci6ban. Az immunpredpitâtum eles feber vonal 
alakjăban szabad szemmel is j6l lăthat6, de a lemezeket fiziol6giâs oldattal 
kimosva, beszărftva es alkalmas festekoldattal megfestve, meg szembetlin6bben 
kirajzol6dik. Ennek a viszonylag egyszero es gyors m6dszemek a segitstgevel 
sikeriilt tObb, mint 2000, idiilt herpeszvir6zisban szenvedll gyermek es 
feln6tt ver~ben keringll immunkomplexek elektroforezises mobilităsăt 
b immu~glo~ulin-<~sszetetelet meghatărozni (MOdy 28). Kiderillt, hogy 
valamennyt vtzsgălt szemely versav6jăban el6fordultak alfa-1- vagy alfa-2-
mobili!Asu ~unkomplexek. Ezek kOzOtt IgM-et, IgG-t es C3 kom~lementfaktort 
t.artalmaz6 •mmunkomplexek mindket globulinfrakci6ban voltak. A vizsgălt 
~tegek kb. 30%-ănăl az alfa-2-globulinfrakci6val egyutt văndorl6 
llllDlunkomplexek kizăr61ag lgA-t tarta.l.maztak.. Ez a jele~g lriUOnOsen az idiilt 



~ aktfy mhlbty ~ belqet vtnav6jjban fordult JYUml 
eld. 

A uMbbiakbaD am a kbdbre .kerest1lnk Wlaszt. ho!:f IJA-t 
~ es az alfa-Z-p>buliDokbJ egyQll vtodorl6 immunkomplexek miJyeu 
~ mutatbatOt ki kiUOnbOz6 autoimmun betegstgekben szenved6kntl, a 2 E 
PPIH>ldattal votp.en b6rpr6ba bc:rpc3z-provobcios jeleinek a klstrcttben, Ya!:f 
azok ntlkQI i.s.. EnDek mlek~ 600. k:010ob0z6 autoimmun bete~~ekben 
szeJJYCdll betcpt.l ker'iilt sar az iDtradermoreakci6 etvep~re es a ~rben kerinJ6 
anmun.Wmplc:lck delttrofortzisa mobilitâsânak es immunglobin-Osszcteteltnek a 
mc~ ayen adatobt az L tjblăzat tOntet.i feL 

J. T6blltzal 

lsJ VJIIC. LD.R. Alfa -1 Alfa -2 
~ IIL PaE. INI:il H. G A N C3 G A M C3 

l.lru-o.s -*· so 11 39 2 ' - 17 17 8 1 n n 
2j~bclea& 100 '51 63 12 716 - 34 34 31 14 66 66 

l. 10 2 8 1 2 - .. 4 3 1 6 6 

"-IL..E.s. 110 31 69 28 rl - 36 36 31 35 64 64 

s..·~ 101 6 .. 1 3 - .. .. 2 1 . 6 6 

6.jSj{Jan:a ....... 10 2 8 1 l - 5 5 3 •3 5 5 

7.1' .. 2.110 64 1l6 62 511 - 72 72 61 71 128 128 
!. 1 Coliba llltaml 10 2 8 1 2 - .. .. 3 6 3 6 
9.llkm~Dck . .a. liO • Z2lO u 16 - 88 88 zz 1Z 212 212 
tol 10 ' .. 3 2 - 3 3 3 s 7 7 -lC1 359 1l3 145 - '1li7 269 167 149 520 520 

A ~ actahljMJ kit6Dik. lqy a vizsg;âlt betcgek kb. 60%4n41 
~ bOrproba a pozitiv reUI::iOqJ jar{) csetek IO-J0%..4nj) mutatott pozitiv 
berpesz-pi'O'IIOk*:D ~ is (1em'akiabbaD a l..ED-ben, cbolangitisbeD es 
pcrifl:rDs ~ ~). az e1elarofo.uis soriln az alfa-Z.. 
~ qyU1t vUdod6 es k:i:Dr6~ ~-t tartalmaz6 immunkomple~eket 
pcdig a Yi2spJI bctqet 2l%-4UI (~ I...ED-ben. cholangitisben es ooUtis 
aJa:roriabm ~) lehelc:U kimuWDi. A citotmikus limtocita-reatd6l 
~ b6rprOba berpcs:zes jcDege, valamint a bumorillis immunvtlasz kapah 
ke!c:tJcezt\ es ~-t tartalmaz6 immunkomplclek bizonyos autoimmun 
~ jdcuttcz6 gyaJwriUp e ket tenyezOnek, a fenti betegst,ek 
patomechanizm!Sbaa YaJO dttrO arUy(l ~teltre utal. 

c.a"-N#ppeu megăllap(tbat6, bogy az idllll, eYOiutlv autoimnnm 
~ jcle:Dt6; IWilo'adânak k6rfq~ s:zaepelbet idQ)t h~ 
Ennelt az idWt ~a kOrol ~nyeit mind a 2 E PPD-oldattal 
vt~ b6rpr0ba vise~U:dese, llliDd pcd:iJ a vtlbc:ll ke~ im.munkomplexdt 
fizlb.i-ktmW tulaj<lon-'gainak a vi2splata alapjU ele~ j61 fel lebet mtmi, a 
t.orjt'lllal & a~~~ qyar.lDL 
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AIDS ESETEINK AZ UTOLSO KET EvBEN (1990-tm) 

Pap Z, Draşoveanu Doina, Dunca Julieta, BaJin1 E.. K41ai Zs1123UlDa 

Az AIDS (Aequired Immun Deficiency Syudrome; szerzett imrnun­
hitnyos syndroma) vfrusfenl!zes kOvetkezmtnyc, amelyet egy rctrovirustorzs idtz 
el(!. Ezt Montaignio francia (1983) ~ Gallo amerikai (1984) kutat6k mutattâk ki 
egymast61 fuggetlen\il Ezen betegstgben a HN (Human lmmunodeficiency Virus) 
mutathat6 ki a beteg szervezettblll, amelynek emberi immunodeficienciât (csăk­
kent immunittst) kivalt6 tulajdonsaga van. 

A betegstg a gyermekekntl. f(!Jeg kisgyermekekntl fs csecsem6kntl 
fen(!zOtt vtr vagy vtrk~zitmtny utjăn vagy fenl!zOtt injekci6s tlik basznalatâ,;al 
terjed. A fenl!zest a fenl!zOtt terbes nl! is ătadbatja magzatânak.. Ezen kisdedclmtl 
a szexuâlis terjedts gyakorlatilag kizârbat6. EM esetben vtzszintes, m3.sodikban 
fiiggl!Ieges terjedtsi m6dr61 besztlfrnk.. 

Anyag b m6dszer 

1989 ell!n nă.lunk AIDS-re mtg gondolni sem lebetett. lrodalmi adatokb61 
1986 uttn tudtunk a HIV fenl!ltsr61, de nem is kerestiik ezen lebet&eţet. 1990 ut.in a 
rosszui fej16dl!, polyadenopa~ hepata;plenomegalias, anaemias g.oermekekntl 
szerol6giai vi2sgalatokat lrezdttink vtgezni ts a bekilldOtt 31 beteg vtrminttjăb61 20 
esetben pozitiv HIV eredmtnyt mutattak Iri Bukarestben (egy esteben Budapesten). 

Az 1990-ben ts 1991 els(! tvnegyedtben beutalt betegek (1480) kbzw 
39 voit HJV pozitiv, ami 0,28o/o-Ot tesz ki. Vizsgălataink e!vtgzese nebtz volt. men 
a vtrmintâkat Bukarestbe kellett killdenunk 1990 j\iliu.săig. Az ered.mtnyekct 2·3 
btt mU!va kaptuk meg. 1990 j\iliusa utân a vizsgălatokat mar Marosv:barbelyen a 
Vtrbegytljtl! Kozpontban is elvtgzik.. Vtnas vtr 5 m!-enek sav6jăt {pLumăjăt) 
killdtiik vizsgălatra, tehăt killOnOsebb prob!emăt ez nem okozott 

Az emberi szervezet imrnunrendszer~-el vtdekezik a kOmyezetet-<n IC\'15 
tnalmakkal szemben. Ezen ărtalmas k6rokoz6k : \lfUSOk, bakttriumok, para.zitâk. 
gornbăk, amelyek mindig jclen vannak ts potcm.itllsan rnegbl:tegedest okozbatn.l!L. Az 
egtszseges szervezet azontoan ezeknek ellcnt!I. a nyrrokmirig.vek~n. Wpben. 
th~musb::n IM ~ termel6dl! Iymphocyuk s.c:Ji~l. Ezen ~mpbocyt!k ke~ nat­
csoponba tanoznak: T ts B ~mphocvtil.: csoportj;ibll. A l)mpho..ytâk csopo~l\iin 
megktilOnbOztetimk tObbek kOzOtt T4 tse:i!-6) Ts (clnyom6) es -r (~'toKlXKUS) 
tym phocytâlta t. 



Amikor egy k6rokon't a szervezetbe jut. a macrophâgok_ vcszik kOrill, 
am.:I\'Ct a T• ~mphocytâk igyckeznek elpusztitam, maJd mozg6sit~k a T es B 
hmp.htX'\tâkat. Ut6bbiak eUcnanyagokat tcrmelnek., amelyek speofikus ellenanya­
Îck. .u · 1mmurut1ris rendszcr reszcr6I megkOtik a szcrvezet ~zâmâr.t 1degen 
~nyag,1kat. mli..roorgarunnusokat HIV Jelenlcte esettn a vtrusok UJabb l~pb~­
tâkat tcn6znek mei!. amelvek elpusztulnak 6 a fenOzesek szâmâra sz.abad ut nythk. 

Az USA-ba-n c16i!]âk a vtrad6knâl a HIV-1 ~ HIV-2 enzim 
immun\il.l'eâlatât es a HIV-1 vtrussal szembeni antitcstek tcsztel~L Vtlemenyiik 
~zennt (0Bnen), ba a fenOzts elte!]ed a tllt hasznâl6 drog-tlvez6k kOrtben, 
meetcremt6dnek a tOmegcs tovâbbadâs feltttelei a kiilOnbOz6 rizik6-csoponokban 
l ho~pnahsmus. injekci6s kezcl~k.. egeszstgugyben dolgoz6 szemelyek., trans7lu­
ZJOkat nelki:IIOzhetetlen betegsegek). Ebb61 kOvetkez6en a HIV tovâbbterjed a 
~1e~ălis pannerekben ~ az ujszOIOtt gyermekekben is (6). lrodalmi adatok alapjân 
~~ c 1. 3. 5. 6) tovâbb kell folytatni az eset ismenct~ket, a soroz.atos szcrol6giai 
fctmereseket es ellen6rzeseket. hogy folyamatos felvilâgosftâst bpJunk a fenOzes 
jănân~unâr61 ~ tegyuk meg a sruks<!gcs inttz.ked~ket. 

Betegeink 1989-ben a 3.sz. Gyermekklinikân fckiidtek kivetel nelkiH, 
kulOnlxlz.O diagn6zisollil, ahol ver ~ plasma transzflizi6bt bptak 24-en, illetve 
mJekct6s kezcltsben r~zcsii.ltek 15-en. 

