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Chirurgia tumorilor intramedulare 

A. Bălaşa 

in ultimii 10 ani, progrese notabile s-au făcut in chirurgia 
tumorilor intramedulare. Tumorile intramedulare sunt 
rare, reprezentând 4-6% din intreaga patologie tumorală 
a sistemului nervos central şi aproximativ 35·40% din 
tumorile simple. 
in trecut şi chiar şi in prezent in anumite centre, astfel de 
tumori sunt tratate cu biopsie urmată de radioterapie. 
Acest tip de atitudine conservatoare a fost susţinut de 
ipoteza că rezecţia completă a unui astrocitom 
intramedular este imposibilă fără apariţia in 
postoperator a unor deficite neurologice severe. 
Cei mai mulţi neurochirurgi cred astăzi că scopul 
intervenţiei chirurgicale este ablaţia radicală a tumorii. 
Acest articol prezintă strategia chirurgicală, tehnica 
microchirurgicală şi monitorizarea neuro- fiziologică in 
rezecţia tumorilor intramedulare. 
Cuvinte cheie: tumoare intramedulară, radioterapie, 
ablaţia radicală 

Tumorile intramedulare sunt rare, constituie 4% din 
totalul tumorilor sistemului nervos central. La adult 
reprezintă 20% din tumorile spinale iar la copil35%. 

Cele mai frecvente tipuri histologice de rumori 
intramedulare sunt cele gliale (80%) iar dintre acestea 
predomină astrocitoamele şi ependimoamele. 

Hemangioblastoamele reprezintă 3-8% din 
tumorile intramedulare si în 15-25% din cazuri se 
asociază cu sindromul Hippel-Lindau. 

Ependimoamele constituie 60% din totalul 
tumorilor intramedulare ale adulrului. După vârsta de 
60 ani incidenta astrocitoamelor şi ependimoamelor se 
egalizează. La ~opii, astrocitoamele de grad mic sunt de 
două pana la patru ori mai frecvente decât 
ependimoamele. 

Propor~ia tumorilor maligne cum ar fi tumori!~ 
ana plastice şi glioblastoamele este de doar 10% la adulp 
şi 25% la copii. 

În ultimii 10 ani chirurgia tumorilor intramedulare 
a făcut progrese remarcabile odată cu rafinarea 
tehnicilor microchirurgicale şi de monitorizare 
neurofiziologică intraoperatorie. 
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Medicină, Universitatea de Medoconă şo Farmacoe Târgu-Mureş .. 
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In the past 10 years, huge progresses have been made 
in the surgery of intramedullary tumors. 
lntramedullary tumors are rare, representmg 4-6% of the 
entire tumoral patho/ogy of the nervous system and be­
tween 35-40% of spinal tumors. 
In the past. and even today such tumors are treated with 
biopsy and fallowed by radiotherapy. This attitude was 
supported by the hypothesis that complete surgical re­
section of intramedullary tumors can not be made 
whithout severe neurological deficits. 
Today the majority of neurosurgeons think that the 
purpouse of this treatment is the radical excision of the 
tumor. This article present surgical strategy, microsurgi­
cal technique and neurophysiological monitoring during 
intramedullary tumors resection. 
Key words: intramedullary tumor, radiotherapy, radical 
excision 

SCOPUL OPERAŢIEI 
Tratamentul initial al tumorilor primare 

intramedulare este chirurgical şi are ca scop ob~inerea 
de material bioptic în vederea diagnosticului histo­
patologic, şi decompresia elementelor neurale. 

TEHNICA CHIRURGICALĂ 
Laminotomie 1 laminectomie 

Pe baza investigatiilor radiologice preoperatorii 
expunerea osoasă prin laminectomie sau laminotom1e, 
trebuie centrată pe partea solidă a tu morii. 

De câte ori este posibil, în particular la copii, 
tehnica chirurgicală de ales este laminotomie 
osteoplastică, aşa încât lama vertebrală să poat~ f1 
îndepărtată intr-o bucată şi ulterior reataşată la sfârşitul 
opera~iei. Acest lucru poate fi făcut cu ajutorul frezelor 
cu viteză mare. Laminotomia permite păstrarea 
elementelor posterioare spinale (procese spin.oase şi 
ligamente supra şi infraspinoase) îmbu.nătăpndu-se 
astfel fuziunea osoasă şi reducându-se mstab1l1tatea 
postoperatorie. . . 

Desi studiile recente ce compară lammectom1a cu 
laminot~mia la adultii cu stenoze spinale au demonstrat 
că nu există difere~tă de stabilitate, este o evidentă 
faptul că practicarea' laminotomiei la c?pii cu tumori 
intramedulare reduce rata cifoscohozelor post­
operatorii.5·22 
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Localizarea intraoperatorie 
După efectuarea laminotom1ei ŞI maime de 

deschiderea durei, se identifică cu ajutorul echografulu1 
mtraoperator limita rostrală şi caudală a tumorii 
ajunstându-se, dacă este necesar, expunerea osoasă, 
astfel încât întreaga parte solidă a tumorii să fie în 
câmpul operatOr. Nu este necesară extinderea expunerii 
osoase deasupra şi dedesubtul .::histurilor polare, care 
pot fi foarte extinse şi nu au caracter tu moral (Figura 1 }. 

Imaginea ultrasonică a ependimomului este 
aproape diagnostică, deoarece tumora este intens 
ecogenică si foarte bine delimitată rostral şi caudal. În 
plan axial ependimomul apare ca o masă centrală care 
dislocă simetric măduva spinării. 

Astrocitoamele, din contră, sunt izodense fără a 
avea limite clare superior şi inferior şi au margini 
neregulate. 

A. Bal aşa 

GANGL/OGL/OAMELE 
Ganglioamele au ocazional aspecte sinular~ 

echografice cu ependimoamele. 

Deschiderea durei si mielotomia. 
Deschiderea durei ·dincolo de limitele por~iunii 

solide ale tu morii nu este necesară chiar dacă se constată 
prezenta chisturilor polare, deoarece acestea pot fi 
drena te cu uşunn~ă odata cu rezecpa tumori;. 

Se identifică cu atenţie şan~ul median posterior. 
Acest lucru previne practicarea mielotomiei în poziţie 
paramediană. Dacă şanţul median posterior nu poate fi 
indemificat din cauza expansiunii şi distorsiunii 
medulare atunci mielotomia se practică la jumătatea 
distanţei dintre zonele de intrare ale rădăcinilor dorsale. 

Identificarea coloanelor medulare dorsale se poate 
face şi cu ajutorul înregistrării potenţialelor evocare senzirive. 

Mielotomia poate fi făcută cu ajutorul unui bisturiu 
fin sau cu ajutorullaserului. 

Figura 1. Aspectul echografic intraoperator in plan sagital al unei tumori intramedulare, evidenţiind porţiunea chistică 
(săgeată) şi porţiunea solidă (cap de săgeată) a tumorii" 

Figura 2. Aspectul intraoperator al unui ependimom intramedular după mielotomie şi aplicarea tracţiunilor piale. 
De notat planul bun de clivaj peritumoral" 
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Figura 3 Schemă ilustrând aspectul unei pense in 
baionetă şi utilizarea ei in identificarea şi separarea 

interfeJei peritumorale" 

Figura 4. Schemă ce demonstrează folosirea Cavitronului 
la decompresia intratumorală" 

Rezecţia tumorală 
După efectuarea mielotomiei sunt aplicate fire de 

traqiune pială pentru îmbunătăţirea deschid.erii 
medulare şi a expunerii tumorii (Figura 2). De obicei 
tumora este acoperită de un strat fin de substanţă albă 
care poate fi excizat cu ajutorul cauterului şi a aspiraţiei 
fine. Ţesutul medular normal este deplasat lateral cu 
ajutorul unei pense în baionet ( Figura 3). În ca~ul 
ependimoamelor care au deobicei o capsulă bme 
definită, interfaţa dintre rumoră şi măduvă este 
identificată şi urmărită până la rezecţia în bloc a 
tumorii. 10 

La astrocitoame sau tumori foarte mari de altă 
natură, planul de clivaj nu poate _fi identificat cu 
usurintă. In această situatie se va practica o decompres1e 
i~trat~morală urmată de încercarea de a identifica 
planul de clivaj tumorălţesut nervo~. Decompresia 
intratumorală poate fi făcută cu uşunnţă cu aJutorul 
aspiratorului ultrasonic (CUSA). lntramedul_ar, ~US~ 
trebuie utilizată la vibraţie joasă şi cu asp1rape fma 
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pentru a putea preveni apariţia leziunilor medulare. În 
anumite centre CUSAI a fost înlocuit cu laserul. 
~ricum utilizarea las_erului intraoperator prelungeşte 
~nterv~npa chirurgicală şi uneori împiedică 
Identificarea planulm de clivaj tumorălţesut medular. 

Decompresia intratumorală se începe în partea cea 
mai voluminoasă a porţiunii solide şi se continuă până 
la apariţia substanţei albe în câmpul operator (Figura 4 ). 

Când a rămas o peliculă fină de rumoră se trece Ia 
microdisecţie ascuţită separând astfel acestă peliculă 
tumorală de tesurul medular. 

Atunci când este posibil, şi dependent de 
histopatologie scopul operaţiei este ablaţia completă a 
tumorii sau redurea semnificativă a masei tumorale. 
Acest lucru este valabil în special pentru ependimoame, 
ganglioglioame şi astrocitoame fibrilare difuze. În 
cazul ependimoamelor o disecţie atentă şi meticuloasă a 
planului de clivaj permite rezeqia în totalitate a 
tumorii. Cel mai dificil timp operator este rezecţia 
polilor tu morali, regiune în care tumora aderă strâns de 
ţesutul neural. Pe faţa anterioară a tumorii pot fi 
întâlnite mici ramuri arteriale tumorale din artera 
spinală anterioară care pot fi cu uşurinţă coagulare şi 
secţionare, manevră ce permite rezecţia ultimelor 
resturi tumorale. 

Atunci când tumora infiltrează în mod difuz 
măduva cum se întâmplă în cazul astrocitoamelor 
maligne, rezeqia completă nu trebuie încercată din 
cauza riscului crescut de deteriorare neurologică. 
Extensia decompresiei intratumorale este ghidată în 
aceste cazuri de informatiile furnizate de monitorizarea 
electro-fiziologică avâ~d ca scop o decompresie 
bună fără a cauza leziuni neurologice semnificative 
postoperator. 

La sfârsitul operaţiei este prudent să se analizeze 
extensia rezecţiei cu ajutorul echografului. 

Rezectia cvasitotală este definită ca rezectia a cel 
puţin 90 o;; din tumoră, rezecţia sub totală între S0-90% 
şi rezecţia parţial mai puţin de 50% din volumul 
tumoral. 11 

MONITORIZAREA NEURO-FIZIOLOGICA 
Monitorizarea neuro-fiziologică continuă 

intraoperatorie oferă avantaje considerabile în chirurgia 
tumorilor intramedulare.• Principiul de bază al acestei 
tehnici constă în măsurarea conducerii nervoase prin 
aplicarea unui stimul pe un nerv şi înregistrarea 
potenţialului de acţiune pe un altul. Ambe~e p~nenp~le 
evocate senzitive si motorii pot fi morutonzate 1ar 
datele s~nt disponibile în câteva secunde. Exista opinii 
conform cararora fiecare rezecţie de rumoră 
intramedulară trebuie efectuată cu monitorizarea 
potenţialelor evocare senzitive şi motorii de către o 
echipă de neurofiziologi. . . 

Potentialele evocare senzitive sunt 1nreg~strate la 
nivelul măduvei spinării rostral de leziune şi la niv~lul 
cortexului cerebral după stimularea transcutanata .a 
ambilor nervi tibiali. Potenţialele evocare moton! 
sunt obţinute prin stimularea electrică tra~co:ucala 
şi înregistrate la nivel epidural. Momtonzarea 
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:1.eurofiziologică facilitează identificarea structurilor 
:1ervoase mai ales în cazul în care măduva este 
:iisrorsionară de către rumoră. Acest lucru este foarte 
important în încercarea de determinare a liniei mediane 
posrerioare, necesară plasării mieloromiei. În al doilea 
rând acest tip de monitorizare asistă neurochirurgul în 
decizia exrensiei rezecţiei chirurgicale asa încât funcţia 
neurologică să fie păstrată. 

Cand porennalele evocare senzmve se pterd 
intraoperaror, sensibilitatea proprioceprivă se pierde 
posroperaror. Există o slabă corelaţie între potenţiale 
senzirive si functia motorie. 16 În mod similar când 
porenpaleÎe evoc~re motorii se reduc intraoperaror 
arunci posroperaror apare deficitul moror. În practică, se 
opreşte manipularea chirurgicală în momentul în care 
potentiale evocare motorii scad la 50 % din valoarea de 
bază. 

REZULTATUL CHIRURGICAL 
În seria Epsrein la 97% din adulţii cu ependimom 

spinal s-a reuşit o rezecţie cvasirorală. 1 

Brorchi raportează o serie de 65 de pacienţi cu 
rumori intramedulare cu vârsta cuprinsă între Il zile şi 
73 de ani la care în numai 50% din cazuri s-a reusit o 
rezeqie compleră.1 ' 

La copii, rezeeţia totală a fost posibilă în 70% din 
cazurile seriei lui Epstein.1 

La pacienţii sub 3 ani operaţi cu rumoră 
inrramedulara rara de supravieţuire la 3 şi 5 ani a fost de 
81,7% respectiv 76,2%. 

Există doi factori de prognosric favorabil al 
rumorilor intramedulare: !) deoarece majoritatea 
tumorilor intramedulare sunt de obicei de grad histologic 
mic, rind sa fie mai puţin infiltrarive permiţând astfel o 
rezecpe mai radicală; 2) aceste rumori rind să aibă o 
evoluţie clinică îndelungată. Dacă pacientul este 
diagnosticat înaintea apariţiei deficitelor neurologice 
severe recuperarea postoperatorie este mai bună. 

La copii, vârsta, numărul segmentelor afectate şi 
extensia rezeeţiei tu morale nu sunt factori de prognostic 
semnificativi. 11 Singurul factor care se corelează cu rata 
recidivei este gradul histoparologic (gradul de 
malignitate). 7 

In cazul ependimoamelor, localizarea toracală, 
prezenţa unei cicatrici arahnoidiene importante şi a unei 
atrofit medulare marcate, demonstrează o evolutie 
lungă a tumorii şi se identifică în factori de prognos~ic 
prosr. 14 

COMPLICAŢII 

Au fost descrise următoarele complicaţii 
posroperatorii: 

-Complicaţii ale plăgii operarorii: 5-10% din 
cazuri dezvoltă complicaţii legate de plaga operatorie: 
infeqii, abcese, fistulă LCR. Cea mai frecventă rară de 
complicaţii ale plăgii o au pacienţii aflaţi sub 
corticoterapie sau cei care au fost supusi chimic sau 
radioterapiei postoperator. 

-Meningita se produce rar dar a fost descrisa la 
pacienţii cu fistulă LCR postoperatorie. 

A Balasa 

-Diformnare spinală: cifoscolioza apare la ~0% din 
cazurile pediatrice. 12 Practicarea lammoromiei previne 
într-o oarecare măsură această complicape.:! 

-Detenoarea neurologică: în perioada imediat 
postoperatorie mulţi pacienţi prezintă o deteriorare 
tranzitorie a funqiei neurologice. Acesta este de obicei 
o neuroapraxie, şi cu ajutorul fizioterapiei recuperarea 
se produce în aproximativ 3 luni. La aproximativ 10% 
dm cazun mai ales la cez cu tumori maligne, apare de 
regulă o dererioarare neurologică progresivă postoperaror. 
Majoritatea acesrora rămân cu dizabilităţi neurologice 
maJOre. 

-Hidrocefalia: apare la 15% din cazurile cu tumori 
intramedulare. Hidrocefalta se asociază cu 63% din 
astrocitoamele maligne intramedulare şi în 8% din 
cazurile cu tumori benigne.2c În cazul rumorilor 
benigne cauza este legată de blocarea căilor de scurgere 
ale LCR-ului la nivelul obexului prin componenta 
chistică rostrală a tumorii. La pacienţii cu rumori 
maligne cauza apariţiei hidrocefaliei este legată de 
infiltrarea difuză a leptomeningelui cu celule maligne şi 
de creşterea conţinutului proteic al LCR. 

TERAPIA ADJUVANTĂ 
Nu există dovezi clare ale beneficiului chimiotera­

piei şi radioterapiei în tratamentul tumorilor 
intramedulare. 

Rolul chirurgiei este indiscutabil. Dacă s-a reuşit 
rezeeţia completă a tumorii intramed:zlare, pacientul nu 
necesită nici o altă terapiue adjuvantă. In situaţia rezecpei 
incomplete iradierea postoperarorie poate fi benefică. 

La copii, radioterapia trebuie evirară din cauza 
efectelor secundare ale acesteia asupra ţesutului nervos 
imatur. Toleranta medulara la iradiere este cu 10-15% 
mai mică decit a creierului, iar sensibilitatea la 
radioterapie creşte cu numărul de segmente iradiare şi 
cu doza totală de iradiere. Deoarece scheletul imatur este 
foarte sensibil la radioterapie, aplicarea acestei metode 
creşte riscul de deformităp cifotice şi subluxaţii ale 
coloanei vertebrale. 11 Radioterapia esre indicată în cazul 
tumorilor maligne unde în ciuda exciziei chirurgicale 
radicale apar recidive rapide.21 

Chimioterapia nu joacă nici un rol în terapia 
tumorilor intramedulare. 

RECIDIVA TUMORALĂ 
Desi în multe cazuri de tumori intramedulare se 

reuseste' obtinerea unei rezecrii cvasitotale în mod 
ine~i~abil ră~ât mici fracment~ tumorale. Majoritatea 
acestor tumori au grad de malignirare mic şi ca urmare 
există o lungă perioadă de timp înaintea apariţiei 
recidivei. 

Ferrante a raportat pentru pacienţii cu ependimom 
intramed ular operat o supravieţuire de 80% la 1 O ani, 
62% la 15 ani si 49% la 20 de ani.9 

În 20-30% din cazurile pediatrice recidiva 
rumorală apare după o perioadă medie de 4 ani. În mod 
aşteptat, tumorile care recidivează sunt cu grad de 
malignitare relativ ridicat (astrocitom anaplasric, 
glioblastom, tumori mixte oligoastrocitare). Astrocitoamele 
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de grad mic si ganglioghoamele recidivează dar în 
proporţie mult mai mică. Este recomandată urmărirea 
periodică prin rezonanţă magnetică a pacienţilor 
diagnosticaţi şi operaţi pentru tumori intramedulare, iar 
în cazul apariţiei recidivei se indică reintervemia. 

In cazul în care tumora este agresivă cu' tendinţă 
clară la recidivă rapidă sau diseminare, reinterventia nu 
aduce nici un beneficiu, radioterapia intrând în di~cutie 
cu scop paleativ. · 

EVOLUŢIA 

Rata de supravieţuiore a pacienţilor cu tumori 
intramedulare creşte proporţional cu radicalitatea 
eXCIZlel. 

Media de supravieţuire este de 173,5 luni după 
rezecţie radicală comparativ cu 66,6 luni pentru 
pacienţii care au beneficiat doar de biopsie. 

Evoluţia postoperarorie depinde în mare măsură de 
statusul neurologic preoperator.U Pacienţii cu deficit 
neurologic minim preoperator evoluează mult mai bine 
decât pacienţii cu deficite neurologice avansate. 
Recuperarea după o perioadă lungă de deficit neurologic 
major se produce în cazuri rare, de aceea intervenţia 
chirurgicală trebuie efectuată cât mai repede după 
diagnostic arunci când bolnavul este încă în condiţie 
neurologică bună. 15 Recuperarea neurologică apare de 
obicei în 3-6 luni pentru pacienţii cu tumori 
intramedulare benigne. Din nefericire, pentru rumorile 
maligne recidiva apare repede iar decesul se produce în 
mai puţin de 2 ani. 

Pirderea proprioceppe1 postoperator este o 
problemă importantă deoarece pacienţii cred deseori că 
membrul afectat este paralizat din cauza faptului că 
mişcarea nu poate fi percepută. Acest lucru apare prin 
lezarea coloanelor dorsale în timpul mieloromiei şi 
poate fi evitată prin monitorizarea neurofiziologică. 

Majoritatea pacienţilor cu disfunqie senzorială 
recuperează după o perioadă de câteva luni. 

Posroperator starea clinică rămâne aceaşi în 78% 
din cazuri şi se îmbunătăţeşte numai la 18% din 
pacienţi.' 

CHIRURGIA HEMANGIOBLASTOAMELOR 
Hemangioblastoamele spinale sunt leziuni rare şi 

constituie 13% din totalul tumorilor imramedulare. 
Ele apar sporadic sau în cadrul sindromului Hippei­
Lindau. 

Cele mai multe sunt localizate imramedular dar au 
fost descrise şi cazuri de hemangioblasroame 
extramedulare şi extradurale. Uneori, aceste leziuni 
sunt însoţite de chisturi siringomielice la polii tumorii. 