Felteteleztsiink szcrint 24 esetiinket ugy betegftettiik meg, bogy 
Hl\l-el fen6zOtt vtrktszftmenyt alkalmaztunk nâluk (ver, plasma). A fennmarad6 
15 ~tet meg ugy magyarăzzuk.. bogy 1989-ben injekci6s kezcl~ben rtsz.esiiltek 
ugyanazon fecskend6vel, de kiil0nb0z6, uj, sterilizâlt. esetleg akâr egyszcr 
h~znâlatos tllvel is. Ez nyilvân aztn tOnent igy, men nem âllt rendelkeztsiinkre 
elegend6 fecskend6. Az intramusculâris befecskendezts alblmâval. ba nem is 
~plrâlJuk a fecskend6t. a contracti6ban lev6 izomsz.Ovetb61 annvi sz.Ovetnedv 
szivârog a fecskend6be amely elegendO a HIV tovâbbviteltre, steril tG dacâra. Csak 
igy tudjuk magyarâzni a 15 AIDS esetiinkeL 

lrodalmi adatok szcrint (Ptlun, Horvdlh, Va.u) a HIV bebatolâsa utân 
a szervezetbe, az esetek 20-30o/o-âban. ntbiny bttig a gripptbcz basonl6 ttlnetek 
Jelentkeznek. A tObbi 70-80-%-ban az egyenek Uinetmentcsek. A fen6ztst61 szâml­
tott 6 h6napt6110 tvig (Bod.a, Ptlun, Sduder, Horvdlh, Va.u) bârom lehet~g van: 

_L az esetelr. 1!3-âban teljes tiinetmentesseg van. ezek eg~~gcs HIV 
oordoz6k, akilr. 10'4bb vihetik a vtrusos fen6zest; 

2. a betegek mâsik 1!3-a a ttlne1csoport enybe etvtltozâsait mutatja; 
3. a fen6zOttek 1/3-a a me~e~ Ulneteit mutat}·a, su~..n. HIV 

fenozes kerettben. .,w 
_ . A HIV-ve1 fert6z0tt ~lyekn~l lebet~g van arra, bogy nem 

:~";~ Iti az AIDS-betegstg tOnetei, cz kOiillbeldl a fen6ZOttek fettnt't van fgy 
), _ az _egytu egtsz tlettn it fen6zOn marad. Amennyiben kialalrulnak az 

~~:'i:~ az ma haW~ ~enetel~ betegstK. amely b6napolr.on~ken '• 
~toljik va~ lass~rszeremlt jelenleg nmcsenek, legfeljebb a virus SZ2porocUMI 

AzAIDS~ (mind 4 ~ aluliak~ zyauoc:'U:rwta_es ~a ID1 ClelaiU.-'<'n 
voltak) a bomo- va~ birzcn;ihs t:rintktzb oem jOD szâmiwba. 
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AnnjJ inUbb a fen6zOtt vtr ts vtrktszftmtnyek • vagy az eltgtelennl steriliz41t tGir., 
fecskend6k hasznlilata. 

Vizsglilataink csak a klinikai ktpre ~ a HIV szcroJOgiai eredmt-
nyekre alapulnak. 

Nem mutalluk Iti a: 
-Ouin testet (liquorb<ll a quinolinic sa'· trttkcnck emclkedc<oe); 
-a btta2 microglobulin emelkedesct ugyanc:-ak a liquorb61. 
A VII. Nemz.etkOzi AJDS ertekczJct (Fircn1..c 1991. VI. 16--21) v 

AJDS megbetegedtsek sz4mlit Eszak- ts Latin-Amcrikahan kOrulbclill 1 milliOr~t 
becsiili. Ez a megbetegedts Nyugat-Eur6paban 500.000. Atrikaban 6 milli6, Dt"l- ~ 
Kelet-Âzsiliban 1 mJIJiO feletti szamot er el. A romamai vfrushordozok vai:Y 
betegek 94 sz4zaltka 12 t::v alatti gyermck. Az or...7~1!ban 18:\0 AIDS esctct tartanllk 
nyiMn. ezek kOZill B45 gyermek. valamennyi 12 evcn aluli es akik k0~1ll 961 
arvahazban ti. Az ossw. eurOpai AIDS-beteg gyermek 57%-a Româniâban el. 

A virus nem vihet~ lit swkvânyos. napt erintkez..ts revtn. P~ldâul 
ttkezesi edtnyek, ev6eszk0zl'tk. zsebkend~k. U.sz6mcdcncek vize, WC UI6Uk. 
ajtOkilincsek. Nem kaphatO meg kOhOges. ktzfogâs. arcra adott c:sOk utjlin, ha a b6r 
ts a nyâlkahlirtylik stnetlenek. tpck. 

KOzel mâsftl tvvel ezel6tt vez.etttk be vl:rvl:telckntl a szcmtly.ret 
rtsztre a k0telez6 gumtkesztyfi hasznâlatât. Az elejtn a sz.emtlyzet mc,ijedt a 
fen6zes lehet6stgtt61. de ma mar abg haszn:Unak tumikesztyfit, f6lc11 a kesztyG 
uvarO kOriilmenyc miatt. 

Grunson lefrja. hogy el6rehaladott HIV fert67bben mc~ltozotl a 
betegek vtkonybtl-bolybainak es cryptâinak szerkezete. Ennek pontos okât ncm 
ismerik, feltehet6en a T-lymphocytâk rendellenes mfikOdtsc Jehct az ok. 

Betegeink 38,8%-a exiUIL Bronchopneumonia, sorvades (dystrophia) 
es micropolyadenopathia mindenkintl el6fordult. ezek mcllett 57,1%-ban agy 
oedemât. 50%-ban follicularis enteritist. 28.5%-ban leptomcn.ingealis st~ist. 
21,4%-ban a mâj zslros elfajulâ.~tts eszJcltuk. 

Az AIDS-re vonatkozO informâciOk ellentmondook. A megbctcgedtnk 
sz.âma napr61-napra n6 (a vilâgon jelenleg kb. 3 milliO beteg es 5-10 milli6 HIV 
fert6mtt van). Ha keressuk es kimutatâ.~i lehc~~nk van, akkor wlâlunk 
fert6mttet ts beteget is. 

A VIl Nernzetkl'rzt AIDS eneke:iJet iiU.d.l a rernenmd zatulL hc>g\· az 
OMlStUdomanv rneytaWja ts felfcdezi az AIDS fnC!!ei67L-.L-nck ts le~ ~il 

Kezelbunk csak a pneum6manak. enteritliek, kcringbi t..-. l~gztsi 
el~gtelens~gek swkâsos kczelesere szorftkozoll. kiegeszltve a Cephalo!iporinok 
csoportjâval. 
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Summary 

.tJDS CASES ATTHE CUNIC OF PAEDtATRICS NR. 2. T~UAEŞ iN 1990-1992 

Z PtJP . Doi= ~. Julieta lJunaJ , E. Balinl. Zruz;sanna K4mi 

In 1990-1992 • ~ clinic, in 39 ~ IIIM!illed !here _., Hlll-poeilive children, 

~ 0.28 per cent. athy 
Tho patients -•• generally dystrophic children wlth polyadenop , 

he .t lenomegaly and moderme anaemia, and they und«went HIV-tMt Of these chlldre~ 38 
.": c:::daed of various diseasea: pneumonia, dyaU"ophf,enteritis. lipidic degenenllion of_tha lrvar. 

Antibiobca againi.t the vin»M _" not d..covared, and therllfora tha patientll wara 

lteated for lhe uaual aseocillled illn-. 

FRACŢIA DE EJECŢIE VENTRICULARĂ D'EAPTĂ 
CALCULA TA ECOCARDIOGRAFIC 

D. Bratu, Tereza Crt'Jciun, Ana Albu, L. Coz.lm, E. Panţuru, D. F IJTcaş 

C1illica M<:dic:ali DC. 2 
lhtiveniwea de MediciDă fi Farmacie Thp-Murq 

Anatomia ventricuJara dreaptl, precum şi aprecierea obiectivă a 
runqtonalitJ\U sale prin metode neinvazive cu referin'e directe cifrice. a suscitat şi 
trc~te şi tn prezent interesul cardiologilor. 

Procedeul ecocardiografic bidimensional (20) a fost multJ vreme 
limitat datoritJ grani,elor tehnice de aborda "oordului drept". 

Wt)f'IQ'I (1983) şi Wann (1984) (12,11) codifica prin oamimre 
ro JCatdiograficâ 2D şi emcontrastografidi. fracţia de ejecţie veruriculară dreaptă 
(F.E.V.D.). 
. . . Wann şi KevU. (11) rompm F.E. V.D. cu valorile obţinute prin examen 
IJDtoptc, gasmd o rorelape satistllcatoare a valorilor romparate (4). Au fost propuse, 
'-'XJ'Crunentate şi aplicate in praai~ formule geometrice de calcul, bazate pe principii 
anatomo-tunqionale(3, 8, 1). 

• 1...utnn: prc=wi la a XXVI-a Contcrin\1 Napooaii de Canliolopc. Sibiu 2S-T/ oct. 1990 
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L Modc:Nl diploid aproximativ: 

4 
Volumul VD (ID - TS) 3 " Lb.c. 

VD ... ventricul drept; TS = telesistolic; 1D • telediastolic; 
Lb.c. = bemiaxele perpendiculare ale elipsoidului (calculate din 

imagini apicale şi parasternale In ax scun). 

n. Modelul piramidal: 

H 
Volumul VD (ID • TS) = A B x 3 

AB = aria bazei calculati In axul scurt. 
H= IMtţiJaea VD cak.:alalllll pGn apK:aL 

m. Formula Simpsoo (re~ Simpson) 

AA.BB 
Volumul feliei = H. -

2
-

AA = bala triunghiului calallatlln planul apexian de 4 camere; 
B3 = inălţimea triUDChiului calculati In axul scun parasternal; 
H = ~ f.cliei; 
VoiUIDIII tolal W'fllricular obpn!ndu« prin suma volumclor iDdMduale 

a i:!iikx" erppjaate 

IV. Aria simphl c:ak:ulatl.: 

lOO(QFÎQID- llri4TS) 
F .Ewt llfiltTD 

F ~ = ·trKpa de qeqie 'ft:lltricularl dreapll; 

ID = telediastolic; TS = lelesistolic 

Scopul 1uaiJrii: ADtorii şi-au propus pria hlcrarea prezrali detcnniDarca 
fracţici de ejeqie YCD.triculara dreapta (F.E.) pnn eurnjnarea eax:ardiogmfid 
bidimemionala folosind sonde ulttasonicede IDaltA f.idetitate (~areal~). 

Matoiol p 1MtOdi1 

t. perioada 1 februarie 1988-1 mai 1989 au fmt c:amiuap ecocardio­
~ m. tm botDaYi 1n ~ determioării F.E. v D. Media de vtrst1 46,S am :t 5; 
59 de boiDavi de SCI masailin şi 43 de sex feminin. 

cazu i1e au fost selecWe tn funcţie de simptomatologia dinicl care 
SUF2 o arinren:sare t'unqiooall \IICilb'ial1arl dreaptl. 

Ul toţi ~ bcllDN • fost dr.auad o ClaiDinare ~ 
~Din nllllllrm de 1Ul padenţi eaminaţi., cazuri prel'JCnlbile 71 (69,60%). L131 
4le camri (~). dalde &1lalOIDicz ueasare obţinu!e ~ 2D, au ba 
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considerate nocoocl udeute pcDUll c:ak:aJal F .E.. V D. Pentru cak:u.lul fracţici de 
q~ic vcntncului dtcapiA (F.E.), au folt folosite orieanaliv, la primele 12 cazuri 
(11.70'%) prelucrabik. formulele de cak:ul bidimeosiooal ~metric 1-IV enunţate 

Bazindu-ne. In wntinuare, pe observapa ca abordul apctian (4 camere), 
In "t'.J~:n:a calaliltii ariilor ventriwlare drepte este mult mai facil, iar wnturul 
cndocardic mai bine evidenpabil, dudnd la scaderea surselor de eroare, am preferat In 
calcul Fr>rmula "Ariei simplu calwlate" (IV). la ~de pacienţi (88,23%) (fig.m.l ). 

WIDCII ECO 2 D J 

EDmiDan: 2 D - APEX 

-· 

Ana pla.u,ntk:A TS l Aria pluicra6ci 1D 

/ 

Fig. nr.i 

Valorile iiJ · 
ath In lD cft şi In TS adr ~r ventncu~re drepte au fost calculate planigrafic 

- ' • up .. o prealabiiJ desemnare a "-""ti" · u1 .. -
asastCD'a computerizata (fig.nr.2). ......., 1 ventnc are pnn 

La fD\i pacientii aaminat" & consecutive al .. , . . J au •OSt efectuate Intre 2 ci 3 mlsurlltori 
c amor ventriculare 1n ,., ..... - de T" 

devia,iei standar-d. Prin introd ·..._-~,te . traseul ECO afişat. calculul 
calculatJ", a fr>s,..,bţinutl F.E. V~(ta~orilor Ob\Ulute ln formula "Aria simplu 

• . nr.l.). 

78 



D. BRATU ŞI COLAB.: FRACTIA DE EJECTIE VENTRICULARA DREAPTA 
CALCULATA ECOCARDIOGRAFIC 

Fig. nr. 2: Aria şi masca ariei V. D. Plan apexian 4 camere. 
L. V.= ventricul stâng, L. A.= atritul st;ing. R. A = \·en. 

tricul drept 



Tabdul nr.l 
Ani VD calaalal1 priD ptaai-lne. *-lie IWidanl., F .E. V D. 

Nr.~l AniVDcm'- Devw.a IWidard 

1 23,9T.S. 

360TD. 

7 17 OT.S. 

26.6TD. 

48 280T.S. 

31 7T.D. 

97 7 6 T.S. 

17,3T.D. 
C.P .C. "" cord pulmonar aoruc 
D.S. V. • ddoct llqllal iDII:I'YI:DinCillar 
S.A V. • 8lcoază aortici vaM&lari 

0,2 

1.2 

16 

l..S 

0$ 

o.s 
o.s 
0.6 

F.E.V.D. 
0,3714 CP.C. 

0,3.478 C.P.C. 

O 12AS D.S.V. 

SHUNT BAL\. '-1 
o •300 SA\'. 

1 
1 
1 

' 
1 

Examinarea eJ!3Dtionului de bolnavi seJea.aţi. a bst efectuată 01 aparatura 
din dotarea Cabmetului de Eax:ardiografie Computerizata al Cinicii Medk:ale nr. 2 din 
Tirgu-M~ • Au fa;t folosite in acest sem, un aparat VINGMED - INTERSPEC 
CF.M ?00 şi INIERSPEC XL, prmzute cu transducere de construcţie "areaU" de 3 
şi 5 MHz. Ocazional, la începutul experimentului, aparatul SCHIMATZU 300 cu 
sonde ultrasonice cu baleaj electronic (3,5 MHz) de cons~ie clasică, cu 
posibilită\i de "gamma-corecţie". 

Examinartle ecocardiografice bidimensionale au fost efectuate în 
axele lungi parastemale ventriculare şi planuri coronare parasternale (transversak} 
precum şi apex:ian 4 şi 2 camere. 

Analiza imaginilor a fost efectuată du~ o prealabilă -mgheţare~ şi 
memorare de 40-56 cadre in sistemul prom al aparatului şi/sau prin înregistrarea 
videoscopia\ cu un aparat P ANASONIC 7330 super V.S.H. 

Analiza imaginilor memorate sau inregistrate a fost efectuată prin 
procedeul pas cu pas, necesar rele\"irii cadrelor care se pret~ la analiza ideal.l. 
computerizată a imaginii. 

Trasarea circumferinţei ariei şi "masca ariei" au fost realizate 
computerizat prin planigrafie, atit în T.S. dt şi in T .D., la 2-3 cadre selectate. 

Facilitatea definirii endocardice prin examinarea ecocanliogr.1fi~ 

bidimen.'>ională cu sonde ultrasonice de construcţie areala.. comparat'til.l cu 
definiţia endocardia\ obţinută prin contrast-ecocardiografie a determinat studiul 
prezent. Necesitatea practiC<\ a introducerii calculului F.E. V.D. în pracuca clmid 
curenti am considerat~ a fi satisf.ăa\toare prin procedeul propus. 
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Utiiizarea arif:i reale a VD. bl TD. ~a T.S. In plan apical. oferi o 
•-aloare a F.E. V.D. romparabill cu valorile calculate prin angioc:ard.iografie 
nudarl (10.11). Utilizarea uului scurt pentn1 calcularea F.E. V.D. nu duce la o 
rorcla~ie corcspun.zitoare cu metoda imtopicl (11). AceasU constatare ni! 
trebuie s1 ue surprindA. deoarece axul scurt ventricular drept reprezinU 
o.natomic t.raaUl de ejecţie \'Cntricular. 

Luaara prczenati nu şi-a propus ca şi scop compararea valorilor 
F.E. ob~inute prin formulele şi modc:lele geometrice enunţate. Cousidmm de 
primi importaD~ valoarea intrinseci a nivelului F.E. V.D. tn practica clinici 
curenti ca şi cifrl comparativa In dinamica, roroboraU cu datele clinice. 
Referinţa asupra \·alorii numerice reprezentind un indice de referinţA la 
mcmentul rcspeaiv, comparabil In timp. Repetitivitatea procedeului, obţinlnd 
diferite ~miŞti• ale ariei V D. (0,2 - 1,6 deviaţia standard), ne obligi a 
reco~nda selectarea a 2-3 cadre care se preteaza la caL::uJ. atit in T.S. dt şi ia 
T.D. Cadrele selectate atit fD T.S. dt şi tn T D. şi/Sau w~tile ariei" poi fi 
stocate. tn 'Vederea comparaţiei ulterioare cu noi valori obţinute asupra cazu.lui 
<tudiat. 

N1Dinll de C!ZliJ1i prducrabile ((:1),(:/J%) CDaSideram ci poate fi ameliorat 
prin ~'~"rroo.ua::a.-ear.a ~ ClallliDirii de faeastta c:cocaniiograli prin abonlul 
:nll9C$0!agiln Wmmaic~~aa subsaill'\iedigit.ală (11). 

. ~ ~ metodologia de c:alcaJ a F.E. V D. la (:1),60% dinue subiecti 
amstit1DC -~ cifric.a a cointeresarii V D. tn cordui pulmonar ao~ 
malformatn wngcruWe, valvulopatii, '""ni"'""'tia iscbemic:l ~; bipenensiunea pui:DoDart primitiYl. - ~r- r 

. ':in ~tivitate, calculul tn dinamicl a performanţei ventricularc 
~-w~~ llD iDdicator de aprtdere prognostidl obiectiva cifrid, neirMlzivt a 
fraqici de qc:cpe w:mricuJarl drcaptl de real folos tn practica curenta. 
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Sumnuuy 

D.IJnllu, Ten:za CrDciwl, Ana .Albc.,l- Cozka , E. PWif'lll' , D Flirc4s 

9y ec:hocardiographic and echoconnstocardiographic IDWI\INIIion. Weyman 
n!l83) . ..,.". 11al4) codified right ventrieular ejection traction (RVEF), comparable with 1he values 
CIIICI..;:cBCJ IMJlopocaily and ~ically. 

The aUihot5 un - tD determine the rigt1t ventricular capacity by means of 
boclwi16i ... OU .. ~ using ultruound ~al higtHideli1y weaJ conMruc1ion 

They exammect 102 eelected pmientl in the period al 1 Fertxu~uy 1968 - 1 May 
19819 with a - tD d4111errnone R'v'EF, making UM al 4-ehambef apu IIUITIIMbOn plane. The 
plarMgnlphoc ~mcon al the nght ventncular araa waa rnade bolh in teledoutole :ro> and on 
1elellptole (TSJ. For trus purpoM lhey used transduction of areal conatruction. 

The o.ra -. proe>MMd by the formula al "Simply calcu!Ged .,.. •• 

100( 1D ~TS" tnQ) 
RVEF • IDam 
The rnutt. -• compara<~ with otn. achocardiographic m.lhodl al ;ai<:UiabOn 

The eulhora oonc:luded thlll the,. waa a poeaibtlity al clinica! applicabon in 69.60 per C'!nt ot the 
su bfe<:1a exammed. 

Tlwy emphaslzed tha importan<:e of calculating in tha dynamica al ~ u an 
indicaiDr of tha objactJYe progno.tical numarical appraciatÎ':>n of right v.mrieulat perto-man<:a. 



TESITELULETI ELEKTR6DĂKKAL REGIS~! 
sziv-MIKROPOTENCIÂLOK DIAGNOSZTIKAI ERTEKE 

/nc:ze S.. Co1rJt S.. CATtlfc4 E.., Pod.olemul Doina, Pop H., M01ora Luminiţa 

~~&~~ 
3sz. ~li K1inib 

Az utob6 t\oekben endokavităm elelctr6dikkal sikerillt C'CJ ege>z sor 
mikrovolt nagysă&ll elektrokardiogrăfiis potenciâlt kimutatni. Ezeket a 
mikropotendălokat (szlnuszc:som6, His b kbOi ventrikulăris potendalok) a 
standard elektrokardiorâfia nem kepes kimutatni, IDI2t nagysagrendiik olyan 
k1csi, bO'Cf azoltat elfedi az alapzaj. 

A fent emlftett eljarisok munkaigenyesek b nem tdje5en 
~ eppen iavazfv voltuk miatt (7, 8, 9, 15), sztleskOrtl elterjedesiiket 
ezek rtszben &litoljlik is. 

Az utols6 tvtfzedben tObb szerz6nek is sikeriilt ezeket a 
potencililokat testfelweti elekt~kkal nem-invazfv m6don is regiszmUni, a 
m6dszer egyre inklibb teret b6dft a gyakorlatban. A Marosvisarbelyi III. sz. 
Belgy6'CJ3szati Klinik.ăn kifejlesztettunk egy olyan elektronikus rendszert, 
amely e'C/ standard elektrokardiogrtfiu k~ziilekhez csatolva lehettsve teszi a 
szlv-mikropotencii.lok kimutată.dt nem-iavazfv m6don, testfelweti meUkasi 
elektr6dft segitst&tvei (13). 

Ma mir a szfv-mikropoteDC:Wot nem-invazfv regisztJ'ilasaban ~~ 
m6dszer kristâlyosodott ti: 

a) az elektrokardiogrtfijs jel digiWis, lromputermUt feldolgo~ ami a 
PQRS buW.mok mellett kiYonja az alapuajb6l a mikropotenciălokat, 

b) az elektrokardiogrifijs jelek anal6g felertssitbe. 
. Az ut6bbi mâdszert alkalmazya e'l:l EKG er&itO reD!hzen tpftettilnk., 
~ a fdqmtse. a ~ bipolăris melllc.asi dYezere:s ezUs1 elektr6dikkal; a 
deriv.U6 ~ auu ~ EKG jd ~ derivătumat ~ (ennek SZ1!repe.. bo'Cf 
kiemdi a g,oB lci>lyăsU eJdaroun; ,elenstgeket); kOYetkezik az ertssitts fokozat, maJ·d 
egy elektromos batliro~ · ~ . 
illetve a 0,2 V -nlil . • anu •<011oaJ'Cu a jd lOO.DHtus tartomănyban sztl restt, 
EKG k.tsziilekhez (~= JCiek levăgăstt ~pl. ts ~gUJ csatlakozik egy standard 
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d w== 

1. 6brrJ : A dc:rMJ6.atisll6-car6 I'CIIdl:za" ICIIIa­

tikus 'brizolba (dv/dt-deriv616 ~g. 
Ampli1iciUoo-anaJ6c ertWt6, Hltmng-eletlro niku1 
alul-fdill "'&6 s:zlln5, ECG-6 csar.ornM II8Ddard EXG 
ktszill&~ 

2. 6bra : A IL b ID. llaDdard EXG ~ 
~a fderoW:U dcrMIIEXG ~ 
NormMa B(lrbe. A paptnc:beuq 100 1111M. 

A kOrnyezeti elektromăgneses er6k kiiktatăsa v~~ett a beteget egy 
Faraday dobozban belyezzil.k el. Az fgy felfrt ~Orbe jeUegzetes.stge az, bogy az 
EKG elsl! derivătumăt k~pviseli ~ ugyanakkor a nagy amplitud6j6 hullămok 
le vannak văgva. A 6 csatornăs EKG lebetl!v~ teszi a felerl!sftett gOrbe ~ az 1, 
ll, III-as elvezet~ek szimultăn felfrăsăt. ami a kuiOnbOzl! mikropotenci!.lok 
pontos lokalizălăsâboz szliks~ges (2 ăbra). 