Tumora poate fi identificată imediat subpial, fiind 
dispusă frecvent pe faţa posterioară a măduvei, ceea ce 
permite rezeqia leziunii fără practicarea une1 
mieloromii. 

Aceste tumori nu sunt invazive şi au o capsulă 
extrem de fină. De aceea disecţia imraoperatorie a 
capsulei rumorale trebuie făcută cu mare atenţie, orice 
leziune a acesteia producând o sângerare abundentă. 
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Intervenţia chirurgicală se desfăşoară în anestezie 
gene_rală, în decubit. ventral prin abord posterior 
(lammectorrue sau lammotornie). 

După deschiderea durei şi a arahnoidei, pe suprafata 
med~l~ă se. con:rară o reţea de artere lungi şi ve~e 
artenahzate 1ar pnn transparenţa pială se determină locul 
unde tumora este dispusă cel mai superficial. 

. Se începe disecţia tumorii cu ajutorul pensei 
b1polare care trebuie reglată la imensitate mică. Tumora 
se rezecă în bloc, orice încercare de pătrundere în 
interiorul tumorii duce la producerea unei hemoragii 
greu de controlat. 1 După ablaţia rumorii se verifică 
hemostaza, se închide etanş plaga durală, se suturează 
musculatura paravertebrală şi fascia şi apoi se suturează 
pielea în două straturi. 

Hemangioblastoamele medulare şi de trunchi 
cerebral au fost considerate leziuni cu riscuri de 
deteriorare neurologică majoră datorită riscului crescut 
de hemoragie. Spre deosebire de hemangioblastomul 
cerebelar care este situat aproape întotdeauna într-un 
chist voluminos şi este uşor de rezecat, hemangio­
blastomul spinal este o leziune solidă. Tehnica de 
embolizare a vaselor nutritive ale hemangioblastoamelor 
implică riscuri ridicate de ischemie medulară şi ca 
urmare nu este recomandată. 

Radioterapia spinală este periculoasă şi relativ 
ineficientă în terapia hemangioblastoamelor. 

În general la pacienţii cu sindrom Hippel-Lindau, 
hemangioblasromul trebuie rezecat atunci când devine 
simptomatic. 17 Frecvent hemangioblastomul este 
localizat pe faţa posterioară a măduvei în imediata 
vecinătate a zonei de intrare a rădăcinii posterioare. 
Aceste leziuni sunt uşoare de rezecat prin abord 
postenor. 

Pentru tumorile situate ventral se poate folosi 
abordul posterior prin laminectomie şi mielotomie, mai 
ales atunci când tumora se asociază cu chisruri polare 
mari. Cu toate acestea, folosirea acestei tehnici duce la 
deteriorare neurologică posroperatorie prelungind 
perioada de recuperare. Din aceste motive, pentru 
hemangioblastoamele vemrale este de preferat alegerea 
unui abord anterior.u 

CONCLUZII 
Tumorile intramedulare trebuie operate precoce, 

imediat după apariţia semnelor neurologice. Aşteptarea 
deteriorării neurologice creşte riscul chirurgicaL 

Prezenta chisturilor trebuie interpretată ca un 
factor de pr~gnostic bun indicând mai mult deplasarea 
decât infiltrarea ţesutului medular şi sugerează 
rezecabilitatea tumorii. 

Chirurgia se adresează porţiunii solide, chisrurile 
reactive dirninuându-se după rezecţia tu morii. 

Rezectia totală a tumorii trebuie tentată indiferent 
de indicii!~ preoperatorii ale rezonanţei magnetice. 
Astfel tumori bine delimitate imagistic pot avea un 
plan de clivaj rău delimitat şi vi~e ver~a. ~e de a_ltă 
parte, rezeqia completă nu trebUie obpnuta cu once 
preţ. 
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Analiza calităţii din cadrul sistemului de sănătate prin 
prisma unei abordări specifice 'i speciale 

lren Zsuzsanna Csikj1, F. Jeszenszky2 

În aceasta lucrare, autorii au incercat să diferenţieze şi să 
scoată din contextul general al sistemului de asigurare a 
calităţii problema asigurării calităţii in sistemul de 
sănătate. Se analizează conţinutul calităţii serviciilor din 
cadrul sistemului de sănătate şi opiniile partenerilor care 
acţionează in sistemul sanitar, precum şi 
caracterististicile şi componentele unui sistem de 
calitate, respectiv managementul calităţii, interrelaţiile 

intre un sistem de management de spital 'i intre 
managementul calităţii serviciilor. De asemenea, se 
tratează separat problema calităţii serviciilor sanitare din 
punctul de vedere al pacientului şi s·au selectat căteva 
cuvintele cheie ale unui glosar pentru noţiuni mai 
frecvent folosite la evaluarea calităţii serviciilor de spital, 
necesare din punct de vedere practic. 
Cuvinte cheie: calitatea, servicii de sănătate, evaluare 

A 

In cadrul procesului accelerat de globalizare în 
sectoarele economice, financiare, de producţie de 
bunuri şi servicii, calitatea are un rol normativ de a 
garanta conformitatea unui produs sau a unui serviciu 
pentru consumator pe care el nu-l poate negocia direct 
şi nemijlocit cu producătorul ci îl cumpără direct de la 
un ofertant intermediar. 

Alta este situaţia în domeniul sănătăţii unde 
consumatorul (pacientul) participă în mod direct la 
producerea sănătăţii, dar este totodată şi consumator de 
servicii medicale, cu observaţia de rigoare că pacientul 
nu este client iar sănătatea nu este o marfă. 5•

6 

Putem înşira o mulţime de definiţii ale calităţii în 
conceptul mai sus amintit, cum ar fi "Calitatea este 
relaţia dintre aşteptări şi realizări", "Calitatea este 
gradul de convenabilitate pentru scopul utilizării" sau 
"Calitatea este totalitatea proprietăţilor şi 
caracteristicilor unui produs sau a unui serviciu, care se 
referă la caracterul convenabil al acestuia de a îndeplini 
cerinţe fixe sau condiţionate • .9•

12 

Am urmam principalele caracteristici ale 
conţinutului calităţii serviciilor din sanatate prin: 

-analizarea conţinutului calităţii serviciilor din 
cadrul sistemului de sănătate 

'Casa JudeJeani de AsigurAri de SAnAtate Mureş 
'Centrul de SAnAtate Publici Urgu- Mureş .. 
Adresa de corespondenll: lren Zsuzsanna Csiki. Str. A urei Folomon Nr 
19. TArgu - Mureş, cod poştal: 5(()035, Tel: +40 0265/ 250040, 0265/ 
263598. Fax: +40 0265/ 250031, 0265/ 250041. e-maol: 
casmures@rdslink.ro 

In this paper, the authors wanted to make a difference 
and to draw out from the quality insurance system only 
the health system qua/ity insurance. They analyse the 
content of health services quality system and partners 
who acts in health system area opinions regarding this 
Item, also the characteristics and the components of a 
qualtty system, quality management, relationships be· 
tween a hospital quality management and services qual· 
ity management. They covered apart the problem of 
health services quality from the patient point of vue and 
also selected the most frequent keywords used in hospi· 
ta/ services quality evaluation, for practtcal use. 
Keywords: quality, health services, evaluation 

-prezentarea opiniei partenerilor care acţionează în 
sistemul sanitar 

-stabilirea interacţiunii Între managementul 
general şi conceptul de calitate în cadrul instituţiilor de 
sănătate. 

În sectorul de sanatate, asigurarea calităţii 
presupune crearea unor premise de structură care să 
asigure servicii de înaltă calitate a îngrijirii pacienţilor. 
În completare trebuie să existe procese dinamice bazate 
pe autorăspundere, pe motivaţie şi responsabilitate, care 
să garanteze asigurarea şi evaluarea continuă a calităţii 
de proces şi de rezultat, într-un sistem de 
autoperfecţionare continuă. 

Pacienţii pun tot mai multe întrebări pentru a fi 
informaţi asupra rezultatelor terapeutice necesare şi 
aşteaptă de la noi răspunsuri clare şi sincere pentru ca să 
poată lua decizii în deplină cunoştinţă de cauză.6•10 

Ofertanţii obţin prin aplicarea unui management 
lucrativ atât în spitale cât şi în ambulatoriu o satisfacţie 
crescută în rândul angajaţilor, deoarece aceştia resimt 
contribuţia pe care o au la îmbunătăţirea şi optimizarea 
îngrijirii pacienţilor şi astfel se stimulează propunerile, 
iniţiativele şi răspunderea angajaţilor faţă de 
perfecţionarea activităţilor lor. 

Cel mai important argument pentru un bun 
management al calităţii este recunoaşterea faptului că 
din greşelile noastre trebuie să învăţăm. Această 
conştientizare a greşelilor se realizează pnn 
autoevaluarea propriilor activităţi, iar greşelile apărute 
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se pot Şl tro=buie să fie remediate şi pro=venite. Acest pas 
~te foarte important pe parcursul realizării unei calităţi 
inalte a sen·iciilor de sănătate.' 

Managementul calităţii are ca scopuri: 
·Garantarea/creşterea calităţii a proceselor de 

diagnostic, tratament şi de îngrijire a pacienţilor/ 
calitate de produse şi servicii; 

·Identificarea, evaluarea şi prevenirea de probleme 
Şi greşeli; 

·Asigurarea calităţii de structură {spaţii, circuite şi 
dotare); 

·Evaluarea, asigurarea şi îmbunătăţirea calităţii de 
proces şi produs finit; 

·Dezvoltarea continuă a organizării a resurselor 
umane; 

·Creşterea satisfacţiei de la locul de muncă; 
·Creşterea în special a îngrijirii pacienţilor prin 

asigurarea de servicii efective, eficiente şi acceptate 
pentru pacienţi. 2.1.'2 

Aşa cum reiese din figurile 1 şi 2, sistemul de 
management al calităţii asigură: structuri organizatorice 
adecvate, responsabilităţi, procese, proceduri şi 
resursele necesare pentru îndeplinirea managementului 
de calitate. 

1 

lren Zsuzsanna Csiki, F Jeszenszky 

Măsurarea cahtăui înseamnă cunoaşterea a două 
aspecte: 

·Cunoaşterea Şl conştienuzarea necesităpi ae 
sclumbare, îmbunătăţire; 

·Demonstrarea calităţii obţinute pentru terţi. 11•13 

La demonstrarea calităţii trebuie să facem 
deosebire între: 

·Controlul calităţii şi 
·Managementul calităţii. 
Măsurile de control de calitate pun accent pe 

evaluarea calităţii de structură, proces şi produs finit şi 
în general pe cerinţe externe către organizaţie 
(instituţie). 

Modelele de management de calitate pun accent tot 
pe calitatea de structură, proces şi produs finit, dar cu 
scopul de a sprijini în interiorul ei organizaţia. 

Este important să cunoaştem că organizaţiilor din 
sistemul de sănătate nu le pot fi impuse nemijlocit 
eri terii de caii tate existente în industrie, societăti 
comerciale respectiv unităţi de administraţie de st~t 
respectiv a unor autorităţi. 

În raport de natura specială şi deosebită a relaţiei 
medic-pacient şi caracteristicile deosebite ale acestor 

Pacient 
imbunAtatirea 

continuă a calităţii Personal 

Figura 1. Izvoarele şi sarcinile managementului de calitate in sistemul sanitar 

Elementele de bază a unui s•stem de management al calltăt•i 

-leg• 
-convenţii 

- documentatu 

cert1ficat de 
rezultate 

lOrganizat•a structurală i .~ Organizat•a de ---g-emente de cond.ucer.el 
---· ·-- : desfăşurare (proces)~ necesare _ ___; 
- Structun . [- Conducere - Documentare gene·, 

1 - Responsabihtăt• ·• Descrierea . proce- rală 1 

l
selor de act•v•tăt• şil - Documentare pentru

1 ord1nea lor de realizarei monitorizare 

- Organigrame Diagrame de procese 
- descrierea posturilor Flow-charts 

Managementul de cahtate 
Aud it 

Figura 2. Modelul orientativ al unui sistem de managementul calităţii 
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rela~ii, structurile şi procesele în unitătile sanitare sunt 
diferite, şi cu cnacter mai mult individual, de multe ori 
spontane, unice şi imprevizibile. Trebuie să existe însă 
norme structurate şi de fond care să stea la baza unui 
sistem de management al calitătii.'·14 

deplasare a pa~ienţilo~ la locurile de investigaţii şi 
tratament, folos1rea raţwnală a persoanelor şi utilizarea 
eficientă a instalaţiilor şi apara turii, etc. 

Aşa cum am mai amintit pacienţii nu sunt clienţi în 
sensul adevărat al cuvântului, ei sunt integraţi în 
procesul de realizare a serviciilor activ sau pasiv, şi 
participă la realizarea calităţii de proces (pe lângă 
personalul sanitar) şi chiar la calitatea finită (actul 
medical) împreună cu personalul sanitar. 

În realizarea criteriilor de mai sus sunt necesare 
următoarele: 

-forme profesionale de comunicare, cooperare şi 
coordonare între toţi actorii care participă la realizarea 
actelor medicale; 

-trebuie să existe trasee şi priorităţi în desfăşurarea 
diferitelor faze a intervenţiilor medicale care să aibă 
vedere: excluderea unor perioade de aşteptare excesive 
a bolnavilor pentru efectuarea unor investigaţii sau 
tratamente, folosirea raţională a utilajelor tehnice de 

"Ciienpi" unei organizaţii sanitare nu sunt numai 
pacienţii ci şi chiar colegii (medici, asistente, infirmiere, 
personal administrativ, etc.) din cadrul spitalului, şi ei 
primesc servicii medicale din partea colegilor: examene 
radiologice, explorări funeţionale, aprovizionarea cu 
materiale, asigurarea consiliilor medicale, intervenţii 
chirurgicale, prescrippi pentru medicamente, etc. 

După Donabedian1 există trei dimensiuni ale 
calităţii: 

o calitatea de structură, 
o calitatea de proces, 
o calitatea de rezultat (Tabelul I). 
Fără să detaliem aceste dimensiuni, dorim doar să 

subliniem că aceste dimensiuni se întrepătrund în 
cadrul actului medical şi se influenţează reciproc. 
Structurile existente şi resursele care se consumă 
influenţează procesele care împreună determină 
calitatea rezultatelor. 

Tabelul 1. Exemple ale calită)ii de structură, procese şi rezultate in domeniul sănătăţii 

Calitatea de structură 

Calitatea de proces 

Calitate de rezultat 

-comunicarea cu clienţii 
- orientarea spre colaboratori 

interni (angajaţi) 
- colaborarea intersectorială 

şi interdisciplinară 

- relaţia cu publicul (orientare 
către societate şi mediul 
înconjurător) 

pregătirea medicului (student) 
specializarea şi perfecţionarea 
numărul şi pregătirea colaboratorilor 
organizarea şi dotarea spitalului 
dotarea cu instalaţii şi aparate 
posibilităţi de documantare 
anamneze şi tehnica de examinare 
terapia prescrisă de medic, măsuri de ingrijire 
indicatii pentru transfer sau externa re 
colaborare cu colegi intra· şi extra· spitaliceşti 
comunicarea internă şi externă 
vindecarea sau ameliorarea bolii 
satisfacţia pacientului 
nivelul TA sau glicemiei 
modificarea comportamentului de alimen· ta)ie, fumat, etc. 
Influenta rea mobilită)ii respectiv labilităţii 

-management total 
-calitatea organizaţiei 
. calitatea de proces 
- calitatea muncii 

-calitatea conducerii (exemplu: personal) 
- politica calităţii- scopuri 
-colectivul şi capacitatea de a învăţa 
- responsabilitate şi stabilitate 

Figura 3. Cele trei dimensiuni al managementului de calitate (QMT) 
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! Pregătire 
1 

informarea colaboratorilor 

definirea proiectului şi planificarea 
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e 
g 

Evaluare 

1 

analizarea situaţiei prezente 
A 
t 
i 
r 
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compararea situaţiei cu normele adecvate 

1 
Conţinut 

i 
definirea situaţiei de atins 

1 documentarea situaţiei prevăzute de calitate 

Implementare 

instrucţiuni de urmat 

implementarea situaţiei atinse 

corecturile necesare 

p 
e 
r 
s 
o 
n 
a 

evaluarea internă (aud it/ a situaţiei realizate 

solicitarea certificării- audit extern 

1 

Figura 4. Fazele de introducere a unui sistem de management al calităţii 

Managementul calită~ii - are deci sarcina ca să 
orienteze interacţiunea, dimensiunile (facwrii) mai sus 
aminti~i pentru ob~inerea calită~ii scontate. Întregul 
personal al spitalului trebuie să lucreze în aşa fel ca în 
cadrul si cu resursele existente să obtinem cel mai mare 
avama(posibil pentru pacien~i. 1•10 ' 

Cele trei dimensiuni ale managementului de 
calitate QMP sunt expuse în figura 3. 

În concluzie, crearea unui sistem de management al 
calităţii constituie o şansă şi o provocare pentru orice 
unitate sanitară. Dacă se acceptă şi se realizează această 
provocare - se vor ob~ine avantaje, în special în 
următoarele domenii3

·'·'
5 

: 

·mul~umirea "clien~ilor"- pacien~ilor, 
·mul~umirea colaboratorilor, 
·motiva~ia colaboratorilor, 
·o organizare optimă a proceselor de muncă, 
·prevenirea unor greşeli şi a costurilor generate de 

acestea (Figura 4 ). 
Am întocmit un glosar cu no~iunile acceptate 

interna~ional privind problematica calităţii în domeniul 
sănătăţii şi o machetă de procedee de organizare a unui 
sistem cuprinzător de management al calită~ii, 
acreditare, algoritm, audit, Benchmarking, clearing, 
controlling, efectivitate, eficien~ă, evaluare, 
conformitate, criterii de calitate, indicatori de calitate, 
feedback, peer-review, management-review, sisteme de 
calitate, standard, structura, proces şi rezultat al 
calită~ii, metoda Tracer, referin~ă, reliabilitate, 
supervizie, validitate (în total 86 de no~iuni explicate şi 
validare) pe care o considerăm ca o lucrare aparte de 
importan~ă practică. 
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Metode imagistice utilizate in diagnosticul si 
stadializarea cancerului colorectal avansat 

Carmen Melincovici 

~a~ce_rul colorectal reprezintă unul din cele mai frecvent 
mtalmte cancere in practica medicală, ocupând in 2005 
lo~ul III atât intre cancerele noi diagnosticate, cât si in ce 
pnveşte numărul total al deceselor prin cancer. · 
Datorită faptului că prognosticul bolii este nefavorabil 
supravieţuirea la 5 ani fiind de aproximativ 50% s-~ 
incercat diagnosticarea cancerului in stadii mai pre~oce. 
Studule d~monstrea~ă că pentru pacienţii operaţi de 
cancer cohc 1n stadiul "early", supravietuirea la 5 ani 
este de peste 90%, in timp ce pentru pacientii cu cancer 
colic in stadiu avansat, supravieţuirea este d~ 52%. 
Articolul de faţă îşi propune o actualizare a datelor din 
literatură privind noile metode de diagnostic şi de 
stadializare in cancerul colorectal avansat. 
Cuvinte cheie: cancer colorectal avansat, computer 
tomografie, RMN. PET/CT 

Comparativ cu alte tumori, cancerul colorectal are 
un ritm de creştere lent, dublarea tu morii facându-se în 
120-400 zile.• Deoarece dezvoltarea tumorii este lentă, 
mult timp bolnavii pot fi asimptomatici. De multe ori, 
intervalul dintre primele manifestări clinice, care pot fi 
şterse si nespecifice, şi stabilirea diagnosticului poate fi 
de 10-12luni. 1 

Examenul obiectiv al pacien{ilor cu cancer 
colorectal avansat este de obicei necaracteristic. 
Importan{ă prezintă tuşeu! rectal, care poate preciza 
caracteristicile tumorii: dimensiuni, extensie, 
mobilitate. În alte cazuri se poate palpa tumora prin 
peretele abdominal, sau se constată hepatomegalie. 

Chiar dacă manifestările clinice sugerează 
existenp unui cancer colorectal, diagnosticul de 
certitudine se pune prin explorările paraclinice. 

1. Colonoscopia convenţională 
Este cea mai valoroasă metodă de diagnostic a 

cancerului colorectal, oferind o acurate{e diagnostică de 
95-98%. De mare actualitate este în prezent screening-ul 
endoscopic care se face la pacien~ii cu risc. 

Pentru realizarea unei colonoscopii totale, este 
obligatorie o pregătire prealabilă a colonului prin 
purga~ie, în ziua ce precede examinarea, cu produse 
laxative neabsorbabile. Progresiunea colonoscopului 

'Spitalul Municipal Odorheiu Secuiesc . . . . . 
'Disciplina de Morfopatologie7, Un1vers1tatea de Med1c1nă ~~ Farmac1e 
Tllrgu-Mureş . . . 
Adresa de corespondenJA: Dr. L6rincz Gabriella, Spitalul Mun1c1pal. 
str Bethlen Gabor nr. 72. 535600 Odorheiu Secuiesc 

Cafarectaf cancer is one of the most frequent cancers 
found m med1ca/ practice, especially in western caun­
tries, bemg in 2005 the third mast frequent cancer of al/ 
newly diagnased cancers, as we/1 as the third mast fre­
quent cause of death fram cancer. Due ta the unfavarable 
praf?nasis of the disease, the diagnasing of cancer at 
earl1er stages has been attempted. Far patients aperated 
far ca/ic cancer at an early stage, survival at 5 years is 
more than 90%, while far an advanced stage, surviva/ is 
52%.-
The a1m of this article is ta update the literature data an 
diagnostic methads in advanced calarectal cancer. 
Key wards: advanced ca/arectal cancer, CT. MR/, PET/CT 

poate adesea cauza pacientului disconfort abdominal, de 
aceea este de preferat sedarea pacien~ilor, iar mai nou se 
preferă chiar realizarea colonoscopiei sub anestezie 
generală. '·11

•
12 

Avantajele colonoscopiei sunt numeroase: <.S,lZ 

- prin vizualizarea întregului colon se evidenţiază 
tumora, 

- se poate preleva material bioptic pentru examenul 
histopatologic, 

-se identifică leziunile asociate (cancere sincrone, 
adenoame), 

-se realizează polipectomia cu recuperarea tumorii 
pentru examenul histopatologic. Diagnosticul acestor 
leziuni este posibil numai după un examen endoscopic 
cuplat cu examenul histopatologic. 

Pentru cancerul de colon drept, imaginea t1p1ca 
este aceea a unei mase tumorale voluminoase, 
asimetrică, îndurată sau friabilă, acoperită de mucoasă 
ulcerată şi uneori cu detritusuri necrotice (Figura 1 ). 

Pentru cancerul de colon stâng leziunea este mai 
frecvent infiltra tiv stenozantă şi pot apare dificultăţi în 
depăşirea stenozei cu colonoscopul (Figura 2). 

Dacă pacientul nu cooperează, refuză examinarea, 
sau endoscopul nu poate progresa din cauza stenozei, se 
poate asocia sigmoidoscopia flexibilă cu irigografia in 
dublu contrast. 

Colonoscopia, deşi este o metodă foarte eficientă în 
stabilirea diagnosticului de cancer colorectal, oferă 
pu{ine informa{ii asupra extensiei intra- si extramurale 
a procesului tumoral.'·11

•
12 
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Figura 1. Colonoscopie. Tumoră ulcero-vegetantă 

Figura 2. Colonoscopie. Tumoră stenozantă la nivelul 
colonului sigmoid 

2. Irigografia cu mono sau dublu contrast 
Deşi este o metodă mai puţin invazivă, în prezent, 

irigografia este mai puţin folosită comparativ cu 
colonoscopia, având o sensibilitate şi o specificitate mai 
redusă în depistarea leziunilor colorectale. Se utilizează 
mai mult atunci când colonoscopia nu este posibilă, sau 
în asociere cu sigmoidoscopia flexibilă. 

Aspectele radiologice ale cancerului colorectal 
avansat sunt următoarele:'.6.7·11 •12 

- cancer vegetant 
- cancer infiltrativ 
- forme mixte: - cancer stenozant inelar 

- imagine de "stop "colic 
- alte forme mixte 

Cancerul vegetant se evidenţiază la irigografia in 
dublu contrast ca o "leziune protruzivă ",în interiorul 
lumenului colic, cu suprafaţă neregulată şi care nu 
modifică forma, dimensiunea si poziţia , indiferent de 
gradul de destindere al colonului cu aer. 

Cancerul mfiltrativ se localizează predominant la 
nivelul colonului sigmoid sau a rectului, producând o 
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stenoză mare, de pestc- 6 cm, cu trecere gradată spre 
zona sănătoasă. 

Cancerul stenozant inelar l-';g:.:!·<'. '' ~s·~ :.:. ru: 
frecvent tip r adiolcw.:: l.ntâlnir. . ' 

Din punct de vedere radiologic se manifestă prin 
stenoză colică malignă: 9• 11 

-stenoză axială, pe o întindere mică, de obicei sub 
6 cm lungime, cu trecere bruscă de la zona stenozată la 
zonele adiacente sănătoase. 

- stenoza are contur neregulat, 
- adiacent stenozei, la ambele extremităţi, pereţii 

colici sănătoşi sunt destinşi, producind cu zona 
stenozată un unghi la început drept, care ulterior devine 
ascuţit cu concavitatea spre stenoză a celor doua 
extremităţi. Rezultă o "debordare suprastenotică " a 
pereţilor colici adiacenţi stenozei (" overhanging 
margins"), care se explică prin creşterea intraluminală a 
celor doi poli ai tumorii. In ansamblu, aspectul a fost 
comparat cu un "cotor de măr"( apple core). 

Imaginea de stop colic este dată de un neoplasm 
colic care realizează un mecanism de supapă, ce permite 
trecerea doar intr-un singur sens a substanţei de 
contrast, respectiv dinspre proxima! spre distal. 
Tranzitul intestina! nu este afectat, dar la examenul 
irigoscopic atât in dublu contrast cât şi in monocontrast, 
substanţa de contrast nu poate trece in sens invers, 
apărând imaginea de stop. 

lrigoscopia, la fel ca si colonoscopia este o metodă 
utilă pentru precizarea diagnosticului de cancer 
colorectal, fără să poată aduce informaţii asupra 
extensiei procesului tumoral. 

Diagnosticul construit pe baza simptomatologiei, a 
examenului obiectiv, a colonoscopiei cuplate cu 
examenul histopatologic şi a examenului baritat, nu este 
complet in absenţa unei stadializări, care este 
importantă pentru evaluarea prognosticului şi stabilirea 
terapiei. Extensia intra si extraparietală a procesului 
tumoral, precum şi interesarea ganglionară, necesită şi 
alte metode imagistice, cum ar fi: ecografia, 
ecoendoscopia (ecografia endocavitara), computer -
tomografia, rezonanţa magnetică, tomografia cu emisie 
de pozitroni (PET). 

3. Ecografia abdominală 
Examinarea constă în evaluarea peretelui digestiv 

(grosime, structură), a conţinutului intestina! şi a 
peristalticii la acest nivel, precum şi aprecierea 
adenopatiilor şi a organelor abdominale parenchimatoase 
care ar putea fi sediul metastazelor. 

Ecografia tubului digestiv. Peretele tubului 
digestiv are mai multe straturi care au o dispozitie 
laminară, paralelă. Dinspre lumen spre seroasă, 
identificarea straturilor este următoarea: 

- stratul intern, ecogen corespunde interfeţei 
realizate de conţinutul digestiv ~i mucoasă 

- stratul al doilea, hipoecogen, sub 1 mm, dat de 
mucoa~a bogat vascularizată 

- stratul al treilea, ecogen, de până la 2 mm, dat de 
submucoasă, ceva mai densă şi mai groasă, 
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- srrarul al patrulea, hipoecogen, .:le 1 mm, dat de 
musculara, bme vascularizată 

- stratul al cincilea, hiper.!cogen, de aproximativ 1 
mm, reprezintă totalitatea ecourilor realizate in bloc de 
catre subseroasă, seroasă, si grăsimea inconjuratoare. 1.2.6 

În acest fel peretele tubului digestiv in vacuitate are 
pâna la 5 mm grosime. 

Colonul, identificat în flancun şi în regiunea 
~upraombilicală, are aceeaşi structură lammară a 
peretelui, lumenul este plin cu un con~inut ecogen 
corespunzând schibalelor şi con~inutului aeric. 
Explorarea colonului se face folosind sectiuni în axul 
lung al ~egmentului studiat. În mod no.rmal pere~ii 
colonulUI sunt col abaţi. Adrrunistrarea de apă sub forma 
de clismă destinde colonul şi permite evaluarea 
satisfăcătoare a haustrelor şi a mucoasei. 1·' 

În neoplasmele digestive se produce o îngroşare 
exprimată a peretelui digestiv. Un perete de 10 mm, pe 
o zona limitată (in funcţie de gradul de extindere al 
leziunii), cu modificări circumferentiale asimetrice cu 
dispari~ia stratificării normale, cu a~pect predomi~ant 
hipoecogen, neomogen, este realizat de un proces 
neoplazie (Figura 4).'-' 

Ecografia abdominală conventională poate 
identifica şi gradul stenozei, precum şi riscul de ocluzie 
intestinaLi, care se caracterizează prin dilatarea 
exprimată a anselor intestinale, de regulă peste 2 cm, in 
secţiune transversală. În ocluzie intestinală, con~inutul 
lichidian este abundent, cu peristaltica vie; haustrele 
sunt proeminente. 

Ecografia abdominală conven~ională identifică în 
90% din cazuri existenia metastazelor ganglionare, 
hepatice, peritoneale (ascita, mase tumorale). 

Adenopatiile se prezintă ca şi structuri 
hipoecogene, nodulare, relativ bine delimitate. Nu 
există semne ecografice certe de apreciere a naturii 
adenopatiilor, dar există totuşi nişte criterii ecografice 
de diagnostic diferenţia! a acestora (Tabelul I) .1 

Ficatul este cel mai frecvent sediu al metastazelor 
in cancerul colorectal. Metastazele hepatice pot fi unice 
(intr-o prima fază) sau multiple (cel mai frecvent), de 
dimensiuni variabile. Aspectul lor este diferit in funcţie 
de factorii locali, circulatori si nu in ultimul rând, dacă 
apar pe un ficat indemn sa~ patologic. Toate acestea 
sunt cauze ce duc la variabilitatea mare a aspectului lor: 
izo-, hipo- sau hiperecogen. 

4. Ecoendoscopia rectală (Figura 5) 
Este utilizată in diagnosticul cancerului colorectal, 

vizualizând inclusiv leziunile mici pentru că traductorul 
este aplicat direct pe acestea. Metoda constituie în 
primul rând o tehnică de stadializare tumorală prin 
aprecierea invaziei parietale şi identificarea 
metastazelor ganglionare. De asemenea, această tehnică 
precizează relaţia segmentului explorat cu organele 
învecinate şi face diagnosticul diferenţia! între tumorile 
digestive şi compresiunile exterioare. 2·'1 

5. Tomografia computerizată 
Tomografia computerizată (CT) reprezintă o 

examinare importantă atât pentru stabililirea 

Figura 3. lrigoscopie. Cancer stenozant inelar "apple core 
"al colonului: stenoza axială malignă, cu contur neregulat 
şi "debordarea suprastenotică" a pereţilor colici adiacenti 
stenozei. Se constată 2 cancere stenozante concomitent~: 
unul la nivelul colonului ascendent si altul la nivelul 
flexurii colice stângi. ' · 

Figura 4. Ecografia tubului digestiv . Cancer de colon sigmoid 

diagnosticului pozitiv (evaluarea preoperatorie), cât şi 
pentru realizarea bilanţului lezional (stadializarea 
TNM), planificarea terapeutică şi stabilirea 
prognosticului (evaluarea postoperatorie). 

Pregătirea bolnavului pentru examinare coincide 
cu pregătirea pentru irigoscopie. Protocolul de 
examinare constă în efectuarea de sectiuni succesive a 
căror grosime poate varia de la 0,5 ~m (in zona de 
interes), până la 10 mm. În primul rând, examinarea se 
efectueaza nativ, după introducerea în colon a unei 
substante de contrast hidrosolubile iodate (opace) sau 
aer (tra~sparent) . În anumite cazuri se poate injecta şi 
intravenos substanta de contrast iodată. 

Colonul asce~dent, descendent si ampula rectală 
sunt bine vizibile datorită fixitatii lor, pe când flexura 
hepatică, splenică, sau colonul transvers sunt '!lai greu 
de analizat pe sectiunile axiale convenţiona~e dm _cauza 
peristalticii colonului şi a mişcărilor resp1ratoru. De 
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Tabelul 1. Criterii ecografice de diagnostic diferentia! a 
adenopatiilor 

EcogenittJte 

Structura 

Delimitare 

lnflamatle 

crescuta 

omogena 

slaba 

NeopltJzie 

scazuta 

neomogena 

neta 

Figura 5. Endoscopie endorectală. Tumoră rectală stadiul III 

Figura 6. Computer tomografie. Sectiune axială. Cancer 
sigmoidian: ingro~area pereţilor colonului sigmoid ~i 
ingustarea lumenului 

asemenea, colonul transvers si sigmoidul sunt greu de 
diferenpat de ansele intestinului subţire. În general, 
identificarea colonului se face pe baza haustrelor, a 
poziţiei anatomice, a conţinutului de materii fecale - care 
au un aspect neomogen, nesistematizat - şi a volumului 
de aer, care este mai mare decât cel din intestinul subţire. 

Grosimea normală a peretelui colonului destins 
este de 3-5 mm , iar o grosime mai mare de 6 mm este 
intotdeauna patologică. 

Examenul CT preoperator poate decela: 
- îngroşarea excentrică sau, mai rar, concentrică a 

peretelui intestina! cu stenoza lumenului în stadiile mai 
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avansate (Figura 6). Cneori, in interiorul forma~iunit 
apar necroze sau calcifien, structura deverund neomogenă 

-invadarea ţesutului adipos subseros 
- invadarea organelor vecine 
-starea ganglionilor loco-regionali (Figura 7) 
- prezenţa ascitei 
-eventualele determinări secundare (in special 

hepatice) 
- preLenţa complicaţiilor \ocluz..i .. mt.:stmală, 

perforaţia, invaginaţia).'A7- 12 

Elementele evidenţiate la CT permit stadializarea 
cancerului colorectal, cu importanţă mare in stabilirea 
prognosticului. Stadializarea cancerului colo-rectal 
modificată dupa Thoeni, este descrisă în tabelul II. Il 

Diagnosticul diferenţia/ se face in special cu : 
-diverticulita - în special pentru localizările 

sigmoidiene, când se constată tot o ingrasare a peretelui 
şi îngustarea lumenului, dar este prezentă şi o lamă de 
lichid în mezoul sigmoidian şi dilatarea vaselor la acest 
nivel. Dacă examinarea pune in evidenţă adenopatii, 
este mai probabil un cancer colorectal. 

-bolile inflamatorii ale ileonului ( ileita nespecifica, 
boala Crohn, tuberculoza), care pot produce o îngroşare 
a peretelui colonului ascendent, fie prin extensia 
procesului inflamator, fie prin edem. Prezenţa unei 
cantităti reduse de lichid pericecal, infiltrarea marginii 
mezenterice a ileonului şi absenţa adenopatiilor scad 
probabilitatea de a fi un cancer de colon ascendent. 

Examinarea ficatului la CT este esentială în 
stadializarea cancerului colorcctal deoarece met~stazele 
apar cel mai frecvent in acest organ. Metastazele din 
cancerul colorectal sunt hipovascularizate, au dimensiuni 
variabile, uneori cu necroză centrală sau chiar cu 
calcificări. 

Examenul CT evidenţiază cu mare acurateţe şi 
complzcaţiile cancerului colorectal, care, câteodată pot 
fi manifestarea de debut. Ocluzia intestinală este cea 
mai frecventă complicaţie şi CT poate evidenţia zona 
de stenoză, şi în special dilatarea anselor proxima! de 
stenoză, cu sau fără nivele hidro-aerice (Figura 8). 

Perforaţia şi invaginaţia sunt alte complicaţii ale 
cancerului colorectal care, de asemenea, pot fi 
diagnosticate prin CT. 

Examenul CT postoperator permite sesizarea 
recidivelor tumorale, de aceea este necesară această 
examinare la un interval de 3-6 luni. Elementele ce 
trebuie analizate coincid practic cu cele din evaluarea 
preoperatone. 

Avantajul computer tomografiei constă în gradul 
de accesibilitate, caracterul neinvaziv al examinării, 
realizarea bilanţului lezional, aprecierea modificărilor 
extraparietale şi a patologiei asociate abdominale. 

Dezavantajele examinării CT sunt date de 
caracterul iradiant si de substantele de contrast iodate, 
care pot constitui contraindi~aţii în unele cazuri: 
insuficienţa cardiacă, insuficienţa renală, antecedente 
alergice severe. 

6. Colonoscopia virtuală sau colonografia computer 
- tomografica (CTC) 
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T~belul 11. CT Stadializarea cancerului colo-rectal 
(modificata dupa Thoenil" 

Stadiu 

T1 

T2 

T3a 

T3b 

T4 

Descriere 
Masa polipoida intraluminala; fara ingrosarea 
peretelui intestina! 
Ingrosarea peretelui> 6 mm; leziune limitata la 
peretele intestina! 
Ingrosarea peretelui cu invazta grasimti sau a 
muschilor adiacenti 
Ingrosarea peretelui cu invazia structurilor 
pelvine adiacente 
Metastaze la distanta; in special in ficat. plaman, 
suprarenale 

Este o tehnică simplă, non-invazivă, care constă in 
achizi~ionarea de seqiuni sub~iri, bidimensionale, care 
vor fi prelucrate cu ajutorul unui program special, 
obţinându-se o vedere tridimensională a colonului 
(Figura 9).'·•·12.14 

Pacientul este pregătit in prealabil cu 4 1 Macrogol 
4000 iar distensia colonului se obţine prin insuflarea de 
1,5-2litri de aer sau C02. Examinarea bolnavului la CT 

Figura 7. Computer-tomografie. Secţiune axială. Cancer 
colic localizat la flexura hepatica (MI cu adenopatii lăngâ 
artera mezenterică superioară (**) 

Figura 8. Computer-tomografie. Ocluzie intestinală; dilatarea anselor intestinale cu nivele hidro·aerice. 

·-·~ _., .t 

' ,· 
l 

1 Sect.tuni CT bidimensionale lcoronară si sagitalăl si reconstrucţie 
Figura 9. Colonoscopie virtuală. Aspect norma . 

tridimensională. 
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Figura 10. Colonoscopie virtuală. Polip pediculat. Sectiuni CT 20: coronară, sagitală, axială si imagine 30 

Figura 11. Colonoscopie virtuală. Cancer de colon. 

Figura 12. RMN. Sectiune coronară- Cancer rectal- stadiul Tl 
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Figu~a 1_3.. RMN cerebral. Secţiune axială T2 care evidenţiază o leziune cu hiposemnal unică, 
localizata In lobul frontal drept (metastază cerebrală provenită dintr-un cancer rectal) rotundă, omogenă, 

Figura 14. CT. Metastază hepatică de 2 cm, hiperdensă, In lobul drept 

Figura 15. PET. Acelaşi caz. Regiune de 2 cm in lobul hepatic drept care absoarbe crescut FDG. Metastază hepatică 

se face ini~ial în decubit, apoi pacientul se roteşte cu 180 
grade, se mai introduce aer, si se face o nouă expunere. 
Timpul necesar examinării este de 15- 20 minute. 

Examinarea pacientului atât in decubit, cât si in 
procubit îmbunăta~eşte mult sensibilitatea CTC in 
depistarea leziunilor colorectale. De exemplu, polipii 

sesili nu îşi schimbă pozi~ia, în timp ce polipii peduncula~i 
(Figura 1 O) şi materiile fecale îşi schimbă poziţia. 

Mul~i radiologi utilizează iniţial imaginile 
bidimensionale (2D) pentru a detecta defectele de 
umplere şi abia apoi se fac reconstrucpile tridimensionale 
(3D), pentru a caracteriza aceste anomalii. 
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Colonoscopia \'irtuală poate decela mai uşor 
iezmnile multiple Jeoarece vizualizează bine toate 
porţiunile colonulm, inclusiv cecul. Studii recente pe 
loturi man de pacien~i raportează o sensibilitate şi o 
specificitate foarte ridicată în depistarea cancerului 
colorectal (Figura 11). Pentru polipii cu dimensiuni de 
1 cm, Mayo Clinic a constatat pe loturi mari de 
pacien~i că sensibilitatea este de 70-75%, iar 
spec1ficnarea este de 93%. Acelaş1 studiu a demonstrat 
că pentru polipii de peste 1 cm sensibilitatea poate 
creşte pâna la 85%. Un studiu mai recent pe un lot şi 
mai mare de pacien~i a fost publicat de Yee s1 
colaboratorii în care au constatat că toate cancerele 
colorectale au fost depistate, polipii mai mari sau egali 
cu 10 mm au fost detecta~i in procent de 90%, iar cei 
intre 6 si 9 mm au fost detecta ti in 80% din cazuri. 

Avantajele colonoscopiei virtuale: 
- este o tehnică simplă, neinvazivă 
- nu necesită sedarea bolnavului 
- explorează toate por~iunile colonului 
- dă informa~ii privind modificările extraparietale 

şi o eventuală patologie asociată 
- imaginile tridimensionale necesită aparate CT 

performante (CT spiral) dar nu mai este necesară 
administrarea substantelor de contrast, iar doza de 
iradiere nu este mai mare decat la examinarea cu bariu. 

Dezavantajele colonoscopiei virtuale: 
-poate fi influenfată de pregătirea necorespunzatoare 

a colonului : bolul fecal poate masca polipii colonici 
sau invers, poate mima un polip sau o formafiune 
intraluminală. 