Endminydc 

Ezzel a m6dszerrel a kOvetkezll mikropotenciAlokat sikelilltfeUrni: 
J. Szinu.sz CSomO potmcUJJ 
A vizsgălt betegek 20-25%-ăban a P bullăm ell!tt, m'-skor a P 

bullăm kezdet~t kepezve egy kis csipke rajzol6dik ki, amit mi szinusz csom6 
potenciălnak tanunk (3. ăbra). A buUăm idlhartama megfelel a szinoatritlis 

vezet~i idl!nek, amit intraauuJis 
elelctr6da m6dszerrel batăroztu.nk me~ a 

ot. Narula k~pletet al.kalmazva (6, 9). Az 
e!etr6dăknak minei kOzelebb keU lenniok a 

------" " jobb pitvarboz , ezen ăltalăban a bal ~ jobb 

01 2 bordakOzben paraszternălisan be~ 
el azokaL 

.l dbN : Az L, IL b lll. elvculb b a fel­
er6alleu denv'll EX:G s6rbe rqillzln­
IU.. SNP-szlniiiZ caom6 potalcUl Paptr­
oebeaq 100 mJa. 

2 His potmcUJI 
Az esetek 70-80%-'ban 

sikeriU a pitvari es kamrai elektromos 
jelensegek kOzti intervallumban egy kis 
bullămOI detektălni, ami a His potenci· 
ălnak felel meg. A basznălt bipoUris 
testfeiOieti eleku6dăkat UIY kell 
elbelyezni, bogy lehet61e~ părb\izamosak 

legyenek a His kOteggel, men ilyen m6don 
maxirnălis a vektorălis vetil.leL ĂltaUbaD u 
egyik elelctr6da a baJ 2 bordakOzbaD 
parasztemălisan, a lnă.si.k az Erb ponmak 



me&felel6en hetyezend6 feL A His 
poteacăl kimuta!Asa lehet6v~ teszi az~ 
(piMr-HS) b HV (His-kamra) vezet~t 
id6k megbatiro~t , aminek az atno­
venuikutaris vezetbi zavarokban nagy 
diagnosztikai jelent6sege van b terăpias 
k.Ovetkezm~ayei is lebetnek (4. abra). 

DI· 

OI. 

A m6dszer sok esetben 
perdOnt6 tebet, măskor vJswnt. amikor 
aem egy~rtelmll az eredmeny, akkor 
szOJaegcss~ Vlllhat a beteg endokavitâlis 
elektroflzio16giai vizsgalata is. 

Nagy e16nye, hog_\' nem-in- 4. dbra : Az 1., Il. 5 III. dvezelb ti a fdl:r66l1cu 
o derMit EKG gOr1le ~ A=ptvm". 

vazfv eljărâs l~en, id6ben sorozat- H&His. V&lwmal ~ Papnebeat~ 
vizsgil.atokat lehet vegezni ugyanazon 100 111.111/S. 

bctegen, b kOVetni lehet a k6rfolyamatoL 
Ugyanakkor lehet6seget nylljt btzonyos gyogyszerek atrioventriku.1Uis vezettsre 
gy1korolt hatâsânak tanulmănyozâsara 1s 

J. Kis6i venuilcu/4n.s potmciaiok (utopotencia.lok\ 
Eredetileg a His potenaal detekta.lasara kifejleszten ~ derMl6 

EKG readszer ut6lag sokkal enekesebbnek biWnyuJt a t.es6i ven~ 
potencitlok lumutatâs.iban rK'w'P). 

A KVP-ok letre!6ttebcn szerepet ra-c:s~ ~ • IT3ţJitCDtah 
ell!ktromos mruk. 1mik 1 'llVIZDm aeucmcas tenUetem ttletkemek.. 
K6relettani szempont!KII a nelero'nilt5 '!CTUieten a mt~ miik0d6kepes 
ufvizomrostok oonen~ nabl:ttS:.uak. ezen az altaluk gerjesztett elektromos 
meztJ na&YOn gyenge, a testieiuieten par mikrovolt nagysagU. U~-anakkor az 
elektromos impulzus haladâsa ezeken a terlileteken sokka.l lassabban tontmL. 
mint az ~p szfvizomszovetbe&, gyakorlatilag lusebb vagy nagyobb kestst 
okoznak az ingeriilet vezettsebcn. Egyes szerrok a KVP-at a QRS ~ 
szakasura lok.aliuljăk (3). ntâs szerrok az ST szawz elejere, amikor a QRS 
~ 1 KVP kOzOtt egy izoelektromos szakasz taWbat6 (14). 

Az iltalunlt regisztrâlt K\'P-ok egy pozmv vagy oe~tfv hulltm 

---.~,~-~-------~~ 
formajaban jelentkemek az ST szab­
swn. vagy a T hu.llăm feJszall6 sz3.JU (5. 
ibra). Hogy a KVP pozniv vagy ne~tiv 

--,.~------------ hullâm formâjaban jelentkezit-e, az a ============== vektoriâlis vetiiJet fdggvenye. A KVP-ok 

•rmn 
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lekereldtett alakja abb6l ad6dik. bogy 
n1gy hatasfokU elektromos sz6r61ret \'01-
tun.k lttnytelenek hasznâlni, f6leg a Vliz­
imDmlt miopotenciăljainak a kiszlln!:&e ~ 

30 beteget vâlasztottunk Iri, 
akik.na KVP-ok voltak regisztr.Ubat6k 
b S tvig k.O\Iettdt k6rlefotyUukat. A 
betegauyag mepzljsa a kOvettczO 'IIOit: 



n --. sdwialaru .... ~ 5 bef.e& ~ ~trikuUJil tahibrdilval 
~ 4 betq ~tritulms c:xttaszilzlo~ A ~i idO alall hirteleD baW 6 
c:steben kOYetkezett be, vaJamennyien az infarktusos csoponba tanoztak. Klt 
beteg csettbe1l ism~ ventrik:ulUis tahikardiăs rohamot ltptet fel, 
alapbetegstgO.tet illet6en az els6 infarktus ut:in voit, a m:isodik beteg infarktus 
ntltOI szenvedett iszttmi4s mvbeteptgben. Mind a lttt beteg t6rel6zmtllytben 
szerepelt ventrikuJMis ~ tahiaritmia. 

PU'buDnoan ~ egy 30 ms iszkbni:is szfvbetegstgben smJVed6 
bctqaopor1Dt. akiJtna ncm voltak timutathat6ak KVP-ot. Ebben a aoponban az 5 
aa JtOvettg MM alan csup:in ventriltul:iris cnmziszţolttat ~ltllnlt. 

A KVP-obt u~ lebet telrinteni. mint elktsett mikroelektromos 
abi9ftâU. ami a ventriltuJaris tabiaritmift t:ialaltul:isăt el0seg1ti. Kimutatut altut 
miobrdium infarktus ut:in. ltamrai ane11l'izm:in:il, tahikardiăs anamntzises 
betegetna , valamint e~ sponol61t esettben (2, 3, 4, 11 ). 

Vea~ tahibrdia kOlben ~ regisztr:Ws az egbz lliasztolt 
aJan timutarta a KVP-okat, mintegy ~a "reenuy" pălya jelenltttt ~ tart6s 
dcpoJariz:il~ (3, 10). 

8aiitamrai aneurizJwls betegntl a KVP-ot elttlntelt az aneurizma 
mtlttti elt:ivoUt:isa ut:in (3). 

Smros ~~ mutattat ki a KVP-ot jelenltte, a megnyU.lt QT 
tjwlsq ta a birtdeD baW tm.on miokardi:ilis infamuson âtesett betegetben (14). 

VaJOszmbet tuilt az a feltevb, bogy a reentry pâlyn 
aaatomiai szubsztntnmai ott vanualt jelen. ahol fragment:ilt elelttromos attiviwt 
lehet kimutatni, tebjt a KVP-okat ugy is lehe: teltinteni, mint a reentry p:ilya 
esetlep 1113J'tcn:iL . 

A szfv-miltropotencjjjot testfeiUJeti elelttrâdâk.k.al vtgz.eu 
regisztrilâsa e~ lij klmzaltot nyitott az elelttroltardiol6gia tontnettben. Ez.en 
mlluopotenciâlot se~~~ fontos adatotat tapunk a szfnusz aom6 
m111t0destr61, lebetA5vt Vlllilc az auioventrikul:iris âtvezet~ egtsz pontos lemtrtse, 
valamint a KVP-ot kimutatăsâval lli tudjult s:zllrni azotat a betegetet, akik 
hajlamosalt a till0nb0z6 ventrilwl:iris tabiaritmiâltra, ~ ak.ilultl a hinelen baW 
vesztlye nagyobb. Dyen tnelemben ennet a mâdszemet prognosztitai jelent&tge 
van ~ tenpw JWvetltezmtnyei is lebetnet. 

A szfv-miltropotenciâlolt tutaiW mtg ar:inylag tjteletd. eltg sot a 
megoldatlan lttrdes e terO.leten. de perspelttfviltusan tekfntve a kOzeljOv6ben 
fontos b.elyet foglalDat majd ela lwdiol6giai diagnosztikâban b te~pi4bu. 
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Summary 

THE OIAGNClSTJcAL VALUE OF HEART-MICROPOTENTlALS RECOROED BY 11AEANS Of 
BOOY-SURFACE El.ECTROOES 

.t ~ , S. Colo<, E. Carwca, Doin.a Podolemtu, H. Pop~ Lwnini~ M0«1f'a 

The autnora have. briefly aummatized the diag~ value of tne micropotenliala ::::O autOV: the hurt (amoenal nade. Hit bundle ECG, late or poat-potentiale). They have 
. analogoua electroniC lyltem, which makee it pouible to reve&l the ~ani 

tniCIOpotant~a~s 111 • non-1nvu.va manner by meana of body-aurt- eiectrodee. Atter followi u 
their PCienta fof 5 yaara. lhey have found ltlat the late or IIOSl-poCIIntial prwent in heart ~ee~: = • • bad pragnoatJcaJ ••gn. 6 al 30 petientl diad, while 30 oontrot., 1uff...;,..- from lecheemic 

d'"-, but Wilhoot lata potentJaJ did -l diJo. ~"'V 
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PROBLEME DE FARMACIE 

A GRINDELIA ROBUST A NU'IT.- ASTERACEAE­
FOWFELE'ITI RESZEINEK BAT6ANYAGAIR6L 

Csed6 K.. Efimw Sigrid 

A M1unk meghonosftott novtny Eszak-, KOztp- ts ~1-Amerika 
szubtr6pusi ts tr6pusi rtszeiben honos. A speciesek. szăma e1~ri a hatvanat Csak. 
Eszak.-Amerik.ăban mintegy 25 Grindelia f.ajt tartanak. nyiMn. A G. robusta, G. 
squarrosa Pursh (Dun), G. Camporum Greeml ts G. humilis Hook. etAm. fajokat 
gy6gynOVtnyk.~nt tanjăk. n~n. A G. integrifolia, G. inu1oides, G. hirsutula a 
hamisităsoW1 jOnnek. szâmftasba (1, 27, 29, 30). 

Az Eszak-Ameri.k&lan honas Grindd.ia..fajok. gyOgyaszati M~ket mar a 
bennsziil6tt indianok. is ismert&. Az 189>-ban megjelent Amerik.ai GyOgyszerkOll)"\ben a 
Grindeliae herba hivatalas drogk.~t szerepel, ~ megtaWjuk a Vl Nemet 
G)(lgyszerk.Onyv P6tk0tet&en (DAB 6) i5 (2). A G. robusta a 1-knnoopatha ~rkb!l!' 
szcrint i5 ha<;m3Jhat6 (36). E.zenk.fvill a drog a k.OVetk.ez6 gy6gyszerk.Onyvek.be kerult 
be: British Pharmacopoeia (BPC 49), British Herba1 Pharmacopoeia 1983 (4), 
Spanyo1- (Hisp. IX), Belga- (Be1g. V) ts a VllL Francia Gy6gyszerkOnyv (28). 