- nu se poate recolta material pentru biopsie 
-are sensibilitate redusă pentru leziunile foarte mici 

(sub 6 mm) şi, la fel ca şi celelalte tehnici imagistice, 
pentru detectarea leziunilor plate "flat lesions" , care se 
ştie că au un potential mare de malignizare. 3

·'' 

1. Rezonaţa magnetică nucleară- RMN­
Rezonanp magnetică nucleară foloseşte pentru 

obţinerea imaginii protonul din nucleul de hidrogen 
care este supus unor varia fii de câmp electromagnetic şi, 
ca urmare, emite unde de radiofrecventă. Secventele de 
bază sunt secvenţele TI şi T2, ~are per~it o 
caracterizare tisulară superioară CT. De cele mai multe 
ori, nu este necesară examinarea RM cu contrast i. v. , 
pentru că sensibilitatea examenului RM fără contrast 
este egală cu cea a examenului CT cu contrast i. v. • 

În timpul examenului RMN se urmăresc aceleaşi 
elemente ca şi la CT ( prezenţa tumorii (Figura 12), 
invazia locală, adenopatii, metastaze (Figura 13), 
complicaţii, prezenta recidivelor, deci cele două metode 
sunt foarte importante în realizarea bilanţului lezional 
(stadializarea TNM). 

Avantajele RMN constau in lipsa iradierii, 
caracterul total neinvaziv, sensibilitate mai mare în 
aprecierea invaziei locale (examinarea este foarte 
sensibilă la modificările de semnal ale ţesutului adipos), şi 
a merastazelor hepatice. Rezonanfa magnetică este metoda 
ideală pentru depistarea metastazelor hepatice.'A7

•10 

Carmen Melincovic• 

În privin~a adenopanilor locale . .:ele 2 metode; CT 
s1 RMN sunt aproximativ egale ca sensibilitate şt 
specificitate.'.' 

Dezavantajele metode! constau in costul ndicat, 
accesibilitatea mai redusă şi timpul destul de lung de 
examinare. Contraindicafiile rezonanţei magnetice sunt 
absolute (prezenţa stimulatoarelor cardiace, a corpilor 
străini metalici sau a valvelor cardiace) sau contraindicatii 
relauve {claustrofob1a sau sarcma). Substanfele de contrast 
în examinarea RM nu sunt contraindicate la pacienţii cu 
insuficienfă renală şi dau foarte rar reactii alergice.' 

8 Alte tehnici noi se află în studiu: tomografia 
computerizata helicoidală, tomografia cu emisie de 
pozitroni, rezonanţa magnetică endorectală, ecografia 
tridimensională endorectală. 

Tomografia cu emzsze de pozitroni (Prn 
reprezintă o tehnică imagistică greu accesibilă şi foarte 
nouă, care foloseşte glucoză (FDG) marcată cu un atom 
radioactiv (18F) cu timp foarte scurt de înjumătăfire. O 
cantitate mică este injectată în braf, după care o cameră 
de deteCţie captează radioactivitatea emisă de anumite 
părţi ale corpului. 

Toate celulele corpului captează glucoza, dar în 
special celulele tumorale care, având un metabolism 
crescut, absorb în general cantită~ importante de 
glucoză radioactivă, ceea ce face ca PET să fie foarte 
utilă pentru detectarea metastazelor (Figura 15).6•15 

Metoda are importan~ă în principal în diagnosticul 
oncologie. Unicitatea sa este dată de faptul că în 
comparafie cu metodele de imagistică medicală 
utilizate în prezent nu asigură informa~ii numai în 
legătură cu anatomia organelor, ci şi în legătură cu 
metabolismul tesuturilor. Deoarece în afectiunile 
tumorale modificările metabolice preced apariţia 
modificărilor morfologice, datorită acestui fapt 
modificările maligne pot fi identificate şi localizate mult 
mai repede în întregul corp în comparaţie cu metodele de 
examinare obişnuite (ecografie, CT, sau RMN). 

CONCLUZII 
În concluzie, este bine să se utilizeze un algoritm 

de examinare judicious alcătuit, care să pornească de la 
examenul clinic pâna la examenul RMN, alegând 
metodele care conduc Ia diagnostic, evitând costurile 
inutile furnizate de paşi intermediari neconcluden~. 

La ora actuală, metoda de eleeţie in diagnosticul 
cancerului colorectal ramâne colonoscopia. Avantajele 
acesteia sunt date de acuratefea diagnostică, de 
posibilitatea prelevării biopsiilor şi, unde se poate, de 
posibilitatea intervenţiei chirurgicale. Atunci când 
colonoscopia convemională nu permite vizualizarea 
colonului proxima! de stenoză, se poate apela, în 
serviciile unde este posibil, la colonografia CT 
(colonoscopia virtuala) sau RMN. 

Pentru realizarea bilantului lezional sau a 
stadializarii cancerului colore;tal, metoda imagistică 
cea mai frecvent utilizată este computer tomografia CT, 
mai accesibilă decât examenul RMN si cu un raport 
cost -beneficiu foarte bun. 
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Evaluarea fiziologiei nodului atrioventricular la 
pacienţii cu ablaţie de radiofrecvenţă pentru 

tahicardie prin reintrare nodală 

D. Dobreanu, Roxana Rudzik, S. Micu, Mihaela lspas, Kincs6 Matyas 

Introducere. Posibilitatea efectuarii studiilor 
electrofiziologice invazive (SEF) in tahicardia prin 
reintrare nodală (TRNAV) a permis o înţelegere mai 
precisă a fiziologiei nodului atrioventricular (NAV) şi 

terapia prin ablaţie de radiofrecvenţă (RF). 
Metodă. Studiul se bazează pe rezultatele SEF la pacienţii 
cu TRNAV, protocolul de studiu cuprinzând studierea 
conducerii atrioventriculare atât in sens anterograd cât şi 
retrograd prin stimulare programatâ cu extrastimul, cu 
inducţia aritmiei şi oprirea ei prin diverse protocoale de 
stimulare, iniţial şi după ablaţia de RF. 
Rezultate. Evaluarea fiziologiei NAV in timpul 
protocoalelor de studiu a permis evidenţierea a mai 
multe pattern-uri de conducere, sistematizata In două 
categorii: A.Conducere nodală discontinuă, varianta 
tipică, cu mai multe aspecte: (1) dualitate de conducere 
nodală cu ecou nodal şi inducţie de tahicardie; 12) salturi 
multiple de conducere; (3) dualitate de conducere cu 
ecou nodal, dar fără inducţie de tahicardie şi (4) dualitate 
de conducere fără ecou nodal. B.Conducere nodală 

continuă, aspectul atipic, dar posibil. Acest tip de 
conducere are ca substrat mai multe proprietăţi 

electrofiziologice ale nodului NAV: ( 1) perioada refractară 
a căii rapide este lungă, impulsul fiind condus numai pe 
calea lentă in sens anterograd; (2) perioada refractară a 
căii rapide este apropiată de cea a miocardului atrial; 13) 
calea rapidă şi cea lentă au perioade refractare apropiate. 
Existenţa a unor pattern-uri diferite de cel tipic ridică 

probleme de diagnostic diferenţia! a aritmiei sau in 
evaluarea eficientei terapiei ablative. 
În concluzie, i~ţelegerea fiziologiei NAV reprezintă 
elementul cheie al diagnosticului corect şi evaluării 

eficienţei terapiei ablative In TRNAV. 
Cuvinte cheie: tahicardie prin reintrare nodală, studiu 
electrofiziologic, ablaţie de radiofrecvenţă 

Tahicardia prin reintrare la nivelul nodului 
atrioventricular (TRNAV) este cea mai frecventă formă 
de tahicardie paroxistică supraventriculară întâlnită în 
practica medicală. 10 Deşi TRNAV nu este considerată o 
aritmie cu risc vital, ea afectează calitatea vie~ii prin 

Disciplina de Cardiologie lntervenţională Universitatea de MedicinA si 
Farmacie Târgu Mures si Institutul de Boli Cardiovasculare si 
Transplant dm TArgu Mures 

lntroduction: The electrophysiologic study IEPSJ for 
atrioventricular nodal reentrant tachycardia IAVNRTJ has 
created the possibi/ity to understanding atrioventricular 
IAVJ node physiology and to cure the arrhythmia by the 
radiofrequency IRFJ catheter ablation 
Methods: The study is based on the results obtained 
during EPS in patients with AVNRT The study protocol 
included the evaluation of both anterograde and retro­
grade AV conduction using decremental atnal and ven­
tricular pacing, induction and termination of tachycardia 
by different stimulation protocols, repeated also after RF 
catheter ablation. 
Results: We found different types of conduction pat­
terns during the study protocols, synthesized into two 
categories: A.Oiscontinous atrioventricular node con­
duction, with more varieties of AV node conduction: 17! 
dual pathway physiology with atnal •echo" beat and ta­
chycardla induction; 12! multiple conduction jumps; 13! 
dual pathway conduction with atrial "echo" beat but 
without induction of nodal reentry and 14) dual pathway 
conduction without atrial "echo" beat. 8. Continuous 
atrioventricular node conduction, atypical for the pa­
tients with AVNRT, with the following physiologicaJ ex­
plications: 11) the fast pathway effective refractory pe­
riod is prolonged so the slow pathway 1s involved in 
intergraded conduction of the impulse; 12! the fast path­
way and the atrial myocardium ha ve almost the same re­
fractory penods; 13) the slow pathway effective refractory 
is approximate to the fast pathway refractory period. 
This atypical patterns of conduction involving special 
problems of differential diagnosis. 
Conclusions: The evaluation of the electrophysiological 
spectrum of AV nodal behavior in pts with AVNRT is im­
portant for the diagnosis and for the evaluation of suc­
cess after undergoing RF ablation. 
Key words: atrioventricular nodal reentrant tachycardia. 
electrophysiological study, radiofrequency ablation 

simptomatologia pe care o dă, variind de la palpitaţii 
până la sincopă.2 În ultimul deceniu, s-au produs 
progrese considerabile în ceea ce priveşte în~elegerea 
mecanismului de producere al TRNAV, permi~ând o 
terapie mai eficientă a acesteia, mergând până la cura 
aritmiei prin tehnicile de ablaţie de radiofrecvenţă 
(RF)!-&.12 Pentru aceasta, evaluarea electrofiziologiei 
conducerii AV reprezintă elementul cheie al 
diagnosticului şi terapiei imervenţionale al TRNAV 
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MATERIAL ŞI METODĂ 
Lotul luat în 'studiu a cuprins un număr de 60 de 

pacienti (12 bărbafÎ şi 38 femei) ai Institutului de Boli 
Cardiovasculare şi Transplant dm Târgu Mureş în 
perioada OLOL2001-3 1.03.2007, cu diagnosticul de 
tahicardie prin reintrare la nivelul nodului 
atrioventricular confirmată prin studiu electrofiziologic 
mvaztv şi validată apoi prin ablaţia cu succes a căii 
nodale lente. Dtstnbutta grupe de vârstă a pacienţilor 
luaţi în studiu este prezentată în figura 1, vârsta medie 
fiind de 50±13.4. 

Evaluare preprocedurală. Pacienţii propuşi pentru 
evaluarea electrofiziologică şi ablaţie au fost spitalizaţi 
cu minim 12 ore înaintea procedurii, efectuându-se 
evaluarea cardiologică de rutină. Medicaţia antiaritmică 
a fost oprită preproceduralla un interval de timp egal cu 
de cinci ori timpul de înjumătăţirea a medicamentului. 
Pentru fiecare pacient s-a obţinut consimţământul 
informat cu privire la efectuarea studiului 
electrofiziologic şi a ablaţiei de radiofrecvenţă. 

Studiul electrofiziologic s-a efectuat folosind în 
mod uzual trei catetere multi polare, introduse pe calea 
venei femurale stângi şi poziţionare intracavitar sub 
ghidaj fluoroscopic. Un cateter cvadripolar de 6F cu 
distanţa dintre perechile de electrozi de 5 mm a fost 
poziţionat la nivelul inelului tricuspidian pentru 
înregistrarea electrogramei fasciculului His, un al 
doilea cateter decapolar cu spaţiul dintre perechile de 
electrozi de 5 mm fiind plasat în sinusul coronar cu 
primele două perechi de electrozi în sens proxima! la 
nivelul ostiumului. Un al treilea cateter cvadripolar a 
fost plasat pentru mapping şi stimulare la nivel atrial şi 
ventricular (Figura 2). 

Traseele electrografice de suprafaţă şi cele 
intracavitare au fost afişate şi înregistrate cu ajutorul 
unui sistem EP Lab System ver 3.0 (Bard 
Electrophysiology), fiind stocate pe disc magneto-optic 
pentru analiza ulterioară. 

Sistemul a fost setat pentru înregistrarea atât a 
electrocardiogramei de suprafaţă în 12 derivaţii cât şi 
pentru o combinaţie incluzând patru derivaţii de 
suprafaţă (D1 ,2,3 şi Vl) concomitent cu electrogramele 

> 70 ani 
- 5pts 

60-70ani -7pts 

50-60 ani 21 pts 

40-50 ani t5 pta 

30-40ani .4pto 

< 30 ani -lpts 

0% 20% 40% 60% 

Figura 1. Distribuţia pe grupe de vârstă a lotului de 
pacienţi 

Figura 2. Poziţionarea cateterelor la nivelul inimii pentru 
efectuarea studiului electrofiziologic şi ablaţiei în TRNAV 

în incidenţa oblică-anterior dreaptă 30ş. 

bipolare hisiene, din sinusul coronar şi respectiv la 
nivelul cateterului de mapping/ablaţie. Stimularea 
electrică a fost efectuată cu un stimulator programabil 
Biotronik UHS 02. 

După poziţionarea cateterelor s-a înregistrat un 
traseu electric de bază, cu măsurarea intervalelor R-R, 
A-H şi H-V 

Conducerea nodală a fost evaluată atât în sens 
anterograd cât şi retrograd, printr-un protocol de 
stimulare programată, cu extrastimul decrementat 
progresiv introdus după un tren de 8 stimuli la un ciclu 
de bază care de obicei a fost de 500 ms.9 

S-a preferat de obicei ca studiul să înceapă cu 
evaluare conducerii retrograde (ventriculo-atriale) 
aceasta permiţând depistarea rapidă a existenţei unei căi 
accesorii ascunse care să fie implicată în mecansimul 
aritmogen sau a situţiilor în care nu există conducere 
retrogradă. 

Diagnosticul de TRNAV tip "slow-fast" s-a pus 
pe baza întrunirii următoarelor criterii11

:_ (1) 
demonstrarea dualitătii de conducere la mvelul 
nodului AV prin alungirea bruscă a intervalului A2-
H2 cu cel putin 50 ms la scurtarea intervalului A1-A2 
cu 1 O ms; (2) inducerea tahicardiei la un interval AH 
"critic", corespunzăto~ conducerii în se_ns ante~ogr:d 
pe calea lentă; (3) acu va rea retrograd a a atrnlor m 
timpul tahicardiei înregistrată pri_ma dat~ pe 
electrograma de fascicul His; (4) tmpostbthtatea 
depolarizării atriale prin in_troducerea un~t 
extrastimul ventricular când fasctculul Hts este tn 

perioadă refractară în urma unui impuls atriaL _ _ 
În cazul în care tahicardia nu a fost mdusa dupa 

protocoalele de stimulare, s-a ~dministrează Atropină 
si/sau Izoprenalină pentru a facthta conducerea nodulm 
AV, cu repetarea protocolului de stimulare.1·'·'s 
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Figura 3. Demonstrarea curbei ce conducere nodală continuă şi discontinuă la doi dintre pacienţii din grupul studiat. 
Cu•ba de conducere nodală prezintă valoarea intervalului A-H care urmează unui extrastimul (A2-H2l in functie de 
intervalul de cuplaj al extrastimulului IA 1-A2) Datorită conducerii nodale de tip decrementat, intervalul A-H creste ~u cât 
extrastimulul este mai precoce. Conducerea discontinuă este considerată atunci când pentru o decrementare ~u 10 ms 
a extrastimulului, intervalul A-H se prelungeşte cu mai mult de 50 ms. 

Abla~ia de RF s-a efectuat după confirmarea 
diagnosticului de TRNA V. Ca şi sursă a curentului de 
RF s-a folosit un generator Biotronik AbControl sau 
Osypka HAT300, ambele având posibilitatea de 
monitorizare în timp real a energiei curentului 
generat, temperaturii de vârf a cateterului şi a 
impedanţei. 

Energia a fost aplicată cu ajutorul unui cateter de 
ablaţie cvadripolar cu vârf deflectabil, cu un electrod de 
vârf de 4 mm. Curentul de RF a fost aplicat între vârful 
cateterului de ablaţie şi un electrod indiferent, 
poziţionat în regiunea interscapular stângă. Energiile 
iolosite pentru ablaţie au fost între 25 şi 35W, cu o 
temperatură maximă setată la 50-55oC. 

Ablaţia căii nodale lente s-a făcut atât pe criterii de 
ghidaj anatomice, prin urmărirea poziţionării căii lente 
la nivelul triunghiului Koch între inelul valvei 
tricuspide şi ostiumul sinusului coronar'·12

, cât şi 
electrofiziologice, prin înregistrarea potenţialelor de 
cale lentă.'·6 

Tirul de RF s-a aplicat în locul corespunzător 
identificării celor două criterii, cu urmărirea apariţiei 
ritmului joncţional accelerat ca şi criteriu de aplicaţie 
eficientă. Dacă acesta este prezent, tirul de RF este 
mentinut încă 60 sec cu monitorizarea continuă a 
conducerii ventriculo-atriale de 1:1. În cazul în care 
ritmului joncţional accelerat nu este prezent în 
primele 20 de secunde după iniţierea tirului, cateterul 
este repoziţionat pentru căutarea unui loc de ablaţie 
mai eficient. 

După câteva aplicaţii considerate eficiente s-a 
repetat studiul electrofiziologic, evaluând din nou 
conducerea la nivelul nodului A V. Succesul procedural a 
fost considerat modificarea fiziologiei conducerii 
nodale, fie prin dispariţia conducerii pe calea lentă, fie 
prin persistenţa acesteia cu cel mult un ecou şi 
noninductibilitatea aritmiei la diferite protocoale de 
stimulare.3 

Urmărirea postablaţie. După studiul 
electrofiziologic şi abla~ia de radiofrecvenţă, pacientul 
este imobilizat la pat timp de 6 ore şi monitorizat 
electrocardiografic primele 24 de ore. Pe perioada 
imobilizării la pat s-a administrat profilaxie 
antitrombotică cu heparina cu greutate moleculară mică, 
conform protocoalelor uzuale. În absenţa incidentelor, 
externarea s-a efectuat la 24 de ore de la procedură. 
Evaluarea la distanţă s-a făcut la 1lună, 6luni şi un an. 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Analiza la grupul studiat de pacienţi a modului în 

care se face conducerea nodală, a pus în evidenţă mai 
multe pattern-uri de conducere cu semnificaţie clinică şi 
implicaţii diagnostice şi terapeutice importante. 
Clasificarea pacienţilor în funcţie de tipul de conducere 
nodală întâlnit este însă dificilă, întrucât în funcţie de 
modularea statusului autonom, spontan sau prin 
manevre farmacologice, pattern-ul conducerii nodale se 
poate modifica la acelaşi pacient. Ablaţia de RF a căii 
nodale lente modifică de asemenea pattern-ul 
conducerii nodale. 

Toate aceste tipuri de conducere nodală pot fi 
sistematizate în două mari categorii: conducere nodală 
discontinuă şi conducere nodală continuă (Figura 3). 

Conducerea nodală discontinuă reprezintă varianta 
tipică de conducere la pacienţii care prezină TRNAV. 
Elementul tipic al acesteia îl reprezintă saltul de 
conducere nodală, caracterizat printr-o alungire a 
intervalului AH cu mai mult de 50 ms la o 
decrementare a extrastimulului (51-52) cu 10 ms. Din 
punct de vedere electrofiziologic, aceasta corespunde cu 
atingerea perioadei refractare a căii nodale rapide, cu 
realizarea conducerii anterograde pe calea nodală lentă. 

Această formă de conducere nodală este extrem de 
heterogenă ca şi comportament electrofiziologic, 
putând fi distinse mai multe varietăţi: 

-dualitate de conducere nodală cu ecou nodal şi 
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Figura 4. Demonstrarea conducerii nodale anterograde duale prin stimulare programată atrială cu extrastimul. La 
stimularea atrială continuă cu ciclul de stimulare de 500 ms, intervalul A-H este de 90 ms. Extrastimulul atrial la intervalul 
de cuplat de 290 ms conduce cu un interval A·H de 124 ms, corespunzător conducerii pe calea nodală rapidă. Scurtarea 
intervalului de cuplaj la 280 ms determină prelungirea intervalului A-H la 248 ms, corespunzând blocării căii rapide şi 
realizării conducerii pe calea lentă, obţinându-se totodată şi un ecou nodal. (cazuistică personală) 
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Figura 6. Demonstrarea conducerii nodale retrograde duale prin stimulare programată ventriculară cu extrastimul. 
Extrastimulul ventricular de la intervalul de cuplaj de 300 ms conduce cu un interval V-A de 168 ms, corespunzător 
conducerii retrograde pe calea nodală rapidă. Scurtarea intervalului de cuplaj la 290 ms determ1nă prelungirea 
intervalului V-A la 220 ms, corespunzând blocării căii rapide in conducere retrogradă şi realizării conducerii pe calea 
lentă. (cazuistică personală) 

induqie de tahicardie. Este varianta tipică de induqie a 
tahicardiei la pacienţii cu TRNAV. La o anumită 
valoare critică a extrastimulului, acesta găseşte calea 
rapidă de la nivelul nodului AV în perioadă refractară, 
conducându-se la nodul AV pe calea lentă şi 
determinând prin aceasta o alungire a intervalului AH 
pe electrograma intracavitară. Dacă în acest interval de 
timp, calea rapidă îşi recuperează refractaritatea, este 
posibil ca impulsul să se conducă pe aceasta retrograd la 
atrii, generând o depolarizare atrială "ecou". 
Perpetuarea acestui fenomen determină forma tipică a 
tahicardiei prin reintrare nodală, slow-fast1·" (Figura 4). 

-salturi multiple de conducere. Aspectul este 
caracterizat de alungiri reparate ale intervalului AH de 
peste 50 ms fiecare la multiple intervale de cuplaj ale 
extrastimulului. El sugerează existenţa de "multiple căi 
lente" şi a fost întâlnit la toate cele 3 cazuri la care 
aritmia inclusă a fost TR.t'\IAV slow-slow, dar si la 6 cazuri 
la care aritmia inclusă a fost TRN AV tipică sl~w-fast. 

-dualitate de conducere nodală cu ecou nodal, fără 
induqie de tahicardie. Dualitatea de conducere nodală cu 
prezenţa unui ecou este foane sugestivă pentru existenţa 
substratului electrofiziologic al TRNAV. Cu toate 
acestea, noninductibilitatea aritmiei în această situatie 
este adesea îmâlnită, ridicând probleme imponante de 
interpretare, atât cu ocazia evaluării electrofiziologice 
miţiale cât şi a celei postablaţie. Substratul fiziologic al 
acestui fenomen îl constituie incapacitatea căii nodale 
lente de a susţine o conducere 1:1.9 

În cazul studiului electrofiziologic diagnostic, 
noninductibilitatea aritmiei ridică problema 
diagnosticului diferenţia! al acesteia. Aspectul a fost 
frecvent întâlnit la pacienţii care se aflau sub efectul 
unor medicamente antiaritmice care deprimă 
conducerea la nivelul nodului AV; a fost cel mai adesea 
cazul pacienţilor aflaţi anterior pe tratament cu 
Amiodaronă, la care nu s-a aşteptat suficient de mult 
timp pentru dispariţia efectului antiaritmicului. Este 
interesant că la majoritatea acestor pacienţi, odată 
inclusă aritmia prin diverse protocoale de stimulare, 
adesea agresive, ea devine ulterior extrem de facil şi 
reproductibil inductibilă. Este posibil a drive-ul 
simpatic crescut legat de prezenţa aritmiei să moduleze 
activitatea căii lente, permiţând în continuare o 
conducere 1:1 la nivelul acesteia. 

Postablaţie, acest aspect ridică problema succesului 
procedural, obiectivul ablaţiei nefiind dispariţia căii 
lente, ci împiedicarea posibilităţii conducerii 1:1 la 
acest nivel; ca urmare persistenţa conducerii nodale cu 
un singur ecou poate fii acceptată ca un bun rezultat 
final al ablaţiei pentru TRNAV, minimalizând riscul de 
apariţie a blocului AV total. Persistenţa conducerii pe 
calea lentă cu sau fără ecou a fost acceptată ca şi succes 
procedural în 36.7% din cazuri, doar într-un singur caz 
din acestea înregistrându-se recidivă aritmică. Pe de altă 
parte trebuie luat în considerare că regiunea 
triunghiului Koch este un teritoriu cu o bogată inervaţie 
vegetativă, iar aplicaţiile de RF la acest nivel pot 



Evaluarea fiziologiei nodului atnoventricular la pacienţii cu ablaţie de radiofrecventă .... 

1 -.-/. ~~. ·'--.----·-\.._.-....J"''----'-"'L..--"-

11 __/\ __ -----...J'\.__,.-..-f\__,-.1\___,--j\ _ _,-./\.._.r-..1\.__,.._, '\... 

Sl SI SI SI 

265 

Figura 7. Demonstrarea vulnerabilităţii conducerii pe calea rapidă şi rolul acestui fenomen in inducţia TRNAV. Se remarcă 
stimularea atrială la un ciclu de 600 ms cu 4 stimuli. Intervalul A-H se prelungeşte rapid, corespunzător tranziţiei 
conducerii de pe calea rapidă pe cea lentă, cu iniţierea tahicardiei. (cazuistică personală) 
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Figura 8 Facilitarea conducerii pe calea lentă prin introducerea unui al doilea extr_astimul _in protocolul de stimulare 
programată atrială. După stimularea cu ciclul de bază Sl-51:500 ms, primul extrast1mul la mtervalul de cuplaJ de 51-
52:290 ms conduce cu un interval A-H scurt. corespunzător căii rapide. Introducerea unUl al do1le~ extrast1mul ~3 la 
intervalul de cuplaj 52-53:300 ms determină perelungirea intervalului A-H, corespunzător conducem pe calea lenta, cu 

declanşarea tahicardiei. (cazuistică personală) 
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Figura 9. lnducţia de TANAV prin stimulare atrială rapidăla ciclul de 280 ms, Se remarcă alungirea progresivă a 
intervalului A-H, cu tranziţia la conducerea pe cale lentă şi inducţia de tahicardie. (cazuistică personală) 

determina o hipervagotonie importantă (Figura 5). 
Aceasta poate fi responsabilă pentru deprimarea 
conducerii pe calea lentă, cu falsa impresie de abla~ie 
eficientă. Testarea fiziologiei conducerii nodale şi după 
modularea vegetativă a acesteia prin administrare de 
Atropină şi/sau Isoprenalina este ca urmare obligatorie 
pentru a demonstra imposibilitatea căii leme de a 
sustine o conducere 1:1. Se sustine de asemenea că 
pos,tablaţie, ecoul nod al este acceptabil dacă el apare pe 
un domeniu de maxim trei extrastimuli consecutivi din 
vecinătatea fazei refractare a căii leme.9 

-dualitate de conducere nodală fără ecou nodal. 
Elementul cheie al acestui comportament îl constituie 
perioada refractară efectivă lungă a căii rapide în 
conducere retrogradă. Foarte adesea, la subiecţii cu 
acest comportament se poate pune în eviden~ă dualitate 
nodală retrogradă (Figura 6). Problema prinicipală în 
cazul acestui comportament o constituie validarea 
diagnosticului TRNA V Modularea farmacologică a 
sistemului nervos vegetativ prin administrarea de 
Atropină şi/sau Isoprenalina este utilă în acest sens. 

Conducerea nodală continuă. Reprezintă un aspect 
atipic dar posibil la pacien~ii cu TRNAV. Principala 
problemă o constituie în această situaţie realizarea 
diagnosticul diferen~ial fa~ă de alte aritmii cu o secvenţă 
de activare atriovemriculară similară. Există mai multe 
mecanisme care pot explica aspectul de conducere 
nodală continuă la pacienţii prezentând TRNAV: 

-perioadă refractară lungă a căii nodale rapide. 
Aceasta face ca şi la ciclul de bază de stimulare, 
conducerea să se facă pe calea nodală lentă şi ca urmare, 

dualitatea nodală este dificil de demonstrat. Stimularea 
la cicluri de bază corespunzătoare unor frecven~e mai 
scăzute şi eventual folosirea unor intervale de cuplaj 
mari, poate demasca prezen~a dualităţii nodale, 
facilitând diagnosticul. Aspectul este întâlnit predilect 
la subiecţii vârstnici, situaţie în care simpla accelerare a 
ritmului sinusal este suficientă pentru a induce blocul 
de conducere în calea rapidă, determinând conducerea 
pe calea lentă şi permi~ând indueţia tahicardiei. 
Stimularea atrială la frecvente relativ reduse are acelasi 
efect, declanşarea tahicardiei fiind precedată de 
alungirea rapidă a intervalului AH. Acest aspect a fost 
întâlnit la 4 dintre pacien~i ( 6.7% ), to~i cu vârste peste 
70 de ani. 

-perioadă refractară a căii rapide apropiată de a 
miocardului atrial, ceea ce face ca demonstrarea 
prezenţei căii lente să fie dificilă, atingerea fazei 
refractare efective a miocardului atrial precedând 
intrarea în fază refractară a căii nodale rapide. 

-perioade refractare apropiate ale căii nodale rapide 
şi lente. Este aspectul care ridică cele mai importante 
probleme de diagnostic diferen~ial, îndeosebi în 
evaluarea rezultatelor ablatiei căii nodale lente. 
Disparitia căii lente reduce perioada refractară a căii 
rapide, probabil datorită dispariţiei influenţelor 
electrotonice dintre cele două căi.9 

Pe de altă parte, validarea absenţei conducerii pe 
calea lentă prespupune testarea conducerii nodale şi 
după modularea vagală prin administrare de Atropină. 
Aceasta facilitează conducerea pe calea rapidă, lucru 
care poate masca persistcnţa conducerii pe calea lentă, 
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.:u rec1divă chmcă ulterioară a aritmiei. Acest 
mecamsm a fost responsabil în 4 cazuri de eşecul 
terapiei ablative, toate aceste cazuri fiind rezolvate 
ulterior într-o nouă sesiune de ablarie. 

Pentru prevenirea unor ase~enea situafii, este 
recomandabilă testarea atentă a conducerii nodale, cu 
folosirea unor protocoale multiple de studiu 
electrofiziologic. O alternativă o constituie 
mtroducerea unu1 al doilea extrastimul, care având în 
vedere proprietăţile de conducere decrementată la nivel 
nodal poate permite blocarea căii rapide şi demascarea 
celei lente (Figura 8). Acelaşi efect se obfine şi prin 
stimulare atrială rapidă la cicluri apropiate de pragul de 
bloc Wenckebach, când prin blocarea căii rapide se 
poate demasca prezenţa căii lente (Figura 9). 

Din punct de vedere morfologic aceste potenţiale 
au fost descrise fie ca fiind ascuţite şi rapide, fie largi şi 
lente, de amplitudine joasă şi urmând depolarizarea 
atnală de la acel nivel. Aceste potenţiale de cale lentă nu 
sunt specifice nici pentru zona triunghiului Koch, nici 
pentru pacienţii cu TRNAV În cazul în care s-a efectuat 
ablaţia eficientă a căii lente, probabilitatea înregistrării 
acestor potenţiale la locul ablaţiei este mare. Reciproca 
nu este Întotdeauna adevărată, specificitatea acestor 
potenţiale de a prezice eficienţa ablaţiei fiind mult mai 
micăY 

CONCLUZII 
-regiunea nodului atrioventricular este un teritoriu 

cu anatomie şi fiziologie extrem de complexă 
-conceptul de conducere nodală duală permite 

explicarea mecansimului tahicardiei prin rcintrare la 
nivelul nodului atrioventricular 

-acest concept reprezintă însă, o simplificare 
excesivă faţă de complexitatea fiziologiei conducerii 
nodale 

-înţelegerea fiziologiei conducerii nodale reyrezintă 
cheia unui diagnostic electrofiziologic corect al 
aritmiei şi a curei cu succes a acesteia prin ablaţia de RF. 
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Disfuncţia diastolică a arterelor mari 
la bolnavul hipertensiv determinată cu ajutorul 

fotopletismografiei digitale 

A. lncze, Jazmin Buzogany, Gabriela Madaras, C. Podoleanu, 
Monica Dorgo, V. Orban, E. Carasca 

Scopul lucrarii: Folosind tehnica fotopletismografiei 
digitale s-a determinat Indicele de Rigiditate (IA), · 
înălţimea pacientului în centimetri împărţită la timpul Tn 
secunde dintre vârful sistolic şi cel diastolic al curbei 
VPD . marker al disfuncţiei diastolice a arterelor mari la 
bolnavul hipertensiv. 
Material si metoda: S-a determinat IA la 21 bolnavi 
hipertensivi cu vârsta medie 67 3 ani, in criza 
hipertensivă şi la 12 ore după normalizarea valorilor 
tensionale. În paralel s-au făcut înregistrări la un lot de 18 
persoane sănătoase cu vârsta medie 22 ani. De 
asemenea, s-a efectuat la toţi subiecţii inregistrarea IA la 
3 minute după administrarea de 0,4 mg nitroglicerină 

sublingual. 
Rezultate si discutii: S-a obtinut o diferentă semnificativă 
intre valo~ile medii a IA la lotul martor (690+/·82,87 cm/s) 
şi la bolnavii hipertensivi (775+/·190,08 cm/s) p<0.01. În 
timpul crizei hipertensive valoarea IA medie a crescut la 
1170+/·334,52 emis p<0.001, acesta putând fi considerat 
un marker al leziunii de organ. La administrarea 
nitroglicerinei s-a obţinut o scădere al IA mediu la lotul 
martor de 260 emis, la lotul hipertensiv de 255 cm/s si in 
criza hipertensivă de 535 cm/s verosimil datorită 

vasodilataţiei mediată de nitroglicerină pe fondul 
vasoconstricţiei preexistente. 
Concluzii: Indicele de rigiditate al arterelor mari (IA) 
combinat cu testul de provocare la nitroglicerina oferă 
informaţii despre alterarea funcţiei diastolice a peretelui 
arterial la bolnavul cu hipertensiune arterială atât in 
condiţii bazale cât şi in condiţiile crizei hipertensive. 
Cuvinte cheie: indicele de rigiditate, disfuncţie diastolică 
al peretelui arterial, volumul pulsatii digital 

Elasticitatea vaselor man permite menţinerea 
presiunii artenale medii. Fiecare contracţie cardiacă 
expulzează o cantitate de sânge în sistemul arterial, 
acesta are o anumită distensibilitate, fiind determinată 
de elasticitatea pereţilor arterelor mari. Volumul de 
ejecţie este principalul factor ce determină presiunea 
pulsului, alături de clasticitatea pereţilor arterelor mari 
care preiau o anumită parte din energia de ejecţie pe 
care o eliberează în timpul diastolei asigurând fluxul 
sanguin diastolic. Acest recul elastic acţionează ca o 
pompă accesorie care împinge continuu sângele, 
realizând la nivelul capilarelor un flux aproape 

Clinica Medicală IV, Universitatea de Medicină şi Farmacie T6rgu­
Mures 
Adresa de corespondenţă: Prof. dr A. lncze, Str. Gheorghe Marinescu. 
Nr. 1, Targu Mureş. Jud. Mureş. Telefon: 0265-215498. Fax: 0265· 
215498 

Objective: using the digital photopletismography 
tehnique we determined the stifness index, a mark of the 
diasto/ic disfunction of the ma in arteries in the hyperten­
sive patient. 
Design and methods: we determined the stifness index 
in 21 hypertensive patients with an average age of 67.3 
years, during the hypertensive crisis and 12 hours after 
the normalisation of their blood pressure values. In 
parralel we measured stifness index values in a group of 
18 healthy subjects with an average age of 22 years. We 
also registered the stifness index 3 minutes after the 
sublingual administration of 0.4mg nitroglycerin. 
Results and discussions: we obtained a significant dif· 
ference between the average stifness index of the con­
trol group (690+1-82.87 cm/s/ and the one of the hyper· 
tensive patients (775+/-190.08cm/s/, p<0.01. During the 
hypertensive crisis the medium stifness index raised 
from 1170+1·334.52cm/s, p<0.001, this being considered 
as an organ damage mark. After the administration of ni­
troglycerin we obtained a 260cm/s decrease of the aver· 
age stifness index in the control group, 255cm/s in the 
hypertensive group and 535cm/s during the hypertensive 
crisis, probably because of the nitroglycerin mediated 
vasodilatation after a previous vasoconstriction. 
Conclusions: The main arteries' stlfness index, com­
bined with the nytroglicerin test, offers informat1ons 
about the alteration of the diastolic function of the artery 
wa/1 in hypertensive patients in normal conditions as 
we/1 as during the hypertensive crisis. 
Key words: stifness index, diastolic disfunction of the ar­
teria/ wa/1, digital volume pulse 

continuu. Starea morfofuncţională a peretelui 
rezervorului aortic este un factor important în reglarea 
valorilor sistolo-diastolice ale presiunii arteriale. Ca 
urmare a procesului de înlocuire treptată a ţesutului 
elastic cu ţesut fibros, distensibilitatea aortică scade. 
Acest fenomen se desfăşoară în cadrul procesului de 
senescenţă, fiind mai accelerat în situaţii patologice ca 
de exemplu: hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, 
ateroscleroza, etc. 1.2·1•1 

Lucrarea de faţă îşi propune determinarea 
distensibilitătii arterelor man folosind 
fotopletismografia digitală, precum şi urmănrea 
răspunsului la testul de provocare cu nitroglicerină, la 
un grup de pacienţi hipertensivi în timpul crizei 
hipertensive şi la 12 ore după normalizarea valorilor 
tensiunii arteriale. 
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Figura 1. ~ur~a VPD la un pacient în timpul crize~ hipertensive; aT1-0,21s, IS1-838,09cm/s, după administrarea de 
mtrogltcennă ~T2-0,34s, IS2-517,09cm/s, (inăl)tmea pactentului 176 cm, viteza de derulare a hârtiei 1 cm/s) 
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Figura 2. Curba VPD la o pacientă hipertensivă; t.T1·0o23s, IS1-708,69cm/s, după administrarea de nitroglicerină âT2-

0o32s, IS2-509,37cm/s, (înălţimea pacientei 163 cm, viteza de derulare a hârtiei 1 cm/s) 

Figura 3. Curba VPD la un subiect sănătos; t.T1-0,33s, IS1·509,09cm/s, după administrarea de nitroglicerină .1.T2·0,35s, 
IS2-480cm/s, (înălţimea subiectului 168 cm, viteza de derulare a hârtiei 1 cm/s) 

MATERIAL SI METODA 
Pentru determinări am folosit un aparat Hadeco­

Bipdop ES-100V3. Principiul de bază al 
fotoplctismografiei digitale este măsurarea cantită~ii de 
lumină emisă de o sursă şi detectată de o fotodiodă 
plasată pe partea opusă a pulpei degetului. Cantitatea de 
lumină transmisă este modulată de variaţiile fluxului 
sanguin, înscrisă sub forma unui semnal analog se 
ob~ine curba volumului pulsatii digital (VPD), ce 
prezintă un vârf sistolic şi unul diastolic, de reflux. 

S-a calculat indicele de rigiditate (IR), care 
reprezintă înăl~imea în centimetri a subiectului împă~ită 
la timpul în secunde dintre vârful sistolic şi cel diastolic. 

S-a efectuat testul de provocare la nitroglicerina 
0,4 mg sublingual (NTG), cu înregistrări la 3 minute, 
subiectul fiind în clinostatism în condi~ii bazale. 

S-au făcut înregistrări la un număr de 21 de bolnavi 
(vârsta medie 67,3 ani) cu hipertensiune arterială (HTA) 
în timpul crizei hipertensive (Figura 1) şi la 12 ore după 
normalizarea valorilor tensionale (Figura 2). De 
asemenea am făcut înregistrări la un lot de subiecţi 
martor, persoane tinere, cu vârsta medie de 22 ani, fără 
hipertensiune anerială (Figura 3). 

REZULTATE 
Indicele de rigiditate calculat prezintă o diferen~ă 

semnificativă în criza hipertensivă fa~ă de cel obţinut 
după normalizarea tensiunii arteriale şi fa~ă de lotul 
martor (1170 +1-334,52 cm/sec versus 775+/-190.08 
emis şi 690 +/-82,87 cm/s; p<0,001) putând fi 
considerat un marker alleziunii de organ. 



270 

!::!00 --

1:>00 

6()(· 

200 

o • 

... nn 
[JJ 

(ttU HT Dupa 1:! h 

•Dup•NTG 
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Figura 5. Indicele de rigiditate (IRJ in criza hipertensivă 
comparat cu lotul martor inainte şi la 3 minute după NTG 

Testul cu NTG produce o scădere semnificativ mai 
mare în timpul crizei hipertensive fafă de valoarea 
obţinută după normalizare şi faţă de lotul martor 
(635+/-212,6 cm/sec versus 520+/-77.835 emis şi 
430+/-54,78 cm/s; p<0,001) - verosimil datorită 
vasodilataţiei mediate de nitroglicerină. 

DISCUŢII ŞI CONCLUZII 
Fotopletismografia digitală permite o cuantificare a 

alterării distensibilităfii arteriale, adică a leziunii 
peretelui arterelor mari. Această tehnică de investigare 
ar putea permite o diagnosticare în fază precoce a 
disiunqiei peretelui arterialla bolnavul hipertensiv.1

•
9 

Componenta sistolică a undei pulsului digital 
rezultă din transmisia directă a undei de ejecfie a 
ventriculului stâng prin aortă, vase mari, până la 
circulaţia de tip terminal a degetului. 