A Grindeliae berba-t asz1JIW betegstgben, hOrghurutban gorcso1d6, 
gyuUad~IJrent6 hawa~n hasmaljâk (3, 5, 6). I>uJa (7) meg;Wapitotta, hogy ve;e­

h61yagbetegstgekben amk. gyulladâsăt is ~rsati, valamint a meghGltsnel jelentkez6 
lâmt ts a răk. ~get6 ~l"ltstt Modaus (8) Iepbetegseg, malâria, idegkai"OSOdas ts egyeb 
sztvpanaszok eset~n ajanlja. &rgt:r (9) maj- (!s lepdaganatoJmal indok.olja hasznalatat 
Napjaink.ig tudomauyos ldstrletek.ke1 az ut6bbi allca1malâsok. indok.oltsagât nem 
er6sitett~k meg. 

A fenti szerz6k. egyilte (8) allergias dermatitisek. keze1tsere ajan!ja. s6t 
a Rhm taxidendron altal el6idt:z.en kontakt dermatitisben is eredm~nyesen hasznalhat6. 

Ma a Grindeliae hezba alapii k.tsljtmmyek. SZiim.a a Rote l....iste-ben ( 199:) 
tizes nagysagrendll Ezek az ipari ~~~k. az Antiasthmatica, Bronchaspasmolytil::a. 
Antirussiva ts az Expectorantia fejezetekben taWhat6k. (35). 

A Grindeliae herba jellegzetes anyagai k.OzOtt a grindelisavakat kell 
megemlfteni, amelyek. a gyantafrakci6ban ta1alhat6k.. Tunmmnllllll ts /l."ils (11-15) 
szâmos lâbdAn- illetve grindelân-tlpusii dite~nt izolalt, ~ldaul a G. aculifoli;~b01 
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R = Cfu. pmdehaaa--
R = CH;:OH =~ 

Cfu 
R•CH.:o-r...- :17-~ 

~o 

17 kiiiOnbOz6 diterpent (14), amelyek kOzlll a legismertebb a grindeliasav ~ az 
o:ognndel.iasav (32, 33)0 

A Go camporumban 9 hasonl6 szerkezetll anyagot talâltak (11). A 
!':lvak mellett metiltnesner formajaban is megtalalhat6k. Ezek a diterpenek kesertl 
izU anyagok ~ gyakran antioxidativ tulajdo~ggal rendelkemek. ~b mas 
triterpeneket is izolâltak (33, 34). 

A flavonoidokat egy francia munkaegyiUes (16-17), Wagnu (18) ts 
Schimmu ('..6) tanulmănyoztăk. A G. robustăb61 a kvertecin-3-metiletert. kvera:tin 
-3, J· dimetiletert, k.ămpferol-3-metilttert, kămpferol-3,7 dimetileten ~a buteolilll 
izolâltăk. 

Didr; (19) a Go robustăban p-hidrobenzolsavat, p-lrumărsavat b 
ferulsavat taWt. A vanillinsav Ci protokatechinsav csak nyomokban van jelen (20). 
A2 el6bbi sz.en6k (19) jelezttk a kăvtsav Ci klorogtnsav jelenltttt is. 

Hager (1) szerint a Grindeliae herba 0,3%, de K.aisu (21) 0.5% 
illl6olajat t.alălt, amely aranysargaszinll b borneol (1), terpineol, a -pinen ~ {J­
pinen (6) OsszeteteUL K.aisu (21) egy guajanolid tfpusu proazuJtn jelenltttre utai. 

amely az Asteraceae csaladra jellem.z6. 

H 

A poliacetiltnek kOz:W a 
matribrianolt, a matrikanolacetătot izoWtăk 
(31,32) melyek antibiotikus hatăsuak (1). 

A herbaban gallotannin b 
ellagotannin tfpusu cseranyag taWhat6. 
86rporos eljanssal meghatirozva 5,2% (21). 

Egyesek azt tartjak. hogy a 
H Grindelia fajok nem biztos, hogy szaponint b 

fitoszterolt tartalmaznako Hanwich (22), 
Hager (1) es ujabban I>u.Ja (7) a szaponint a 
Grindcliae berba hat6anyaganak tek.inti. 
Brau11 (5) a szaponint nem emlfti meg 

.!dbnr.~ hat6anyagktnt. Bogu (9) a hemolitikus 
me.ne..m bo fi o hatastn a gyanw teszi fele16sst. Hoppe (24) 

.., ""--. gy a toszterin az Asteraceae ~kntl nem otka A- • rolron Solida rao kban o . ~~·~u,... n ""' a szaponm a 
bemoli . &O JO gyalron. Schimmu (26) ugyancsak k.imutatta a herba 
iltal = haWtt, de egy ~ntosabb eredmeuy mtg Vlirat magara Knurzer (30) 
Slttv11aszUs =a szaporun habk~z6, hemoliză'? hatăsli. Kromatogrifiâs 

szUws l'rakci6b61 IZX>DOS(t.aDJ tudta a bayogenint. az 
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oleauolsavat ~ a grindelia szapogenin-D-t, nemcsak a G. robusta r~:reiben., hanem 
a Grindeliae lanceolateae herbaban is. 

Nem va16sz1ntl, hogy a h~an alkaloid is van, de DukL (T) jelzi a 
jelenlettt. A protein szărmaztkokon ldvUI meg tanalmaz fitoszterint ~ 
fitoszteringrindelol-t, illetve szenecionil szârmaztkokat is. 
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CHEMiCAL C0MPosmoN OF THE AERIAL PARTS GRINOBJA R08USTA NUTT. (ASTERACEAE) 

C. WedtJ, Sip E.JUzn.. 

",_ l<lnndeliae ~~ plan! naliYe of the lro!>ical and aublropieal zone. of America. The eenal 
, _ __, are 1\arv-..d The V&getal Cf . alea ;_,_. _ _. 

G. tquaroea P\nch ([)un) G · 09 • y........., by the followlng speciee: 
- the ~ ~~ eamporum Gr._,l and G. humilie Hook 11t Am. In Mtabl;.htng 
...._ n...,. 1o be laken lf'IIO ec!.:_Uftar*>d, the ~ of G. irqgnfolla. G. imlloidee and G. 



The planla - Wld Wll utilized '" traditional medicine for their ant>-~ 
apumolytic Ktion. At J)rMenl lhey are officinal in the German. Bntiah. Belgian, Spaniah. ~ 
pn.rmacopoeiu 11nd in the homoeopathic pharmacopoeia. 

The aarial pana of lhe plant contain dilerpen•c denvatJvH u gnndaltc acid !lype 
labdanl. Of the fl«vonoid compounda quercetine 3-methylether. quercetme 3.3 -chmetl!ylettler, 
kâmpferol 3-methylelher. kâmpterol 3.7-dimethyletller ano luleolllle are preeent Tha volatile od 
(5%) ia compoeed of bomeol, terpmaot aJpha-1)1nen'!l. beta-p•nene 11nd proazulene (type 
guaianolldl. Polyacetylenea lmatricananol. mldricanol acetatel have an anbbiotlc Ktion. 
Gallotannins and alagotannine occur in as much as 5.2%. Tha presence of aapomna h86 nof ~ 
claared up yat. 

IL..V• 1::>•-n:.."'-'!; ~R.•'••JI:>Ew'" 'R<>/'!ll#"''" JJr~i?-·1 t:'J..._,..,,·c .. t c ... p-s-'t,·.,.,, 

PHARMAKOGNOSTISCHE UNTERSUCHUNG DER 
OBERIRDISCHEN TEILE DER GRINDELIA ROBUSTA NUTJ'. 

(ASTERACEAE), AKKLIMATISIERT IN TÎRGU-MUREŞ, 
RUMĂNIEN 

K: Cs~. Măria Gdspâr, O. Laurmţiu. Mllrioara Monea.. Sigrid Eşit21Ul 

Lehmubl fiir Pllarmakocnosit 
Ml:dizmi8cbe UDd Pllamuo:rru•w-be UIUIIel'llitat'llr&u-Murq 

Grindelia-Anen sind in Nordamerika beimisch.. Die Droge Grindeliac 
berba ist in vielen Armeibiichern aufgenommen worden. Im rumâniscben Arzneibuch 
(FR. IX) stebt sie nicht.. Die Droge selbst und daraus gewonnene .AUSZI1ge sind bei uns 
nicht gebriuchlich. Deshalb baben wir das Studium dieser Droge aufgenommen. 

GriDdelia robusta Nutt..(Asteracrae), die in den nordamerilcanischen 
Staatc:D, westlicb der Rockey Mountains. beimische Pftanze wurde zunăchst im Ganen 
fllr HeilpflaD2CD der medizinisdlen und P.!'annazeutiscben UnM:rsilllt llrgu-Mwq ., 
und dann. 10 Jahre spater auf einem 40 m· grossen Gnmdstilck ausserbalb der Stadt 
angebaut, bei 340 m uber dem Meeresspiegel. Die Niedelscblăge schwanJcen zwiscben 
600 und 620 mm/Jabr. Die Durcbscbnittstemperatur betrllgt s,t>c. Die Erde entbllt 
bis zu 29% Ton, 1,9-2,0% Humus, bat pH-Werte von 5,5-5,8. Die liefe des 
phreatiscben Grundwassers ist bei etwa U m. Wu baben mzwiscbeo eine 18 jahri,e 
Erf:abrung mit dem .Anbau. Die Pfianze bat sicb dem Klima und dea 
Umweltbcdingungen gut angeJJ~mt.. Germtet wird zur Blutezeit (Juni-Juli). Der EruaJ 
an obcrirdischeD Tellcu war 4625 kglba, davon BIOtenstllnde 2500 k&/ba. 

91 



Die bei uns andebaute Grindelia robusta Nutt. eneidlt eine HOhe 
wn 1 t-u; t.S m. Die gegenstăndigen. spărlich behaanen BJ..aner sind etwa 5 ~ 
lang. s1u.cnrJ. eifOrmig bis lanzettlich. am Rande g~t, blassgrli.n un~ klebng. 
Die BliltenltOpfdlen sind endstăndig, vielblilug, IDit emem_ etwa 1~ btS 12 mm 
breitem Hilllltelch. Die mehrrei.higen Hiillkelchscbuppen smd zuriickgelailmmt 
und mit einem klebrigen Sekret bedeckt. Zungen- und RObrenblilten sind gelb. 
D~ Ptlan.te bat etnen stark arotn:1Wchen Geludl. der ~ einen bitter-aromati<icben 
Gc:idun.adt (2.6_1. 

Dte Schnittdroge. aus getroek.neten, zur Bliitezeit geemteten 
Stengelspatzen und Bianem bestehend. kennzeichnet Sldl durdl fein netzig 
gcn.um:IIC, gezăllnte. rerbredllidle. .bellgrime BlaiiStUda:ben die wegen fiananssdJeultmg 
ll:brig verldwnpt sind.. durd!. schma1c, stane, geJaiimmte. grUngclbe, glamende 
HOilkclc:hblaru:r, durd!. zusammengeklcbte, gelbe Zungen- und RObrenblilU:n UDd durcb 
AOid&-!!bc. runllliche Stengelteile. 

Das mik.roskopische Bild des Blattquern:bn.ittes zeigt am Blattrand 
kleine. wenigzellige, starkwandige, z.ahnîOrmige Haa.re. In der Epi.dermis oberhalb 
der Nerve.n sind 3 bis 4 Zelletagen bohe Kopfdnîsen mit vielen Se:zemierungsrellen. 
die jede je cine CaJciumoulatdruse enthalt Das Mesopbyll zeigt beidseits vier Reihen 
ludUgc:r P&lisaden, dazwischen SdJwammparencbym. Obahalb und unterbalb der 
zahireichen Nerven.bUndeJ liegt Kollenchym. das bis zur Epidennis reicbL Dem 
Baslbelag liegt ClD sctuzogener Sekrelbeha.lter an. 