Componenta diastolică urmează componentei 
sistolice peste care se suprapune parţial, şi rezultă din 
reflexia undei sistolice în arterele elastice ale jumătăţii 
inferioare al corpului; elasticitatea peretelui aortic şi a 
ramurilor mari fiind elementul generator cel mai 
important. Arterele membrelor superioare reprezintă o 
conductă comună pentru unda transmisă direct şi pentru 
unda reflectată, fiind artere de rezistenţă, cu o mică 
influenţă asupra conturului undei VPD. ~T reprezintă 
timpul dintre vârful sisitolic şi cel diastolic al curbei 
VPD, adică timpul necesar undei de reflux diastolic de a 
se întoarce de la locul aparent al reflexiei {arterele mari 
din jumătatea inferioară a corpului) la arterele 
subclaviculare, respectiv interdigitale. 1

•
6

•
7 

lncze A, lazmin Buzogany, Gabriela Madaras, et al 

Odată cu scăderea distensibilităP.i aortei (cu \'âma, 
prin leziunea de organ în hipertensiunea arterială, 
diabet zaharat, etc.), se produce o scurtare a DT. 
respectiv o creştere a IR (indicelui de rigiditate), ce se 
traduce pe unda de \'DP (volum pulsatii digital) prin 
suprapunerea componentei sistolice şi diastolice, cu 
realizarea unei presiuni medii a pulsului ridicată la 
periferie. Aceasta ar putea fi o explicaţie pentru 
producerea în faze precoce a leziunilor de organ ia 
bolnavul cu hipertensiune arterială. 1·' 

Testul de provocare la Nitroglicerină produce o 
creştere a componentei diastolice a volumului pulsatii 
digital, verosimil prin creşterea elasticităţii arterelor 
mari, mediată de oxidul nitric, efect similar la cele două 
grupe de bolnavi hipertensivi, ce denotă faptul că 
vasodilataţia la nitroglicerină nu este dependentă de 
Iezi unea endotelială preexistentă. Unii autori susţin că 
efectul nitroglicerinei asupra circulaţiei periferice se 
realizează prin alte mecanisme (scăderea presarcinii, 
creşterea frecvenţei cardiace). Pe de altă parte, efectul 
nitroglicerinei cu scăderea indicelui de rigiditate prin 
creţterea ~T şi a amplitudinii componentei diastolice, e 
evident mai ales la nivelul arterelor coronare, a căror 
umplere se realizează în diastolă.'·s·6 

Tehnica fotopletismografiei digitale asociată cu 
testul de provocare la nitroglicerină permite aprecierea 
indicelui de rigiditate (IR), a efectului nitroglicerinei, 
acestea permiţând o cuantificare matematică a funqiei 
diastolice a peretelui arterial şi, în mod concret, de 
diagnostic în fază preclinică a leziunii de organ la 
bolnavul hipertensiv. 
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Influenţa tratamentului anticoagulant asupra 
dislipidemiei la bolnavii 

cu insuficienţă renală cronică hemodializaţi 

1. Hosu 1
, G. Popescu 2

, Violeta Roman2
, L. Lazăruţ2 , z. Brassai 1, 

A. Dogaru3, Carmen Căldăraru3 

Heparinele cu greutate moleculară m1ca ILMWH) 
comparativ cu heparina clasică nefracţionată, par să aibă 
o influenţă pozitivă asupra metabolismului lipidic, 
reducând dislipidemia, având un efect anticoagulant mai 
eficient şi de asemenea mai puţine complicaţii 

hemoragice. Am verificat această ipoteză la un grup de 
pacienţi cu boală renală in stadiu final. Metodă: 31 
pacienţi uremici hemodializaţi (18 bărbaţi şi 13 femei) au 
fost studiaţi pe o perioadă de 87 ± 35 luni. Toţi pacienţii 
au fost evaluaţi retrospectiv după 12 luni de administrare 
a heparinei standard in timpul şedinţelor de dializă. O 
observaţie similară a fost realizată după 12 luni de 
administrare a enoxaparinei. Parametrii biochimici 
determinaţi au fost: glicemie, acid urie, trigliceride, 
colesterol, HDL, LDL, nPCR, indexul masei corporale. 25 
pacienţi hemodializaţi (14 bărbaţi şi 11 femei) de vârste 
comparabile au servit ca grup control. Rezultate: in 
timpul administrării heparinei colesterolul, trigliceridele, 
LDL au fost semnificativ crescute la cele 2 grupuri de 
pacienţi dislipidemici comparativ cu cele 2 grupuri de 
pacienţi normolipemici. Pe parcursul perioadei de 
administrare a enoxaparinei am demonstrat o scădere 
statistic semnificativă a colesterolului serie, LDL, 
trigliceridelor. Grupul tratat numai cu heparina standard 
şi-a menţinut valorile crescute ale parametrilor lipidici 
comparativ atât cu pacienţii normolipemici, cât şi cu cei 
trataţi cu enoxaparină. 
In concluzie, studiul nostru confirmă efectul favorabil al 
enoxaparinei asupra metabolismului lipidic in comparaţie 
cu heparina standard. 
Cuvinte cheie: hiperlipoproteinemie, heparină cu greutate 
moleculară mică, hemodializă, heparină sodică 

Heparinele cu greutate moleculară mică (LMWH) 
comparativ cu heparina clasică nefracţionată, par să aibă 
o influenfă pozitivă asupra metabolismului lipidic', 
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Low molecular weight heparins, in comparison with standard 
heparin sodium lstd. heparin/, seem to have a hypolipidemic 
effect in addition to demonstrating a more modulated 
anticoagularive effect. In order to verify such suppositions-the 
verifi cation of which could present an interesting opening as 
a support in the therapy of dyslipidemia in hemodialysis-we 
studied, in a group of end·stage renal disease patients, the ef· 
fects on the lipid profile caused by Enoxaparine when used 
for post-dia/ysis bleeding problems, and compared these ef­
fects with precedent data obtained during std. heparin antico­
agulation. Methods. Thirty-one chronic uremie patients 118 M, 
73FJ under hemodialysis treatment for 87 ~ 35 mo were stud­
ied. Al/ patients were retro spectively evaluated after a 12-mo 
period of employing std. heparin during each d1alysis session. 
A second observation was under taken after a period of the 
same duration employing a similar dosing of Enoxaparine . In 
al/ patients, quarterly control values were obtained for serum 
glucose, urie acid, triglycerides, cholestero/, HOL, LDL, KW, 
nPCR, and body mass index IBM//. Twenty-five patients 114 M, 
11 FI with comparab/e age and dia/ysis time served as a con­
trol group for similar retrospective periods of observation, 13 
of whom showed lipid alter ations, and 12 of whom presented 
a normal lipid profile. Results. During the std. heparin period, 
cholesterol, triglycerides, and LDL were significantly increased 
in the 2 groups of dyslipidemic patients in comparison with 
the 2 groups of normolipemic patients (p < 0.001} During the 
second period of observation, however, the Enoxaparine pa­
tients demonstrated a significant decrease in serum choles­
terol, LDL, and triglycerides lp < 0.0011. The group treated only 
with std. heparin maintained significantly higher values with 
respect to both the normo/ipem1c patients (p < 0.001} and the 
patients being treated with Enoxaparine lp < 0.01}; HOL levels 
remained virtually identica/ in both groups during ali periods. 
Conclusion. We confirm the positive effect of Enoxaparine on 
/ipid metabolism when compared with standard heparin sodium. 
Keywords:Hyperlipoproteinem1a, low molecular weight hep­
arin, hemodialysis, heparin sodium 

reducând dislipidemia, având un efect anticoagulant 
mai eficient şi de asemenea mai pu~ine complicafii 
hemoragice. 2·•.s Date fiind aceste efecte favorabile, 
heparinele cu greutate moleculară mica i~i gă_sesc un lo~ 
foarte important în tratamentul pac1enplor renah 
cronici hemodializafi.12

·lS 

Am srudiat retrospectiv datele privind modificările 
profilul ului lipidic la un grup de pacienfi hemodializaţi 
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Tabelul 1. Caracteristicile pacienţilor trecuţi de pe tratament cu heparină standard pe Enoxaparină (grupul 1 'i 11) 
comparativ cu cei rămaşi pe tratament cu heparină standard (grupul III 'i IVI (Grupul 1 şi III- dislipidemici, Grupul 11 'i IV­
normolipemicil 

Heparina standard ~ Enoxaparina Heparina standard 

Caracteristici Grueull Grueul 11 Grupul III GrueuiiV 
Sexul IM/Fl 10/6 8{7 815 6/6 
Vârsta (anii 68 ± 10 70 ± 16 67 ± 11 69 ± 13 
Perioada de dializă (luni) 85±39 90± 50 87 ± 41 89± 52 
Dializă cu bicarbonat (n) 12 11 10 8 
Dializă cu eficienţă mare (ni 4 4 3 4 
Indice de masă corporeală (kg/m2) 24,2 ± 2,6 24,5± 1,1 23,8 ± 2,2 24 ± 1,7 

trata~i cu o heparină cu greutate moleculară m1ca 
(Enoxaparină- Clexane), comparativ cu cei trata~i cu 
heparină standard nefraqionată. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Treizeci şi unu de pacienţi uremici (18 barbaţi şi 13 

femei), cu o vârstă medie de 57± 12 ani , afla~i în 
tratament cronic substitutiv renal-hemodializă de 81± 
27 luni au fost supuşi unui studiu retrospectiv. După 
administrarea tratamentului cu heparină nefraqionată 
standard cu doze medii de 70-90 UI/kg, per şedin~a de 
dializă, pacien~ilor le-a fost modificat tratamentul pe 
Enoxaparină (Clexane), datorită apari~iei unor 
complicaţii hemoragice postdialitice. 

Şaisprezece dintre aceşti pacien~i (care au format 
grupul I), prezentand hipenrigliceridemie şi/sau 
hipercolesterolemie semnificativă, au avut indicată o 
dietă hipolipemiantă şi un tratament medicamentos cu 
statine şi fibraţi. Cei cincisprezece pacien~i rămaşi nu 
aveau modificări ale metabolismului lipidic şi au 
constituit grupul II (Tabelul I). 

Pentru fiecare pacient s-au studiat retrospectiv 
datele de laborator din ultimele 12luni, perioadă în care 
pacienţii au fost în tratament cu heparină standard, 
comparativ cu primele 12 luni în care au fost trata~i cu 
Enoxaparină, doze echivalente per şedin~a de dializă. 
De asemenea au fost studiate date legate de alţi 25 
pacien~i (14 barba~i şi 11 femei) cu caracteristici 
similare, care au fost trata~i numai cu heparină standard 
pe aceeaşi perioadă (12+ 12 luni). Dintre aceştia, 13 
pacien~i aveau modificari lipidice (constituind grupul 
III), iar 12- fără modificări ale metabolismului lipidic 
(grupul IV). 

Pacienţii cu diabet zaharat, alte patologii sistemice, 
malnutri~ie, au fost excluşi din acest studiu. Parametrii 
dialitici au rămas constanţi pe tot parcursul acestui 
studiu. Analizele de laborator au fost recoltate 
dimineaţa, la prima şedinţă de dializă/săptămână, pe 
nemâncate (ultimele 12 ore), fiind evaluate prin 
metodele de laborator: glicemia, acidul urie, 
triglicerid el ecolesterol ul, HD L-colesterol ul, LD L­
colesterolul fiind calculat formula Friedwald LDL= 
(colesterol total-HD L)-trigliceride/5. 

Evaluarea statusului nutritional, clearance-ului de 
dializă, eficienţei dializei (KtÎV), s-a făcut utilizând 
programele computerizate de pe site-urile Internet 
(HDCN urea kinetic calculators for single-pool urea 
kinetic modeling).10 Pre- şi post dialitic au fost recoltate 
probe de sânge arterial pentru determinarea 
concentraţiei de uree. Indicele de masa corporeală 
(BMI) a fost calculat după formula: BMI= BW/H2, 
unde BW reprezintă greutatea corporeală (kg) şi H 
semnifică înălţimea. 

Date statistice 
Datele obtinute au fost analizate utilizând 

programe soft~are de statistică (Arcus Quickstat, 
Longman Software Publishing). Cele două teste Anova 
(corectate când testul multiplu Bonferroni a fost 
semnificativ) şi testul Student- s au fost utilizate pentru 
evaluarea diferenţelor dintre grupurile de pacienţi în 
timpul perioadelor de tratament cu heparină standard 
sau Enoxaparină. 

REZULTATE 
Grupul de pacienţi cu dislipidemie care au fost 

trecu~i de pe heparină stardard pe Eoxaparină (grupul l) 
a prezentat o scădere semnificativă a nivelului serie de 
colesterol, trigliceride şi LDL (Figura 1}. Această 
scădere a început cu luna a 6-a şi s-a men~inut în timpul 
celor 12luni de studiu. Datele specifice obţinute au fost: 

Colesterol: 184 ± 30 mg/dl pe Enoxaparină versus 
231± 34mg!dl pe heparină standard 

Trigliceride: 177 ± 34mg/ dl pe Enoxaparină versus 
276± 83 mg/dl pe heparină standard 

LDL: 110 ± 18mg/dl pe Enoxaparină versus 134 ± 
12mg/dl pe heparină standard 

In a 6-a lună, grupul de pacienţi cu dislipidemie 
trata~i numai cu heparină standard (grupul III), a 
prezentat nivele de lipide semnificativ mai mari faţă de 
pacienţii care au fost schimba~i pe Enoxaparină, dar nu 
foarte diferite fa~ă de perioada precedentă de observare 
dintre cele două grupuri(colesterol 234 ± 30mg/dl, 
trigliceride 243 ± 36mg/dl, LDL 140 ± 17mg!dl). 
HDL a rămas neschimbat în perioadele urmări te în cele 
două grupuri (la 6 luni 39 ± 5 mg/dl pentru grupul I, 
respectiv 37 ± 6mg/dl pentru! grupul3) (Figura 1). 



Influenta tratamentului anticoagulant asupra dislipidemiei . 

Coniorm iigurii 2, pacien1ii normolipemici din 
grupurile II şi IV si-au menţinut nivelullipidic normal 
in timpul perioadelor de studiu, indiferent de 
tratamentui cu heparină standard sau Enoxaparină. Nu 
am evidentiat diferente semnificative la 6 luni la 
grupul I, d~pă trecerea' pe Enoxaparină. Nivelul HDL 
au rămas constante în timpul perioadelor de studiu, fară 
diferente semnificative faţă de pacienţii din celelalte 
grupuri. Eficienţa dializei, ceilalţi parametrii seriei 
exprimaţi ca o medie a datelor colectate au rămas 
constante în timpul perioadelor de studiu retrospectiv. 

DISCUŢII 

Dislipidemia la pacienţii cu hemodializă cronică 
prezintă foarte frecvent fenotipul IV, caracterizat prin 
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hipertrigliceridemie, maa rar fcneupul III:: 
(hipenrigliceridernie asociată cu hipercolesterolemae). 1_;_. 

Etiologia este complexă, principala cauză fiind 
inhibarea efectului lipoprotein lipazei datorată unor 
substanţe nedializabile prezente in sângele pacienţilor 
uremici. 16

•
19 Aceste substanţe reduc acţiunea lipazei 

serice, în final producând indirect creşterea nivelului 
trigliceridelor serice şi colesterolului'·11.2', datorate nu 
neapărat creşteru prod ucp.et, a reducerii catabolismului. ....... 
In acest proces, heparinele par să aibă un rol pozitiv 
deoarece cresc activitatea lipoprotein lipazei, implicit 
catabolismul lipidelor.z.,JO,ll In cursul şedinţelor de 
dializă, heparina standard a crescut nivelul HDL şi o 
reducere a nivelului trigliceridelor"·17

, dar acest proces 
pozitiv este de scună durată (în funcţie de timpul de 
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Figura 1. Profilul lipidic al celor 16 pacienţi cu dislipidemie in timpul celor 2 săptămâni pe tratament_ cu Hepad~ă 
standard si după trecere pe Enoxaparină (Grupul 1), comparativ cu profilul lipidic al celor 13 pac1enţ1 dashp1dem1c1 care 

· au rămas pe tratament cu Heparină standard (Grupul 3) 
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Figura 2. Profilullipidic al celor 16 pacienţi cu dis 1P1 emle. n lmp fii 

1 
r .d. 1 lor 13 pacienti dislipidemici care 

standard si după trecere pe Enoxaparină (Grupul 1 ), comparativ cu pro 1 u 1P1 ac a ce · 
· au rămas pe tratament cu Heparină standard (Grupul 3) 
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Figura 3. Profilul lipidic al celor 5 pacienţi normolipemici in timpul celor 2 săptămâni pe tratament cu Heparină standard 
şi după trecere pe Enoxaparină (Grupul 2), comparativ cu profilul lipidic al celor 12 pacienţi normolipemici care au 

rămas pe tratament cu Heparină standard (Grupul 4) 
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Figura 4. Profilul lipidic al celor 5 pacienţi normolipemici in timpul celor 2 săptămâni pe tratament cu Heparină stan­
dard şi după trecere pe Enoxaparină (Grupul 2), comparativ cu profilul lipidic al celor 12 pacienţi normolipemici care au 

rămas pe tratament cu Heparină standard (Grupul 4) 

injumătă~ire, aproximativ 2 ore), probabil prea pu~in 
eficient în preven~ia complica~ilor dislipidemiilor pe 
termen lung.25.l4.ll În comparaţie, heparina cu greutate 
moleculară mică- Enoxaparina, cu timp de înjumătă~ire 
de circa 12 ore, explică efectul pozitiv şi îndelungat de 
scădere a nivelului lipidelorY..Z' Totuşi, nu pot fi 
explicate toate mecanismele prin care aqionează aceste 
heparine. 26..Z9 De altfel, în literatura de specialitate, nu 
toţi autorii sunt de acord cu acest efect pozitiv al 
heparinelor cu greutate moleculară mică1S, studiile 
având rezultate diferite în funcţie de selecţia pacien~ilor 
şi perioada de studiu (unii consideră perioada de 12luni 

prea scurtă).s,B Pentru a evita erorile metodologice, s-au 
separat pacien~i cu dislipidemii de cei normolipemici şi 
s-au făcut studii de cel puţ.in 12luni pentru fiecare tip de 
heparină.20·>>.J• S-au men~nut indicii nutriţionali şi 
dialitici în timpul celor două perioade de studiu, 
modificând doar tipul heparinei pentru a putea prezenta 
doar factorii strâns lega~i de modificările profilului 
lipidic.11·» 

Aceşti factori la un loc ar putea explica eventualele 
diferen~e fa~ă de alte studii.21 .22 Au fost utilizate şi alte 
heparine cu greutate moleculară mică- Fraxiparina, 
Tinzaparina, etc, cu rezultate uneori diferite_ll.l<.ll 



Influenta tratamentului anticoagulant asupra dislipidemiei 

Efectul hipolipemiant al Enoxaparine1 este 
semnificativ mai 'evident la pacienţii cu modificări ale 
metabolismului lipidic după o perioadă de cel puţin 6 
luni, în timp ce la pacienţii cu profil lipidic normal, 
efectul este mai puţin evident. 21 Scăderea nivelului 
trigliceridelor, colesterolului şi LDL are o semnificaţie 
mai mare, considerând că HDL a rămas constant în 
timpul perioadelor studiate. Jl..IS Efectul antiaterogenic 
poate f1 crescut prin scăderea factorilor de risc 
cardiovasculari: colesterol/HDL şi LDL!HDL.36 

CONCLUZII 
În concluzie, am confirmat efectul pozniv al 

heparinelor cu greutate mică, în speţă enoxaparina, faţă 
de heparina standard, asupra metabolismului lipidic la 
pacienţii cu insuficienţă renală cronică dializaţi. În 
asociere cu dieta şi eventuale masuri terapeutice 
medicamentoase, acest efect pozitiv poate avea indicaţii 
semnificative la pacienţii cu alterări ale metabolismului 
lipidic, atunci când regimul şi tratamentul nu dau 
rezulatele scontate. Probabil că extinderea studiului pe 
o perioadă mai lungă (3-5 ani), ar putea aduce date mai 
riguroase privind efectul comparativ al heparinelor cu 
greutate mică faţă de heparina standard asupra reducerii 
complicaţiilor aterosclerotice la pacienţii renali 
dializaţi cronic. 
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Particularităţi ale repolarizării miocardice in 
boala coronariană ischemică 