Die Pul\·erdroge ist braungrii.D.. Das mikroskopischc Bild zeigt die 
obcn besdlriebenen Drusen und Haare, derbwandige Markzel..len und verWctle 
Bast- und Holzfasern aus den Stengelst\lcken. Blattstii.ckchen zeigen in 
Flăcbcnansicht vieleck.ige. starkwandige Epidermiszellen und zahlreidle, voo 
Nebenz.eUen umgebene SpaltOffnungen. Die PollenkOmer sind lrugelig und 
bcsitzen cine stachelige Exine mit 3 Austrittsstellen. Auf deo RObrenblilten sieht 
man grosse Druscn und an den Spitzen rundliche Papillen (7, 6, 15). 

4. Chemische PrU.fung 

Die ldentttatsprilfung durcb das chemiscb.e Verfahrcn nach Buger 
(1) ist positiv. 

Die ~ppenwe!.se Beslimmung der lnhaitsstolfc erfolgte 8-10 Monate 
nacb der Emce. Der Gesamrfiavonoidgeball wurde nach dem Verfahreo der FR IX 
(12) und nach dem von ROmiscb (9), der Gerbstolfgebalt durdl Oxydimetrie nach 
I..Owentbal (13), die Potyphenole von Kalfeesauretyp nacb FR IX (12) und das 
lthensche OI nach FR IX (12) ermittelt. 
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TabdkL 

~--~~~~-~------4p~~ ~~--~~ 1 
Roouach FR IX IIOID KS-typ __ -~--- _j 

~S_",ten.::l~lo.::;IC==.iaoiiUC'II=,__--t--'0""1:..:4 ___ t-_;0;.:Z2::-__ -t-----"'0""J2=-----+--0..,.i7.._ __ t 0 50 ~ 
1 BIIUer O Z2 O 37 O 17 ' 1 4~ CJ 40 

:~,en~l 006 009 014 o~o o"' 
Blatenalindc 0,37 O,jZ O 411 O 99 O,rf 1 

Der Gehalt der von uns besummten lnhalwtutfcn $l:bwankt 
unbcdeutend von einer Ernte zur anderen. Oer Flavonoid-unu -.ur allem dcr 
Gerbstoffgehalt ist grosser als der in der Literatur angegcbenc. Der Gebalt an 
atheriscllem OI istkleiner. 

5. Wlriaulg 

Orindeliae berba wird vot' ailem bei Asthma, Bmncttnu und 
K.eucllhusten. aber aucll bei Heuschnupfen und chronischen Katarrhen empfohlcn. 
Ali weiteres Hauptanwendunpzezebiet werden entztlndliche r•rozes!le der 
Harnwege, Blalenbtarrb, c:hroniaclle Hamblasenentzilndung und Nierenleiden 
angegeben. Pharmakologiscbe Tests ergaben, dass der Drogenauszu~ etne relativ 
swtc entz1lndunpllemmende Wirkung besitzt (10). 

Wir testeten die antibiotiscbe Wirkung eines alkobollscht:n Auszuge. 
UDd erllielten folgende Ergebnisle: 

TQ/Jclk lL 

i Rcibalunla'ludrunplal Pla&lelldt~nal.cst 

'""' 2D% 
lsu AUI'I!III ICail llcriJ Smm 
SI YirldaDa IICril llenl IOmm 

lsr -- - - -
' Eachcnc.lua ooli - - -
S&lmonclla ryp/11 

-~ - - - --1 
Stu~lla tlcalcn - - - ___, 

1 Candida··~ - - - ---

lm ReibenUDtemacbungstest, als auc.h im Plattendilfu.<lionsu:st vn1rde 
fcster NJhrbodeD verwendet. Der riO!sige Auszug (Imi Extrakt • 11 c 
Trockcndroge) wurde durdl zweimalige5, je 30 Minuten lango Kocben. ,,. 
A.bltaad YOD 24 Stunden, ltCrilisiert. Im Reibcnuntenudlunptest wurdc cler 
.\ulzug mit dem fateD Nlhrbodea lm O'lluigen ZultaDd bomogenilicrt, wobe1 rn.tn 
:m Plat~ aui cHe Oberlllc:be dea faten NJhrbodens, mit AUilUJt 
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l.mpr1gniel1e FillerpapierroodclJcD le~ Aus der Tabelle gebt bervor, dass der 
Grindelia Auszug eine bem.mende Wirlrung gegen Staphylococcus aureus und 

Strcptococcus viridans aufweisL 
Die akute Toxizitat wurde auf Wistar Ratten (270-280g) nach den 

VoBCbriften der Europaiscben Gemeinscbaft bestimmt. Aus der Droge WW:de eine 
Tmktur nacb Ph. F. VIII (15) hergesteUt, auf ein zehntel, bei 7filC konzentnert und 
den Tieren per oral eingegeben. LDso wurde an 100 Tieren festgesteUt und nach 
der Metbode Bebrens-Kărber ausgerechnet.lDso ist 34000 mg/kg KOrper. 
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~ producla). TMrllfore. - .tart.<1 the lltUcly al lhll ..-:- ecciimCzed in OUl' 

ooumry The 118vonoida content al W\ning eut.tancee, polyphenola al ~ acid type ~ 
voleile oii eotrMponds approximately to the data in litaratur•. The coniM'It al 118voncKCb .nd 
W\ntng aubatancea ia aomewhC higher, and INd al voleile oii • lillle atNllet • comp.red lo 1hoM 
grv•n by othef .uthora. The toxicily (34000 mglkg/ body weightlrlll) .nd the lll'llibiotlc .ction 
(•gllinst Staphyloooccue ~&Ureue and Streptococcua viridana) we good for the puropoee of 
culbvldlng Grindelie robulte NUIL • • medicinei plent in AomwuL 

l(.w' WiQ"j; (;."to;..,cof•t."Q. ~ ....... ,.",.}' fpl.<4f''""'c•~"ll'.li'•"c-.t' c. .. ,.IJc,.:t. 

CONTRIBUŢII LA CARACI'ERI.ZAREA TENSIDELOR CU 
AJUTORUL PARAMETRILOR CURBELOR 

ELECfROCAPll..ARE 

B. T81cis, Gabricla Suciu 

Dilc:ipliu de chimie fizici 
UIIJ'o'en&Wea de McdiciDI fÎ Farmacie llrp-M~~~q 

O preocupare imponantă in domeniul cercetării farmaceutice o 
constituie studiul substanţelor tensioactive, caracterizarea lor cantitativă din punct 
de vedere al activităpi superficiale, al capacitătii lor de stabilizare, in sropullărgirii 
arsenal ului de medicamente cu formule imbunătătite calitativ, ca aqiune şi aspect. 

în general tensidele se caracterizează prin valorile H.l-B.- ului. Nu se 
obsen;ă insă intotdeauna o concordanţă intre valorile H.l-B.-ului şi valorile 
celorlalti factori care contribuie şi ei la stabilitatea sistemelor disperse. 

în lucrarea de faţă ne-am propus să studiem substantele tensioactive 
cu ajutorul curbelor eleruocapilare înregistrate in conditii polarografice (1, 2). Din 
ecuaJia curbei electrocapilare, in caz ideal o parabolă, in afară de aspectul funcţiei 
rezultă şi legătura dintre tensiunea superficială şi capacitatea integrală a stratului 
dublu electric, un parametru important pentru caracterizarea tensidelor. 

Metoda utilizată este cea a curenţilor J'C2iduali (3) care a fast cninsă la 
detenninarea corelapei dintre paramettii tennodinamici şi co~pa mtemelor studiate. 

Cercetarea problemei a cuprins următoarele etape de lucru: 
- S-au preparat soluJii de diverse concentraJii din tenside pure sau 

amestecuri. 
- S-au măsurat şi s-au reprezentat grafic perioadele de picurare ale 

mercurului in funcţie de potentialul aplicat. 
- S-a inregistrat curentul rezidual polarografic in funqie de potential. după 

elmunarea prealabilă a oxigen ului din solupe prin bartlourea unui gaz inert puriii.c:~t 
Î.nrcgJStrarea polarogramelor s-a făcut cu un polarograf ·syst~m 

HeyrovskY LP. 55 A. folosindu-se ca electrod indicator un electrod picătnr d~ 



m.:rcur, iar ca electrod de referinţă cel de sulfat de mercur IN (Hg/H~so., KzSO• 
1 S). Pentru electrodul indtcator s-au utiliL.at electrozi cu ruperea fof1ată a 
pid"tunlor. confeqionaţt in laboratorul nostru. 

Se inregtstrează curentul reZJdual la trei perioade de picurări difente 
folo~nd trei capilare cu parametri diferiţi, se reglează înălţimea rezervorului de 
m.:rcur a.~tfel indt capilarele să aibă aceeaşi vtteză de scurgere a mercurului şi se 
arlică o tensiune cupnru>ă intre 0-2 V. Înainte de aplicarea tensiunii intre electrolli 
alulci polarografice. se determină punctul ·o· al curentului rezidual polarografic. 
n.:ccsar pentru stallilirea ulterioară a valorilor curentului rezidual. 

Drept hchid etalon s-a luat apa şi s-au urmărit modificările survenite 
la mvelul curbei elcctroc~pilare sub acţiunea diferitelor tenstde. modificarea 
capacuăţii stratului dublu electric in urma adsorbţiei substanţelor tensioactive 
precum şi gradul de acoperire a interfeţei mercur/electrolit. 

S-au studiat o serie de tenside (4): guma arabică, Tween 20, Tween 40, 
Tween 60. sau amestecuri ale 
acestora la care s-au determinat 

~·~----~-~----~"~---­E(IIJ 

maximele electrucapilare (MEC) 
urmărind dependenţa perioadei de 
ptcurare a mercurului in funqie de 
tensiunea aplicată pentru diverse 
concentratii ale tensiduluL 

Rezultatele sint prezen­
tate in grafice de tipul celui din figura 
nr. 1. Din datele oopnure se ollo;erv.i 
aplatizarea şi deplasarea maximului 
elect.rocapilar spre potenţiale mai 
JIODt:iYe. Pentru toate tensidele studi­
ate. energJ.a superfiaall corespunză­
toare maximului electrocapilar, scade 
amform aşteptărilor fără a ti in 
coocordan!ă w 1-lLB.-uL acest 

Ftţ "' I: Curt.ete elecuocapo~ •te IOiut.a de 1--. fenomen tiind observat şi in cazul 
4Q la dr-ene ClOIIClelllra!u (%): 1-o: 11_ 10·2. m-~ 1 ... 1. amestecurilor de tenside cu diferite 
IV•IO:V 2.0:V1 • .>.V. H 

· · • · •3.0; Vli- 4,0; Vlii• s.o. .LB.-uri cu deosebirea că in cazul 

pronuntati, deci ele co ~ . . amestecurilor scăderea este mai 
Gibbs se calculează ua: ~ solutteJ ~ stabilitate mai mare. Pe baza ecuaţiei lui 
care permit caracteriza u de acope_rue (tabelul nr. 1) şi dimensiunile moleculei 
molecule q=l7,6 A2 . rea .geometnQ a stratului de adsorbJie (seqiunea unei 
la ~~ grostmea stratului p = 116 Â) De . . 

formarea slratului de <Uhorb . · . temunănle ,ugerem că 
lon!itudinală a~mativ ţie. molecul~l~ de temide se orientează cu axa 
strat de mare rezisten•~ ~tcular pe tnterfaJă alcătuind ln acest mod un 

"" mecaruQ ~~ cu uqsime ronsiderabill. 
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Rezultalde obpnu&e au arăw că HLB.-ul nu vanază paralel OJ parametrul 
energetic, ceea ce presupune că stabilitatea sistemului dispt:rs este condJtionată ~i 
de alti factori lnformapi noi in acest sens pot fi aduse pnn determinarea capacitătii 
integrale specifice a stratului dublu electric. Pentru aceasta se urmăreşte dependen\3 
mănmii curentului rezidual de durata de viaJ.ă a picăturilor, sau de perioada de 
picur.ue in timpul unei viteze permanente de scurgere a mercurului (5). În ~pul 
determinării capacitătii se inregistreazi curentii reziduali in prezenta tensidelor la 
diferite perioade de picurare. Curentul rezidual se calculează după relatia: 

şi reprezentind grafic ir 1 t 116 in funqie de t "112 se obtine o dreaptă din a cărei pantă 
se calculează capacitatea integrală. 

y = b • t ·112 +a 

c = .!l...J?. 
K 

Dar K=O.oosSm 213 11 E =A 11 E 

m "" 0,610 mg/s 

C 
_ _!I_L 
- 0,006E 

A = 0,006 de unde 

Deoarece reprezentarea lui irIt ·116 in tunqie de t "112 la diverse valori 
ale lui 11 E duce la grafice liniare, capacitatea integrală specifică a stratului dublu 
se poate obtine prin calcul (tabelul nr. 1). Din curbele curent-tensiune obtinute se 
determină gradul de acoperire al electrodului picător de mercur in tunqie de 
potentialul de electrod şi de tensid. 