M. Drăganl, C. Suciu 2, M. Ursu2, Melinda Cârcu 1 

Scop.Scopul acestui studiu descriptiv efectuat pe un eşantion 
reprezentativ de 200 de pacienţi, a fost evaluarea semnificaţiei 
pseudonormalizării undei T (PNTl ca element individual sau 
compozit in stabilirea diagnosticului şi a prognosticului bolii 
coronariene ischemice. 
Material şi metodă. Selectarea cazurilor s-a efectuat pe baza 
unor criterii de includere aplicate populaţiei ţintă reprezentată 
de pacienţi cu afecţiuni cardiovasculare care au prezentat 
unde T negative in cel puţin două derivaţii concordante pe 
Înregistrările ECG din perioada internării (5.112 pacienţi) dintr-o 
populaţie disponibilă de 20.447 pacienţi internaţi in Clinica 
Medicală III, Clinica de Cardiologie şi Clinica de Cardiologie 
lntervenţională - Institutul de Boli Cardiovasculare şi Trans­
plant şi Clinica de Recuperare Cardiovasculară din Tirgu-Mureş 
in penoada 01 09.2001- 31.08.2006. Datele culese au fost 
înregistrate in tabele, au fost efectuate reprezentări grafice. 
s-au calculat indicatori statistici şi s-au studiat asocierile 
necesare pentru atingerea obiectivului studiului. 
Rezultate şi concluzii. lncidenţa pseudonormalizării undei T In 
studiul nostru a fost 4% in populaţia ţintă, respectiv 1% in 
populaţia disponibilă. lncidenţa maximă a fenomenului 
electrocardiografic studiat s-a inregistrat la pacienţii 
diagnosticaţi cu angină pectorală stabilă. PNT s-a inregistrat 
atât spontan, cât şi la test de efort, respectând o distribuţie 
asemănătoare pc diferite grupe de derivaţii electro­
cardiografice complementare, păstrând corelaţia cu nivelurile 
de prag ischemie şi/sau anginos. Valoarea predictivă a PNT in 
onterpretarea semnificaţiei testelor de efort a crescut o dată cu 
asocierea criteriului clinic (sindromul anginos) şi/sau a 
celorlalte criterii electrocardiografice (modificările segmentului 
ST şi a undei OI. PNT poate apărea intermitent in timpul şi 

după procedurile percutanate de revascularizare miocardică 

datorită episoadelor ischemice tranzitorii de scurtă durată 

realizate prin obstrucţia coronariană la umflarea balonaşului 
din sonda de dilatare 
Cuvinte cheie: boală coronariană ischemică, evaluarea 
semnificaţiei pseudonormalizării undei T (PNT) 

Scopul lucrării a fost evaluarea semnifica~iei 
pseudonormalizării undei T şi a modului în care ar 
putea contribui la stabilirea diagnosticului şi în 
perspectivă a prognosticului şi a conduitei terapeutice 
în boala coronariană ischemică. 
Obiective: 

1. Corela~ia apari~iei pseudonormalizării undei T 
cu diferite grupe de afeqiuni cadiovasculare şi forme de 

'Clinica MedicalA III- Unovers1tatea de Medocin6 si Farmacie Tirgu­
Mureş 
'lnst~utul de Boh Cardoovasculare şi Transplant Tirgu-Mureş 
Adresa de corespondenţA. Dr M Dr6gan. Clinica MedicalA III -
Univers1tatea de Medici ni si Farmacie, str Gh. Marin eseu 

Aim. The aim of this descriptive study, performed on a repre­
sentative sample of 200 patients, was the evaluation of the sig­
nificance of T-wave pseudonormalization (TPNJ as an indi­
vidual element or composite in establishing a diagnosis and in 
the prognosis of the coronary ischemia disease. 
Material and method. Case se/ection was performed based on 
some comprehension criteria applied to target population rep­
resented by pat1ents suffermg from cardiovascular disorders, 
who presented negative T-waves in at least two concordant 
derivations of the ECG registration during hospitalization, 
5.112 patients out of an available population of 20.447 patients 
hospitalized at the Medical Clinic 3, Cardiology Clinic, 
lnterventional Cardiology Clinic - Institute of Cardiovascular 
Diseases and Transplant and Cardiovascular Rehab1iltation 
Clinic of Targu Mures during 01 09.2001- 31 08.2006 The col­
lected data were registered m tables, d1agrammatic representa­
tions were elaborated, statistica/ indicators were calculated 
and compulsory associations were studied in order to attain 
the abject of this study. 
Results and conclusions. The mcidence of T-wave 
pseudonorma/ization in our study was 4% of the target popu­
lation, respect1vely 1% of the available population. The maxi­
mum incidence of the studied electrocard1ographic phenom­
enon was registered in patients diagnosed with steady an­
gina pectoris. TPN was registered spontaneously as we/1 as 
under physical effort respecting a similar dtstribution on the 
different complementary electrocardiographiC derivatJons 
maintaining the correlation with the ischemie anei/ or angina 
threshold. The predictive value of TPN in mterpreting the sig­
mficance of the effort tests increased at the same time with the 
association of the clinica/ criteria langinous syndrome) and/ or 
the other electrocardlo11,.;;:_~;,. criteria lthe alteration of STand 
Q wave). TPN may appear intermittently in time and after the 
percussive process of myocardial revascularization as a result 
of transitory ischemie episodes of short duration attained by 
coronary obstruction, blowing the dilatatlon probe balloon. 
Key words: coronary ischemia disease, evaluation of the sig­
nificance of T-wave pseudonormalization (TPN) 

manifestare a bolii coronariene: sindromul coronarian 
acut ischemia silentioasă, infarctul miocardic vechi, 
sind~omul X coron;rian, angina stabilă şi cardiopatia 
hipertensivă. . 

2. Stabilirea la pacienţii cu boală coronanană 
ischemică a semnificatiei localizării pseudonormalizării 
undei T în anumite d~riva~ii ECG, precum şi corelarea 
cu modificările undei q şi/sau ale segmentului ST în 
aceleasi deriva tii ECG sau în deriva~ii ECG diferite sau 
în aso~iere cu. alte modificări electrocadiografice bloc 
fascicular anterior (BFA), bloc de ramură dreaptă 
(BRD) sau cu prezcn~a sindromului algic toracic (SAT) 
sugestiv pentru angor. 
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3. Aprecierea valorii pseudonormalizării undei T 
ca element individual sau compozit în stabilirea 
diagnosticului şi a prognosticului la grupele de afeqiuni 
cardiovasculare menţionate. 

4. Relaţia pseudonormalizării undei T cu factorii 
de risc coronarian, cu complicapile bolii coronariene şi 
cu tulburările de ritm şi de conducere. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
!.Protocol de studiu: Am efectuat un studiu de tip 

descriptiv. 
2. Lot de studiu: Prelucrarea datelor s-a efectuat 

pentru 200 de pacienţi (eşantion reprezentativ prin 
întrunirea criteriilor de includere, al cărui volum a fost 
determinat de disponibilitatea capacităţii de culegere şi 
de analiză a informatiilor obtinute din foile de 
observaţie). ' ' 

].Populaţia ţintă: Pacienţi cu afeqiuni 
cardiovasculare care au prezentat unde T negative în cel 
puţin două deriva ţii concordante pe înregistrările ECG 
din perioada internării (5112 pacienţi). 

4.Populaţia disponibilă: Pacienţi internaţi în 
Clinica Medicală III, Clinica de Cardiologie şi Clinica 
de Cardiologie Intervenţională - Institutul de Boli 
Cardiovasculare şi Transplant şi Clinica de Recuperare 
Cardiovasculară din Tîrgu-Mureş în perioada 
01.09.2001- 31.08.2006 (20.447 pacienţi). 

5. Criterii de includere şi de evaluare a grupului de 
studiu: 

-prezenţa PNT pe cel puţin un traseu ECG 
înregistrat în perioada internării în cel puţin două 
derivaţii complementare, ca fenomen 
electrocardiografic izolat. 

-prezenţa pe traseul ECG a PNT apărută spontan 
şi/sau la testul de efort efectuat la cicloergometru sau pe 
covor rulant şi/sau în cadrul procedurilor 
intervenţionale de revascularizare miocardică 
angioplastie coronariană transluminală percutanată 
(PTCA) şi stentare coronariană. 

6. Criteni clinice 
Sindromul algic toracic (SAT) 
Durerea toracică acută reprezintă unul dintre cele 

mai frecvente simptome întâlnite în practica medicală şi 
constituie o provocare diagnostică imediată 19.29, 
obiectivele majore în departamentul de urgenţă 
constând în stabilirea etiologiei şi evaluarea riscului 
vital.'9 

În cazul pacienţilor cu ischemie miocardică am 
urmărit stabilirea tipului acesteia: acută sau cronică. La 
pacienţii cu ischemie miocardică acută este necesară 
stabilirea tipului de sindrom coronarian acut: infarct 
miocardic acut cu/fără supradenivelare de segment ST 
(IMA-sST 1 IMA-non-sST) 11

·'
9

, angină instabilă (AI) 
(34] şi moarte subită cardiacă aritmică. 14 Crizele 
anginoase care au ridicat suspiciunea unui sindrom 
coronarian acut (SCA) sunt: angina de repaus; angor de 
novo sever; angină agravată. Pentru a caracteriza non­
invaziv, rapid şi sensibil, mecanismele SCA, sunt 
necesari şi biomarkeri: markeri de necroză 
miocardică12 ; markeri de ischem1e miocardică; markeri 

M. Drăgan, C. Suciu, M Ursu, Melinda CArcu 

de inflamaţie şi de placă vulnerabilă; markeri de 
afectare endotelială; markeri de stress hemodinamic. A 
apărut astfel noţiunea de "strategia multimarker• 
pentru diagnosticarea şi evaluarea riscului11 şi alegerea 
terapiei optime la pacienţii cu SCA.:U.17 

O provocare în diagnosticul diferenţia! al SAT a 
reprezentat apariţia acestuia după revascularizare 
eficientă prin proceduri coronariene intervenţionale 
(PCI).o, asociat cu modificări ale ECG şi cu alterarea 
marker-ilor biochimici de necroză miocardică41 , 
explicabile pnn lflJUne endotelială, hematom 
intramural, spasm coronarian, stenoza mtrastent şi 
injuria de reperfuzie miocardică, implicând reevaluarea 
coronarografică. 9.21 

7. Criterii paraclinice 
7.1. Examinarea electrocardiografică 
S-au utilizat aparate tip Schiller AT 1, respectiv 

BTL cu analiză cu şase canale, analiză automată 
computerizată a traseelor electrocardiografice, cu 
menţinerea pacienţilor în baza de date. Fiecare 
înregistrare ECG s-a efectuat la parametri standard 
(viteză de derulare a hârtiei de 25 mm/sec, amplitudine 
de 10 mm/mV, derivaţii standard, unipolare ale 
membrelor şi toracice). 

Dintre testele de stress fizic sau farmacologic, care 
decelează ischemia miocardică "provocată" prin 
creşterea necesarului de oxigen în contextul unor Iezi uni 
coronariene, testul de efort ECG este cel mai utilizat 
pentru diagnosticul ischemiei rniocardice, aducând şi 
informaţii prognostice. El are o specificitate de 
aproximativ 80% şi o sensibilitate de numai aproximativ 
50% la pacienţii care au durere toracică pretest.23 

Interpretarea diagnostică include modificările 
electrocardiografice reprezentate în principal de 
dinamica segmentului ST, ale undei T şi ale undei U. 

Supradenivelarea segmentului ST în derivaţiile cu 
unda Q prezentă are în general semnificaţia de 
diskinezie a peretelui infarctat sau alte anomalii ale 
motilităţii20, iar în derivaţiile fără unda Q are 
semnificatia de ischemie transmurală severă, este foarte 
aritmoge~ă1 şi localizează Iezi unea vasculară.11 

Subdenivelarea segmentului ST, în ordinea 
descrescătoare a gravităţii, se consideră varianta oblic­
descendentă ca fiind cea mai severă, urmată de cea 
orizontală, cea oblic-ascendentă fiind cea mai puţin 
gravă. Nu localizează leziunea vasculară 17, dar 
prezenţa ei în mai mult de 5 derivaţii este înalt 
sugestivă pentru leziune tricoronariană.46 Dinamica ST 
de tip lent este mai severă decât cea de tip rapid, iar 
derivaţia cu cea mai mare specificitate şi sensibilitate 
este V/6 

Lipsa de răspuns fi normalizarea ST poate masca o 
injurie miocardică decelabilă prin alte metode100 sau 
poate însemna leziune coronariană limitată doar la cea 
care a produs infarctul. 

Modificările undei T se interpretează diferit în 
funeţie de existenţa undei Q: 

-negativarea undei T în derivaţiile cu undă Q 
pledează mai curând pentru cinetică 
parietală modificată14 , în timp ce negativarea undei T 
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însopta de angmă pledează pentru ischemie, 
specificitatea fiin'd însă scăzută'; 

-pseudonormalizarea (T negauv în repaus, 
pozitivat în efort şi însoţit de angină) este mai 
specifică'l; 

-persistenţa undei T negative În repaus şi Ia efort 
pare să fie legată de motilitatea pari etală anormală. 

În general, negativarea undei U (la frecvente 
card1ace sub 120/minut) este considerată un sem'n 
predictiv precoce pentru dezvoltarea unei 
coronaropatii. 30 

7.2. Examinarea ecocardiografică 
Pentru lotul cuprins în studiu, examinarea s-a 

realizat cu ecografe 20-Doppler color tip Vingmed 
CFM 700 cu transductor mecanic de 3,5 MHz si 
respectiv ATL cu transductor electronic liniar de 3,'5 
MHz. Examenul ecocardiografic bidimensional a 
inclus variantele standard de examinare recomandate de 
Societatea Americană de Ecocardiografie (ASE): 
incidenţă parasternală în ax lung şi parasternală în ax 
scurt (la nivelul inelului mitra!, al muşchilor papilari şi 
apical), incidenţă apicală (imagini în patru, două, trei şi 
cinci camere) şi incidenţă subcostală (secţiune în ax 
lung şi scurt). 

Pentru analiza cineticii parietale a VS (hiper-, 
normo-, hipo-, a-, diskinezie) s-a folosit modelul cu 17 
segmente, fiecare segment primind un scor conform 
recomandărilor ASE: 

Cele 17 segmente au fost grupate în trei teritorii 
vasculare diferite: al arterei descendente anterioare 
(ADA), al anerei circumflexe (ACx) şi al anerei 
coronare drepte (ACO), în conformitate cu distribuţia 
anatomică a fiecărui vas , dar aceste corelatii nu trebuie 
făcute foarte rigid.•• · 

Scopurile ecocardiografiei de stress (cu 
Dobutamină, Dipiridamol sau Adenozinăf' sunt 
obiectivarea bolii ischemice la cei la care ECG de efort 
este neinterpretabilă din variate motive~•.so şi 

stratificarea riscului postinfarct. 7 Pentru simplificarea 
gândirii clinice în faţa unui pacient cu durere toracică 
acută sugestivă de infarct miocardic (IM) şi ECG non­
diagnostică sau neinterpretabilă -bloc de ramură stângă 
(BRS, etc.), ecografia poate fi prima investigaţie care 
orientează spre diagnosticul de IM. 23 

7.3. Angiografia coronariană 
Pentru lotul studiat s-a efectuat în cadrul Clinicii de 

Cardiologie Intervenţională cu aparat Coroscop T 
Siemens, achiziţia imaginilor realizându-se digital. 
lnJectările s-au efectuat în incidenţele clasice pentru 
coronara stângă, respectiv pentru coronara dreaptă; în 
cazul stenozelor excentrice au fost folosite şi angulaţii 
particulare necesare pentru aprecierea severităţii. Pentru 
diferentierea stenozelor fixe de cele dinamice s-au 
utilizat· nitroglicerină sau fosfobion administrate 
intracoronarian. 

Stenozele arterei responsabile de infarct (ARI) apar 
adesea cu semnificatie incertă. Rezerva de flux 
fracţională (FFR) a 'fost concepută ca un indice 
fiziologic invaziv al severităţii leziunii şi permite 
evaluarea combinată, anatomică şi fiziologică a ARI, 

pentru a determina .lStiel eligibilitac.:a pentru 
revascularizare.l•.J•.•z 

Indicaţiile angiografiei coronari.:ne - wniorm 
Socielăţii Americane de Cardiologie şi Colegiului 
Amencan de Cardiologie sunt stabilite separat pentru 
boala coronarană stabilă, angina pectorală instabilă si 
IMA cu supradenivelare de segment ST sau BRS maj~r 
nou-apărut. 

Plan de analiză sr_ar_istică a datelor 
În prelucrarea statistică a datelor s-au urmărit două 

etape: analiza descriptivă a datelor si testarea 
semnificaţiei slatistice. Datele culese au fosl înregislrale 
în tabele, au fost efectuate reprezentări grafice, s-au 
calculat indicatori statistici si am studiat asocierile 
necesare pentru atingerea obie~tivului studiului. 

Pentru teslarea semnificaţiei sutistice s-au utilizat: 
valoarea lui p, formularea ipotezei nule (Hr) şi 
exzstenţa unor dependenţe Între eşantioane. 

Practic am întâlnit două siruatii: variabile numerice 
(am testat semnificapa statistică c~ ajutorul testului »t» 
Student, respectiv tesrul neparametric Wilcoxon) şi 
variabile binare (pentru care am utilizat Fisher Exact 
Test şi testul x~). 

Testarea ipotezelor prin inferenţă statistică s-a 
efectuat urmând 5 etape: formularea problemei de 
cercetat în termenii ipotezelor slatistice, alegerea 
lestului statisr_ic şi calcularea slatisr_icii testului, alegerea 
regiunii crir_ice, stabilirea mărimii regiunii critice, 
concluzia lestului. 

În imerprelarea semnificaţiei statisr_ice s-a avut în 
vedere faptul că sr_atisr_ic semnificativ nu esle sinonim cu 
semnificaţia clinică sau şr_iinţifică, după cum lipsa de 
semnificatie statisr_ică nu exclude în mod absolut 
absenta s~mnificaliei sliintifice sau clinice. 

Riscul re/ati~ (RR) ~ompară probabilimea de a 
suferi efectul de călre indivizii expuşi cu probabilitalea 
de a-1 suferi al indivizilor neexpuşi. Cu câl riscul relaliv 
esle mai mare, cu atât este mai puternică asoc1erea 
dimre fatorul de risc şi efect.s 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Repartiţia pacienţilor din lolul sr_udiat pe grupe de 

vâmă urmează o distribuţie r_ip curbă gaussiană, având 
un peak la 53 ani, deşi vârsu medie a lotului este de 56 
ani, iar disr_ribuţia pe sexe indică o uşoară 
preponderenţă a bărbaţilor (B(104) 1 F(96) =13 1 12). 

Dimre grupele de afecpuni se constală predominanţa 
pacienţilor cu AS (aproximativ 1/3 din lotul srudiat). 
Literatura menţionează că în r_impul anginei peclorale 
ECG poate deveni anormală la 65-85% dintre pacienţii 
cu leziuni coronariene: subdenivelarea segmentului ST 
(cel mai frecvent); supradenivelarea segmenrului ST; 
pseudonormalizarea undei T (PNT).1.• 

Conform clasificării actuale a IM cu undă Q', la 
pacienţii din lotul studiat am co~mat localizarea 
predominent inferioară (50%) şi antenoară (44,1_%): cu 
cele r_rei variante (antero-septală, amero-ap1cala ş• 
amerioară întinsă) - corelat cu observaţiile din practica 
medicală, restul de 5,9% fiind reprezemale de 1 caz cu 
IM lateral şi unul cu IM anterior şi inferior. 
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Pseudonormalizarea spontană a undei T - PNTs a 
fost consuută în 25 de cazuri (12,5% dintre pacienţii lotului 
studiat)- 4 dintre acestea (2%) fiind raporute în timpul PCI. 
Incidenţa mică se datorează unor cauze obiective: lipsa 
monitorizări ECG continue (inclusiv tip Holter) pe 
perioada internării şi durata scurtă a fenomenului (secunde 
-ore), motiv pentru care de cele mai multe ori nu este 
sesizat şi/sau menfionat în documentele medicale. Pseudo­
normalizările undei T s-au evidenţiat în 175 cazuri 
(87,5%) prin testul de efort la cicloergometru (PNT-TE). 

Raportarea PNTs la grupele de afecţiuni indică 
corelarea maximă cu SCA (80%), similar datelor din 
!iteratură47, prelucrarea statistică demonstrând că acesta 
ar reprezenta un factor generator al acestui fenomen 
electrocardiografic - p=O,OOOOOOOOOO, RR=1 0,691 O, IC 
95%=2,8512; 40,0878. 

În cazul asocierii PNTs cu AS (4%), respectiv cu 
IMV (4%), calculul statistic încadrează aceste afecţiuni 
în grupa factorilor protectori privind apariţia 
fenomenului electrocardiografic menţionat: AS 
(p=0,0018550726, RR=0,8396, IC 95%=0,7728; 
0,9122), IMV (p=O, 0472461206, RR=0,8813, IC 
95%=0,8090; o, 9602). 

Pentru restul grupelor de afecţiuni (SXc- 8%, SI -
4%) nu există semnificaţie statistică (p>0,05). PNTs nu 
a fost prezentă la nici un bolnav cu CHT. 

Prelucrarea statistică a datelor privind distribuţia 
lotului studiat 1 teritoriul ECG în care apare PNT 
(DIII, aVF derivaţii inferioare; DI, aVL, V,-V6 derivaţii 
antero-laterale; V

2
-V

6 
derivaţii antero-septale), arată că 

nu există diferenţă semnificativă în repartiţia PNT pe 
cele trei grupe de derivaţii ECG (p=O. 9217), indiferent 
dacă fenomenul apare spontan sau la test de efort. 