Tabelul nr.J 
Valonk cap.c>Li\ilOr atratului dublu dearic fi ale Îndww de acoprnn: la d•ferite potenfialc 

CapaaLil• m•evaJe Q 
C% CFim, 

c c:aiCUiat CIRfic 0.3(V) 0.4{V) 1 05[\') 

lWEEN 20 1o·t 3S.4 337 0.1>4 O.S4 0,32 
10·3 93.2 87,S 0.60 0.50 0,30 

lWEEN 60 10·1 12.0 1l.S 0.60 0,5() o.so 
10·3 3S.1 3S 1 0.33 0,25 0.25 

1WEEN40+ SP AN 40 H.LBKS 1o·t 12.3 13.3 0,40 0.37 O .. H 

10'3 
13.3 14.1 0.40 0.33 0.25 

1WEEN40+ SPAN 40 H.LB.•9 10'1 1:!.7 13.S 0.1S 0.70 0.51l 
JO'' 13.7 14.9 0.43 0.40 1 o.r 

' 
: 

Cunosdnd capacitatea mtegrală SpeCifică care caracterizează stru~'t\lra. 
respecuv compactttatea stratului de adsorbtie, din modificarea acestor capadtăfi i'n 



funqie de tensidc cu H.LB.-uri diferite. împreună cu gradul de acoperire. se pot 
trage rondllli! ~upra caracteristicilor geomemce ŞI mec:a.mce ale strarulut protector. _ 

In timp ~r gradul de aroperire uu prezmtă o legnate bme ronturata. 
capacitatea stratului de adsorbpe scade pronun\3-t la amestecu~ ~e ~nsidc ~tabelul nr: 
1). aJI'Ie.<;tecuri obpnute din componente cu H.LB.-un difente (hidrofile ŞI 

hidrofobc). 
Acest fapt se explici prin structura şi rezistenţa mecanică a stratului 

de adsorbtie. mult mărită la amestecuri fată de tensidele pure. Capacităţile care 
C:Xl'rimă structura stratului dublu nu variază proportional cu H.LB.-urile nici in 
cazul amestecurilor şi nici la tensidele simple (6). 

COIICluzii 

S-a constatat că stabilitatea sistemelor disperse realizate cu ajutorul 
rensidelor nu este conditionat! numai de factori energetici sau numai de factori 
sterici. ci ea se realizeazil prin concursul tuturor acestor parametri. Însuşi H.LB.·ul 
nu poate caracteriza un tensid din punct de vedere al stabilită {ii lui, el avind doar o 
valahthtate limitată. 
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The ooncluelon le tn.t In order to olwKUriZe lllneidee 1 le not l4lfllclenl to haYe a 
eingle par.mNr. HBL. doub!H8yer o.pac1ty or grade of covering, bul - due to the oom~ of 
lhe phanomenon - eli lhe tactor. hlrve to be taken 1rrto accounL 

COMPARATIVE snJDY ON THE PHOTOSTABILI'IY OF 
NIFEDIPINE AND NITRENDIPINE 

A. Gytrui*, Judith Hohmilnn • •, Gy. Dombi* • • 

lD treating cardiovascu.lar disorders. among drugs introduced 10 tbe 
past 15 ye:m. calcium-antagonists are of great importance f 19). An outstandmg 
place bas been attributed to tbe group of 4-aryl - 1. 4-dibydropyridine (1.4-DHP) 
since nifedipine was staned in tberapy in 1975. Severa! compounds of this senes 
bave already been applied in therapy, induding nitrendipine (19). 

It is lmt>Wll 
tbat nifedipine (l)- 1,4 -

,.,...... dibvdro- 2.6- dimetbvl-.t­
~ (o - nitropbenyl) - 3,5' -

"scooc~ pyridinedicarboxylate- (18) 
..... .11 extremely pbotosensiuve, .., -.. ~ 

aDI1 its deromposuioo - even 
@) if in solid stategoes on at 

450 om radiation (14). 
During tbis first ni~ (11) -
4lld ~ mtropyridine 1 un­
derMrives are fonned by 

® fntramolecular mQ. n:aaDl: 
fhese have DO dlea (sec: 
Scheme of decomposition). 

Therefore, it 
il nea:ssary ro ensw-e a 
rathcr pxl prtJICICOOD apimt 
iigbl m the production, 
storage, proocssing and 
&DaJysis of nifedipine. 

• ~ dl'taua:aA:all Cllemiluy, Nd:.l-~ u-.ryTJ.-MuraJ 

•• Dqmtmelll d ~ "AIIcn Saa~ Maka!UIIM:niry s.p {Hullply) 

••• ~df'! '""'~~~Wdall~~~ 
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The higher pbo~ ot ~ ( o - nitropbcllyl -
«rh;uive) may be due 10 llle dWaaeristil: spuialiUliClure of tbe moiJCcule. Tbe 
OHP-cycle is not planat, but its coDformatioa il bathsbapc'1l Tbe electroD pair of * Ritrc:en atom 10 sudl a tJWLOef comiJI& ocar iD space 10 carboD atom No. 4 
pJays an important pact iD tbc redm proocsses. On tbe other baDd, tbe 
onllo-pmitioned nitrogroup of tbe aromatil: riD& iD position 4 has a significant 
rok.. In additioa to tbe redox-procra, IAe hydloiylil ol tbe cster ~up iD the 
sollltion should also be considered (IV). 

A lot of authon (1, 3-9, 11, 12. 14-11) b.we stwlicd the 
dc:sa>mytosition of nifidipi.ne, as well as the action ot varioua W:tors upon tbe 
proccss of dec.omposition. 

The ~m of our iDvestigations WM tbe study of the in-time 
dccotDpositioa of the substanee exposed 10 sunlight aad UV ndiation (2.5-4 and 366 
am). Comparatively wc bave studied anolher theapeutially Yery important 
wmpoand of the group: nitrendipi.ne (m-nitropbcnyl derivate)-

MllleriDb and Method.s 

Of the substancc:s studied. DifcclipiDe is tbe pwduct of the factory 
"Terapia" iD Ouj, Romania. Nitrendipine was obtained rrom "Baypress" tablets by 
extraaion. 

1. Assays by HPLC-metllod 

Apparatus; Waten Millipore 
Column; ~-Bondapack C 18 RP-18 
Elucnt: acetonitrile-water (7:3) 
Aow rate of eluent: 0,8 JDllmiD. 
Speed of pa per: 0,5 cmJmin_ 

Sensibility: 0,2 
Detector: UV -254nm 
Solutions studied: 0,1% so~utions of nifedipine aDd nitrendipiDe (in: 

acetorutrile-water 7:3) 
Amount injeaed: SO,ul 

. The sclutions of niledipine and Ditrendipine were radiated by uv 
!iglu (wavelengths: 254 and 366 nm) from 10 cm distance (makin& use of Camag 
UV la~p)~ Al the same ume otber. solution paru were kept iD sunlighL 1be assays 
IA UV radrated soluuons were osmed out iD 5, 15, 35, 75, 155 miDutes and 4 bour.;, 
an4 Lbo6e lD solutJons kept in sunlight were made daily. 

• . We bave found tbat of the decomposition produets of nifedipine (RT 
,..20 mrn.) tbatwnb 4-miDute retention time wu prevailing, and it has proved to 

be a rutrosopyndme derivative wben compared with the other metbods used us 
~ U~-spectrophotome_try, NMR)- The chan~ of bei3ht &Dd area of the ~ 

tensuc of th1S cknV.u.tve was IODowl:d up • tJr len&th of time and wavelength. 
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It was pointed out lhat decomposition 
took pJaa: much ~ter al 366 nm, within 1 
bour at almost tbree times higber speed 
tban in the sample radiated at 254 nm. 

Tbe nitrosopyridine 
derivative was isolated by quantitative 
HPJ..C.metbod, and afier that it was 
identified by UV - spearopbotometrical 
and 'ILCmetbod. 

Jt is of interest that the 
nitrendipine solution did not show any 
significant deeomposition wben radiatcd 
for 4 bours by UV or kept in sunligbt for 1 
day (fig. No.l). 

2 UV-spearophotomt!trical Analysi.s 

It is known tbat nifedipine 
~ 114 J: HPI..Cp.m o1. Nill'CIIdipille aftc:r 75 sbOM maxim~ absorption in tbe 237 and 
m.in uv radiatioa (366 nm); • - nill'CIIdipiDe; b - 360 nm lN regl)m (1. 3, 9,14) (fig. Na. 2). 
produci ot decomJX*tioa It is easy to foUow u p, in case 

of nifedipine-solution, the sbifting of tbe 
aboYe maximums towards sboner wavelengtbs, and at tbe same time, at 280 nm 
tbae oa:un a new maximum characteristic oC tbe deeomposition product • 

nitrosopyridine (fig. No.2). 
The laner muld be ptOYCd 
by mmparing tbe specuum 
of the decomposition 
prodUCI isolated by HPLC 
technique, and it seemed 
to be the same. 

The absorp­
tion curve of tbe nitren­
dipine solution did not 
sbow any· signific:ant 
change afier 4 bows UV 

• .. _ radiation, cither. 

~ 2 :UV- Speclrum of N'"lfr.dipiDe (101. O.ooz'll> ill aasouilrile -la" 
7 : 3) .L-Frelb IDiuliDa: :Z. - Salulicm ndilled 111 UV 2S4 nm for 4 boun 

DuriDg our prdiminary iiMsti!l&tions we eamiocd lhe Slability ~ nifalipiDe 
solutiolll 011 silicagd (maiCII zinc poMklr) by ming miltun: of chloroform-metlwlol 
~· t}. The detection was made witb byl1roc:hloric acid p-DABA reaClaDL 
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1be tcchnique used abo by 1liOMA aud KLIMEK (15) prOYed to be 
simpler, and it uscd basic mixture of slight polarity, oa plates Kieselgel 60 F2S4 
"Merc:t• (fentgplatten). 

Througb this method - j~ 1ike in the case of the following 
NMR-metbod - four main decomposition products couJd be isolated. Among them, 
be$ides tJic: spot of nifedipme (Rf=0.15), quantitatively tbe O. 75 Rf value is praivaling ·1 
undoubtedly. and tbis ~ very suitable to follow up the decompaţition dynamics of 
oatave substance. 

Tbrougb TLC-method, we studied - depending upon length of time-, 
me action of tbe UV wavelength (254 and 366 nm) and lbe distance from the ligbt 
~urce (5 and 10 cm) upon the decomposition of nifedipine and nitrendipine. 

In figure No. 3 it is seen that decomposition is much more greater - at the 
liaiDC \-alues of time and wavelengtb - ifthe solution- is plaa:d 5 cm from the soun:e c:tligbl 

Otherwise. it is quite obvious, - according to HPLC investigations -, 
tbat decomposilion at 366 nm is faster and stronger tban at 254 nm. Thus, as for the 
JDl'-'DSity, tbe decomposition after 35 minute radiation at 366 nm took place at 254 
om approximately in 4 hours. 

Tbe n.tfedipine solution kept in dayligbt for five days was completely 
decomposed. 

On tbe contrarv. tbe :litrendipine solunon kept in sunli~tu for one da! 
did not sbow any stgnificant decomposiuon. 

4. lVMR- mnhod 

. Tbe change in tbe Structure due to the photodecompaţition of 
n!fedtpUlC was studied by NMR - metbod, CDCIJ medium, at 400 MHz. 

. Tbe basic resonance signs of tbe protons in tbe original structure of 
iUiedtpme are to be found in tbe foUowing ppm values: 

a) CH3 groups in positions 2 and 6 on DHP • cycJe 2.35 ppm; 
b) CHJ groups in ester • bonds in position 3 and 5 on DHP- cyde 3.59 ppm; 
c) H in po5ition 4 on DHP • cycle 5. 73 ppm: 
d) hydrogens on tbe aroma tic ring 7.2-7. 7 ppm. 

. ·" . When the solution was kept in sunligbt for 15 days - for fuU 
•.•llli,ormauoo • four decomposiuon products may be identified: 

.. . . - doublet at 6.55 ppm shows tbat tbe original subtituent of the 
~romauc nng was cbanged (see formation of nitroso-group ); 

• sunultaneously it could be seen tbat because of the aromatization of 
lbe O~~· cycle, tbe disappeareoce of tbe 5.73 ppm vatue peak is charaaeristic of H 
ID JlOSIIIOD 4; 

- tbe estimation of NMR-spectrum indicates other transformation 
100: sucb as the bydrolys' r th 
h . ts 0 e ester-group, as weU as perbaps tbe oxidation of 1 e CHJ group m positimt2 and 6. respecttvely M. 
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COMPARATIVE snJOY ON THE PHOTOSTABIUTY OF NtFEDIP!NE ANO Nm:lENDIPtNE 

Ă. ~ Judit.h HolrlrwrA, Gy. Dombi 

By ctuomatogr.tlc (TlC. HPt.C). lN-spectrophotomlllric and NMfl metnode -
have sll.ldied the photoatabitity of lhe calcium - antagonista : nifedipine and nitrendipine. 

The 0.1% (acetonitrite • water 7:3) solutiona of the compounds studied were 
exposed to aunlight and UV • radiation (254 and 366 nm). The effect of the length of time of light 
aetion. as ...ti u of the distance !rom the light-source upon the intenaity of decompoaition waa also 
followed up. We found th.t decompoaition took place most rapidly at 366 nm (in 2 hours in case of 
nifedipine), and it waa increuing on approaching the tight-source. The following pr~ were 
pointed out intramotecular redox-reaction. formation of nitrOSC>- and nitropyridine denvativea, 
hydrolyaia of ester-Oonda. The solution expoa«< to sunlight underwent complete decompoeition in 
5 days. The NMR analyaia ahowed 4 m.in deriYativM of decompoaition. Besidea the aboYe 
processea. lhe Ollldalion of I'Mihyt group should be taken into conaideratioo, too. 

The chromatograma recorded in our HPLC examinaliona (Watera Millipore 
apparatus: ,U-Bondapeck column C 18 RP-18, eluent acetonitril&- water 7:3, UV-254 nm detector) 
showed rather well aeparaed peaka in c- of nifedipine (RT • 5.20 min) and nitrendipine 
(RT z6.30 min). The derivativee of decompoeition -e also identified. 

Studying lhe atability of lhe active principle nitrendipine of "Baypr-· tableta, we 
poinled IMillhlll ilwaa much more reeiatent to light Klion. 
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CAZUISTICĂ 

SINDROM DE LOB MEDIU BROCK PRIN ADENOM 
BRONŞIC JACKSON 

A BoJimw, G. Simu, T. ~.J Z. Na[tDJi J, S. Cotoi 

OiDica Cllirurpcal1 ar. 2 
Uaiw:nit.a1ca de McdiciDl fi F.,_x llrJU-Murq 

Cazul pe care-I prezentăm comportă interes prin raritatea sa. Tumoarea 
localizată in bronşia lobului mediu, eventualitate care survine abia intr-un procent de 
cea 5% a cazurilor de adenom Jackson, a fost o tumoare carcinoidă, care la rindul ei 
reprezmtă abia 1-2% din totalul tumorilor bronhopulmonare. Adenomul bronşiei lobare 
medii a produs in cazul nostru un sindrom de lob mediu Broc:k - apanajul de obiu:i al 
proa:selor mftamatorii, mai ales specifice - care survine rar in cana:rele bronhopulmonare 
şi numai in mod exceplional in urma adenoamelor Jackson. 

Bolnava O. V., de 55 de ani a fost transferată in OiDia Cblrurglcala m.l 
la data de 24 V 1985 al diagnostiwl de tumoare bronbopulmonară dreaptă.. cu 
atelectazia lobului mediu. Boala a inceput numai al 3 săptămîni in urmă, cu tuse 
rebelă şi expeaorape mucopurulentă abundentă ( 220 ml/24 de ore), oonpnind sui uri 
sangvinolent.e, acompaniate de junghi toracic drept, dispnee şi scădere ponderală de 6 
kg. în treimea inferioară a cimpului pulmonar drept se percepe o submatitate cu 
murmur veziwlar diminuaL Examen~ radiologic pulmonar evidenliazi o opacitate 
retraCtilă de o densitate slabă şi limite flou pe radiografia de fală (fig.nr.l ). Pe 
radiografia profil drept opacitatea este densă, de formă lanceolată al limite nete, dar cu 
bronhogramă aeriană (fig. nr.2). Euminările de laborator nu prezintă nimic dea.ebit 
in afară de VSH foane mult aescut (90/143 mm). Probele respiratorii sint mult 
diminuate (CV 72%; VEMS 65%; VEMS/CV 76/]%). Bronboscopia pune in C\idenlă 
in lumenul bronşiei lobare inferioare drepte o tumoare sferică al suprafata netedă, de 
culoare roz, care stenozeazi lumenul bronşiei la o treime şi obstruează oomplet 
orificiul bronşiei lobare medii. Biopsia este interpretată ca un adenocarcinom papi1lr C 
5. După un tratament cu antibiotice., antiinflamatorii şi Cortizon, expectoratia 
sangvinolentă scade sub 40 ml/24 ore ameliorindu-se dispneea şi starea generală a 
bolnavei. La data de 14 VI 1985 se intervine printr-<J toraootomie posterolaterală 
dreaptă prin spapul VI intercostal şi in lumenul bronşiei lobare medii (lobul mediu 
fiind ateleai.zat) se găseşte o tumoare dură, bine circumsaisă de aproximativ 25;15 mm. 
mucoasa bronşică fiind normală. Menponăm că absenta scizurii mici a impus o 
lobeclonue medie după procedeul "venă primă". După seqiunea bronşiei lobare medii 
&e oonstată că tumoarea burjonantă cu punctul de plecare din această bro~ie nu 
mfiltreazi in bronşia intcnnediară, ci numai prolabeaz2 in lumenul ei pe o distanp .le 
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, . :ş mm. După seqionarea bron~1ci lobare medii. fragmentw prolab&l In bro~sa 
mtf!ftDcdiarl spre cea inferioară este extras prin asptra11e. Se reface peretele toraac 
cu instituirea unui dublu drenaj aspirativ Mathey-EvresL Examen~! biStopatologJC 
arată că este vorba de 0 tumoare carcinoidă. EvolulLa postoperatone c:sf fawrabtll. 
di~pneea şi c:xpeaoralia dispar, iar capacitatea .vitală aqte .~ 370 ~ , ~ea ce In 
proceme corespunde unui cistig de 13%, datonll r~periru lobwu1 tnienor drept. 
După 40 de zile de la operalie bolnava plrăseşte.cltruea in stare vtndecată .. Bo~ 
este in vială, complet restabilită, şi-a reluat actMtatea; este controlată r.diolopc la 

şase Iuru, fără semne de recidivă. 

Adencmul bro• rste tumoarra brot11lci epiteliall cea mai des lntfinitl. 
care survine cu a~i frecvenţlla ambele sexe, avind vin ta medie de 45 de ani. 

Tumoarea poate fi localizată in oricare pa ne a arborelui bro~ic de la 
trahee pînă la bronşiik: segmentare, existind ~i forme mullicentrice sau bilaterale. 
Situată in lumenul bronşic tumoarea cu a!pecl polipoid, este pediculată sau are o 
bază de implantare mai largi, acoperită de un epiteliu fără necroza suprafetei. 
Culoarea este mai mult sau mai pulin roşiatică după gradul ei de vascularizatie. Se 
dezvoltă In ace~i timp in trei direqii: Inspre lumenul bro~ic , In grosimea 
peretelui bronşic ~i spre parenchimul pulmonar, realizlnd forme In "iceberg". 
Histopatologic poate fi un cilindrom (15%), sau mai frecvent o tumoare carcinoidl 
(85~). ::are lDSă numai rareori produce un sindrom carcinoid. Ambele forme 
histologice, care uneori se intrici Intre ele posedă o capacitate pronuntati de 
malignizare, care survine de obicei după o evolulie lungă. de ani de zile. ln formele 
in "iceberg" invazia malignă a parenchimului pulmonar poate surveni cbiar pe lingi 
o mucoasă bronşici indetnn1. 

Evolutia "sindromului de adenom ~X:- este lungi, uneori plnlla 10 
ani. La inceput se manifestă aa spute hemoptoice repetate sau chiar aa bemoptizii care 
swvin la intetvale variate. Mai tirziu apar atelcctazii pao~agere ~ bronbopneumonli 
recidivante datorită obsUUCţiei pasagere a ~iei interesate p a secretiilor care 
stagnează. Urmeaz.i perioada complicatillor grave, ca pneumonita cronici p supuratia 
pulmonară, datorită obstruqiei totale a bronpei. De obicei p malignizarra se produce 
m ~tă perioad1. f1ri ca aceasta si fie adusi in fazele mai preax%. 

. . .Diapostiaal este posibil prin examen bronhoscopie~ biopsie. Mai 
tlfZJu este .utili tomografia.ln faza obstruqiei totale bronboscopia vizualiu.azi numai 
polul . pn:mmat al tuuxJrii, biopsia cu realtat oeptiv nefiilld condudeml in aceste 
c:azun 

. . Tratamentul eate chirurgjcal1i precoce. urmat C\'e1ltllal de radioterapie. 
tna)Ontatea tumorilor fiind radiOSC1tSibile. 

Ext_~rea prin bronhO!COp a adenom.ului lntrabr~ practicat! mal 
de mult, au este ~acatJ din cauza recidivelor frecvente (10%). 

determina Azi se ?JCC.Onizeazl o chirurpe de exerezj. tipul interVentiei ftind 
t de localizarea tumorii ti de rezultatul examenului histopatologic 

memponaeu. Se pot efeaua rezeqii pulmonare atipice tobectomii, bilobeaomii 
\au ~iar in cazul benignitlpimafirmate r~ 
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A. BOŢIANU ŞI COLAB.: SINDROM DE LOB MERIU BROCK PRIN ADENOM 
BRONŞIC JACKSON 

Fig. nr. l 

Ftg. nr. Z 
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l;;.l"Dn$~.,, • .", o.ct ~ "'" ,.,..", Concllau 

Am praentat cazul noatru pe de o pene din cauza nm•~111 "'ilr n.llnhart 

cardJinMII cu tedlul de lmplantarc In bron,l•lollului mediu, cu fenumem: mntbldc: 
toane recente, care au produa un aindrom de lob mcd•u lirnt'lc neoh1~nu!t- 111 
procaele &umorale benl~ne. Fap1 ul cladcnnmul pt'rnlt-dtn l'>run~a11 lobulw mr.C 'u • 
prolablllln brOOOfllntcrmcdialil 8flnfcnoarli drcaptâ III fi dlll Jii U pe~.a(Ji de Clt.tj!h: "tK 
cu tmpHcatU terlpeullor: aenouc:. ciL.1 1dcnomul cu punct- de plt:441R dsn t•~lll 
intermediari ar 11 necaltal o bllobcctomtr mcdalllnfcnoarli drcaplli aau In c:azul ~: 
mal !IMlrabtl ercrt:'la Jobulul mediu uu 1 or:Ju1 mfc:nor unnaiM de bmnhopiiiMv·. 
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