În lotul studiat, PNT s-a evidentiat la testul de efort 
(TE) la un număr de 175 pacienţi, di~tre care 127 au fost 
interpretate ca TE pozitiv, 47 ca TE nepatognomonic şi 
la un pacient TE a rămas neinterpretat. Pragul de efort 
atins nu a fost menţionat în 31 de cazuri .. În cadrul TE 
pozitive s-a constatat o incidenţă crescută a numărului de 
cazuri în grupele cu prag de efort 75W şi 100W, 
comparativ cu TE nepatognomonice la care curba de 
distribuţie reprezentând pragurile de efort atinse 
înregistrează un peak în intervalul75W-125W, urmat de 
o .::urbă lent descendentă până la 200W 

Am studiat corelaţia TE nepatognomonice cu 
prezenţa SAT, respectiv cu absenţa acestuia la pacienţii 
din lotul nostru. lntepretarea statistică nu poate fi luată 
în calcul pentru că nici un pacient cu SAT nu a avut TE 
nepatognomonic. 

Am studiat comparativ şi corelaţia dintre TE 
pozitive şi prezenţa, respectiv absenţa SAT 

În lotul studiat, incidenţa SAT la pacienţii cu TE 
pozitiv a fost 83,8% (109 cazuri). Prelucrarea statistică 
a datelor indică faptul că SAT reprezintă factor de risc 
pentru pozitivarea TE la pacienţii cu PNT: 
p=O,OOOOOOOOOO, RR=4,5274, IC 95%=(2,9816 ; 6,8744). 

În plus, am urmărit corelaţia TE pozitive cu 
asocierea dintre SAT şi prezenţa modificărilor 
electrocardiografice ale segmentului ST, şi cu prezenţa 
undei q patologice 

M. Drăgan, C. Suciu, M. Ursu, Melinda C6rcu 

Având în vedere că modificările ST apar la 
aproximativ toţi pacienţii cu TE pozitiv şi luând în 
considerare valoarea p (0,9256951849), putem afirma că 
nu există diferentă semnificativă statistic între cele două 
categorii studiat~. 

Similar constatării anterioare, putem afirma că nici în 
cazul asocierii undei q patologice pe traseul ECG al 
pacienii]or cu PNT la TE pozitiv cu prezenţa SAT nu 
există diferenţă semnificativă statistic (p=0,9965809005). 

Pentru comparaţie, am urmărit corelapa TE 
pozitiv cu asocierea modificărilor segmentului ST , 
respectiv cu prezenţa undei q patologice, în ambele 
cazuri cu absenta SAT. 

Lipsa difer~nţei semnificative statistic se menţine şi 
în acest caz (p=0,2364142665), datorită numărului 
mare de cazuri în care TE pozitiv se asociază cu 
modificări ale segmentului ST. 

Similar constatării anterioare, lipsa diferenţei 
statistic semnificative se păstrează (p=0,6154054900) 
pe motivul înaltei asocieri a variabilelor menţionate. 

Din punct de vedere al incidenţei tulburărilor de 
ritm şi/sau de conducere, în lotul nostru am observat că: 
24,5% din pacienţi (49 cazuri) au prezentat în timpul 
internării diverse tulburări de ritm şi/sau de conducere. 
Restul pacienţilor (151 cazuri) reprezentând 75,5% din 
lot nu au prezentat tulburări de ritm şi/sau de conducere 
spontan sau la testul de efort. Se remarcă incidenţa mai 
mare a fibrilaţiei atriale, a extrasistolelor ventriculare şi 
a blocului fascicular anterior. 

Analiza repartizării tulburărilor de ritm şi/sau de 
conducere pe grupe de afecţiuni a evidenţiat cea mai 
mare incidenţă a acestora la grupul de pacienţi cu AS, cu 
menţiunea că această categorie este şi cel mai bine 
reprezentată în lotul studiat. 

În lotul nostru s-au efectuat teste de încărcare cu 
potasiu la un număr de 10 pacienţi, reprezentând 5% 
din totalul de cazuri studiate. 

Nu am constatat o corelare semnificativă între 
rezultatele testelor de încărcare cu potasiu şi cele ale 
testelor de efort şi nici cu valorile potasemiei serice 
(normală în toate cazurile studiate). 11

•
12

, similar 
rezultatelor comunicate anterior.1s 

Repartiţia pacienţilor cu PNT asociată cu HVS ca 
singură menţiune ecocardiografică (80 cazuri, 40%) 
arată o incidenţă crescută la pacienţii cu CHT (88,2%), 
AS (41,9%), SI (40%) şi SXc (37,5%) explicând 
corelarea în aceste cazuri cu teste de efort fals pozitive 
(dintre pacienţii exploraţi coronarografic), cu excepţia 
CHT (la care toate testele de efort au fost negative), date 
confirmate şi prin studii angiografice. 16 

În ceea ce priveşte explorarea invazivă, în lotul 
nostru incidenţa cazurilor cu coronare normale pe 
grupele de afecţiuni este: 

-Asocierea sindromului X coronarian cu aspectul 
coronarian normal este de 100%, cu o înaltă 
semnificaţie statistică (p=O,OOOOOOOOOO). 

-Rezultatele prelucrării statistice arată asocierea 
negativă cu AS (2 cazuri, p=0,0001833672, RR=0,8161, 
IC 95%=0,7467; 0,8919), cu IMV (1 caz, 
p=0,0040961224, RR=0,8070, IC 95%=0,7500; 
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0,8684}, cu S! (nici un caz, p=0,0172101451, 
RR=0,8391, IC 95%=0,7862; 0,8955) şi cu SCA (nici 
un caz, p=0,289429767, RR=0,8418, IC 95%=0,7897; 
0,8973). Rezultă deci că aspectul coronarian normal 
este un factor de proteqie pentru cele patru grupe de 
afeqiuni enumerate (AS, IMY, SI, SCA). 

-Nu există asociere semnificativă statistic între 
aspectul normal al coronarelor şi prezenţa CHT 
(p=0.2513307840}. 

Am urmărit de asemenea în lotul studiat corelatia 
dintre pseudonormalizarea spontană a undei T (PNTs) 
fără asocierea SAT şi a modificărilor q-ST şi aspectul 
coronarian normal. Conform selecţiei sunt prea puţine 
cazuri (4 pacienţi) cu coronare cu leziuni, respectiv 
doar 2 cazuri de PNTs fără SAT sau modificări de undă 
q sau segment ST, motiv pentru care se poate afirma că 
lipseşte semnificaţia statistică (p = O, 1521568627). 

Menţionăm că în lotul nostru cazurile cu aspect 
coronarian normal (30 pacienţi) au fost reprezentate în 
proporţie de 80% (24 pacienţi) de SXc, la care 
fenomenul electrocardiografic studiat s-a produs în 
91,7% din cazuri (22 pacienţi) la testul de efon. 

O altă corelare urmărită a fost între PNT-TE 
însoţită sau nu de SAT şi confirmarea, respectiv 
infirmarea aspectului coronarian normal. 

Concluzia rezultată prin prelucrările statistice este 
că aspectul coronarian normal nu poate fi considerat un 
factor de risc pentru apariţia PNT la test de efort, în 
timp ce prezenţa leziunilor coronariene constituie un 
factor de protecţie pentru fenomenul electrocardiografic 
studiat. 

Conform datelor din literatură privind 
sensibilitatea si specificitatea maximă a evidenţierii 
subdenivelării' segmentului ST în deriva tia 
electrocardiografică precordială V s ca marker . al 
ischemiei miocardice, am urmărit în lotul studiat 
numărul de cazuri/ diagnostic în care această asociere 
este prezentă, validarea afirmaţiei verificându-se mai 
ales la următoarele grupe de afeqiuni: SCA (33,3%), 
AS (22,6 %), IMV (20,6%) şi SI (20%). 

Pentru aprecierea importanţei datelor clinice 
(SAT), la grupul de pacienţi cu TE pozitiv am urmărit 
comparativ gradul de confirmare coronarografică la 
cazurile doar cu angor, respectiv la cele cu asocierea 
acestuia cu subdenivelarea segmentului ST şi am 
constatat o repartizare procentuală egală la cele două 
subgrupe, subliniind valoarea intrinsecă a SAT în 
interpretarea TE. 

Rezultatul corelării pragului ischemie şi/sau 
anginos atins în timpul efectuării testului de efon cu 
grupele de diagnostic şi respectiv cu aspectul 
coronarografic nu evidenţiază un paralelism între 
severitatea ischemiei şi pattern-ul coronarografic. 

Am încercat să verificăm în lotul nostru corelarea 
numărului de coronare afectate cu pragul ischemie atins 
la TE şi am obţinut un raport invers proporţional între 
cele două variabile confirmând datele din literaturăs2 , 
precum şi lipsa corelării cu numărul de deriva ţii în care 
subdenivelarea segmentului ST a fost prezentă la TE, 
contrar datelor din literatură.s. 

Am urmărit la pacienţii din lotul nostru corelarea 
între creşterea numărului de derivaţii electrocardio-grafice 
cu unde q patologice şi rezultatul explorării invazive. Am 
constatat încadrarea pacienţilor respectivi la SCA şi IMV, 
respectiv confirmarea datelor din literatură care sustin 
evoluţia în paralel a celor două variabile.<9 ' 

Pentru a evidenţia semnificaţia indicelui compozit 
(PNT + undă q şi/sau subdenivelarea segmentului ST) 
am studiat asocierea acestuia cu pattern-ul coronarian 
evaluat coronarografic şi am constatat corelaţia pozitivă 
la 20 de cazuri, comparativ cu 7 cazuri la care 
electrocardiografice menţionate, restul de 47 nefiind 
exploraţi invaziv. 

Ne-am propus studierea corelaţiei apariţiei PNT la 
cazuri cu prezenţa undei q patologice şi cu modificări 
ale segmentului ST în asociere sau nu cu SAT versus 
aspect coronarografic, concluzia prelucrărilor fiind că la 
pacienţii cu PNT asoc1ata cu modificări 
electrocardiografice q-ST, indiferent de asocierea SAT, 
nu s-a putut stabili corelaţia cu absenp leziunilor 
coronariene. Corelaţia cu prezenţa leziunilor 
coronariene a fost semnificativă la pacienţii cu PNT şi 
modificări electrocardiografice q-ST în prezenţa SAT. 

O altă corelare urmărită în lotul studiat este cea 
dintre akinezia segmentară parietală observată 
ecocardiografic în teritoriul corespunzător undei q şi 
localizarea ocluziei coronariene (menţionată şi în 
litcratură's, respectiv între hipokinezia segmentară 
parietală asociată undei T negative şi localizarea 
stenozei coronariene', precum şi menţinerea corelaţiei 
prin sumarea celor două variante descrise . 

Similar, datele din literatură indică o corelare de 
93-100% între zona de infarct mîocardîc evidentîată 
electrocardiografic şi localizarea segmentelor' cu 
dissinergie vizualizate ecocardiografic bidimensional, 
discrepanţele putând apărea în caz afectare 
pluritronculară, infarct miocardic vechi sau teritoriu cu 
sursă dublă de vascularizaţie (ACD şi ACx). Totuşi, 
cuantificarea tulburărilor de cinetică parietală, 
exprimată prin indicele de motilitate, are o semnificaţie 
relativă, datorită atât subiectivităţii evaluării vizuale, 
cât şi prin limitele date de raportarea cifrică.3s 

Recent s-a demonstrat că absenta tulburărilor de 
cinetică parietală segmentară evidenţiab.ile ecocardiografic 
la pacienţii cu SAT are o înaltă valoare predictiv 
negativă (91 %) pentru un eveniment coronarian acut în 
următoarele 30 de zile, mai ales la cazurile la care 
diagnosticul electrocardiografic este dificil datorită 
tulburărilor de conducere, pacing-ului şi tulburărilor de 
repolarizare "în oglindă" în derivaţiile precordiale din 
infarctul miocardic inferior.s1 

În lotul studiat, evidenţierea dissinergiei 
segmentare parietale s-a corelat cu prezenp BRD în 
derivatiile electrocardiografice corespunzătoare 
acesteia în proporţie de 75% (3 din 4 cazuri), contrar 
datelor din li era tură u, sugerând etiologia ischemică. 

La grupul de cinci bolnavi cu. by-pass coronarian la 
care PNT nu s-a asociat cu mod16căn ale segmenrulm 
ST am constatat prezenp de stenoze coronariene 
semnificative în două cazuri, cu menţiunea că ceilalţi trei 
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nu au fost explorap invaztv. În cazul asoctem 
subdenivelării segmentului ST în aceleaşi derivaţii 
electrocardiografice cu PNT am remarcat creşterea atât a 
gradului leziunii, cât şi a numărului de coronare 
afectate54, corelată cu absenţa hiperkineziei segmentare 
compensatorii evidenţia bilă ecocardiografic în teritoriile 
adiacente, fapt menţionat şi în literarură.Js 

Asocierea PNT ca modificare ECG izolată cu 
prezenţa stenozelor semnificative um- sau 
piuritronculare coronariene s-a evidenţiat la un număr 
de patru pacienţi din grupul de şase stentaţi incluşi în 
lotul nostru , restul având stent coronarian permeabil. 

Datele din literatură mentionează discordanta dintre 
beneficiul clinic al angiopl;stiei cu stent co;onarian 
(pacient fără angină precoce şi la şase luni post­
procedural) şi aspectul electric (modificările Q-ST-T)sl 
precum şi remodelarea precoce ecografică (tulburări de 
cinetică, regurgirare mitrală nou-apărută)'\ posibil 
datorită embolizărilor coronariene dis tale. 

CONCLUZII 
l.Incidenţa pseudonormalizării undei T în studiul 

nostru a fost 4% în populaţia ţintă, respectiv 1% în 
populaţia disponibilă. 

2.Din punct de vedere epidemiologic pseudo­
normalizarea undei T a avut o repartiţie egală pe sexe, 
cu un vârf de distributie în decada a sasea de vârstă. 

3.Incidenp maximă a pseudon~rmalizării undei T 
s-a înregistrat la pacienţii cu angină pectorală stabilă. 

4.La pacienţii cu pscudonormalizarea undei T au 
fost prezenţi în diverse asocieri toţi factorii clasici de 
risc cardiovascular. 

S.Pseudonormalizarea undei T s-a înregistrat atât 
spontan, cât şi la test de efort, respectând o distribuţie 
asemanatoare pe diferite grupe de derivapi 
electrocardiografice complementare. 

6.Apariţia pseudonormalizării undei T ca semn 
unic electrocardiografic sau asociată la criteriile uzuale 
de interpretare a semnificaţiei testului de efort păstrează 
corelaţia cu nivelurile de prag ischemie şi/sau anginos. 

?.Valoarea predictivă a pseudonormalizării undei T 
în interpretarea semnificaţiei testelor de efort a crescut o 
dată cu asocierea criteriului clinic (sindromul anginos) 
şi/sau a celorlalte criterii electrocardiografice 
(modificările segmentului ST). 

8.Detectarea pseudonormalizării undei T în ariile 
cu cicatrice postinfarct pare să fie o metodă ieftină de 
primă linie pentru identificarea atât a rezervelor 
microcirculapei coronariene, cât şi a miocardului viabil. 

9.Pseudonormalizarea undei T poate apărea 
intermitent în timpul şi după procedurile percutanate de 
revascularizare miocardică, datorită episoadelor 
ischemice tranzitorii de scurtă durată realizate prin 
obstrucţia coronariană la umflarea balonaşului din 
sonda de dilatare. 

lO.Studiul deschide perspectiva nevoii de evaluare 
suplimentară a relaţiei dintre pseudonormalizarea undei 
T şi viabilitatea miocardică prin metodele consacrate de 

M. Drăgan, C. Suciu, M Ursu. Melinda Cârcu 

explorare ( ecocardiografie de stress şi de .::o must 
miocardic, scintigrafia miocardică, tomografia cu emisie 
de pozitroni), unele deJa disponibile şi la noi în ţară. 
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Tipologii morfologice de distribuţie spaţială 
intraparenchimatoasă a arterei hepatice proprii 

C. Enciulescu, Klara Brinzaniuc, C.Nicolescu, D. Popa 

S-au folosit 100 de piese de coroziune hepatică umană. 
Artera hepatica proprie la 1-2cm inferior de hilul hepatic 
se imparte de regulă ramura dreaptă şi ramura stângă. In­
constant, de la nivelul bifurcaţiei arterei hepatice proprii 
sau din una din ramurile de bifurcare, ia naştere ramura 
intermediară, destinată lobului pătrat. 
in 99% din cazurile luate in studiu, artera hepatică 
proprie se bifurcă intr-o ramură dreaptă şi o ramură 
stângă, intr-un singur caz ramura dreaptă fiind absentă, 
in ceea ce priveşte ramura intermediara, pe lotul studiat 
aceasta a fost individualizată in procent de 31%. Am 
remarcat că, in nici una din piesele de coroziune hepatică 
luate in studiu această ramură nu a luat naştere prin 
trifurcarea arterei hepatice proprii, ci din ramura dreaptă 
(in 22o/o din cazuri) sau din ramura stângă (in 7% din 
cazuri), precum şi din artera segmentului anterior (in 2% 
din cazuri). 
Analiza celor 100 de piese de coroziune hepatica umana 
a permis descrierea unui număr de 3 tipologii de 
desfăşurare spaţială intrahepatică, atât pentru ramura 
dreaptă, cât şi pentru ramura stângă a arterei hepatice 
proprii. 
Cuvinte cheie: tipologii pentru descrierea desfăşurării 
spaţiale intrahepatice 

Vascularizatia ficatului si mai ales distributia 
spa~ială a ramu'rilor arterei h~patice proprii constit~e 
baza anatomică a interven~iilor chirurgicale hepatice şi 
a transplantului de ficat. Nomina anatomical0 a 
standardizat ramurile principale ale ficatului, dar 
standartizarea se opreşte la ramurile segmentare. 
Dispoziţia ramurilor subsegmentare, ca şi variantele de 
distibutie ale ramurilor segmentare constituie 
preocuparea acestui articol. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
S-au folosit 100 de piese de coroziUne hepatică 

umană, de la cadavre umane, care nu au avut 
antecedente patologice în sfera hepatică. Recoltarea s-a 
efectuat respectând strict condiţiile impuse de regulile 
domeniului anatomo-patologic şi recomandările 
Comisiilor de etică. Esen~ială a fost păstrarea 

Disciplina de Anatomie şi Embriologie umani. Universitatea de 
Medicinl şi Farmacie T6rgu-Mureş 
Adresa de corespondenţi C. Nicolescu. Disciplina de Anatomie. 
Universotatea de Medicină şi Farmacie T6rgu-Mureş. 540139, str Gh. 
Marinescu 38 

100 human hepatic corrosion pieces from cadavers have 
been used 
The proper hepatic artery at 1-2 cm inferior to the hepatlc 
hilum divides itself in two branches: the right and the 
left branch. Not constantly, from the Jevel of the bifurca­
tion og the proper hepatic artery or from one of bifurca­
tion levels, the intermediary branch derives destinated to 
the quadrate lobe of the liver. 
In 99% of the cases considered the proper hepatic artery 
bifurcates itself into a right and a left branch, in only 
one case the right branch being absent. As for the inter­
mediary branch, the studied cases it was individualised 
in 37%. We nottced that, in none of the hepatic corrosion 
pieces considered was this branch born by the trifurca­
tion of the proper hepatic artery, but from the right 
branch (in 22 % of casesl or from the left branch (in 7% 
of cases}, as we/1 as from the artery of the anterior seg­
ment (in 2% of cases}. 
The analysis of the 100 human hepatic corrosion pieces 
allowed the description of a number of 3 intrahepattc 
spacial distribution types both for the right and for the 
left branch of the proper hepatic artery 
Key words: description for intrahepatic distribution 
types 

integrităţii parenchimului hepatic şi cea a prezenţei 
pediculului aferent cu o lungime convenabilă, care să 
permită realizarea incanulării şi injectării în bune 
condiţii cu mase plastice. Injectarea elementelor 
vasculo-ductale are ca scop principal evidenţierea 
interrela~iilor morfologice intraparenchimatoase ale 
vaselor hepatice. 

Este foarte important ca injectarea să se facă în 
conditii în care forma ficatului să nu fie alterată. 11•19.2 1 

Având în vedere acest fapt (după eliminarea 
eventualilor trombi intraluminali), incanularea 
trunchiurilor elementelor vasculo-ductale s-a făcut cu 
ficatul imersionat, cu fata viscerală orientată oblic 
superior (vena cavă inf~rioară fiind plasată în ax 
vertical). În acest fel s-a facilitat pătrunderea masei 
plastice în arborele vasculo-ductal hepatic şi menţinerea 
formei reale a ficatului. 14

•
11

•
19 

În cazul injectării tuturor elementelor vasculo­
ductale, primul sistem injectat este cel al venei cave 
inferioare, cu venele hepatice. Al doilea element este 
reprezentat de vena portă hepatică. După o perioadă de 



Tipologii morfologice de distribuţie spaţială intraparenchimatoasă a arterei hepatice proprii 285 

10-15 minute s-a injectat în continuare artera hepatică 
proprie (în meaie, 40 mi masă plastică) şi sistemul de 
ducte biliare intrahepatice. În cazul injectării unui 
singur element vasculo-ductal hepatic, riscul de 
modificare a formei ficatului este major, mai ales pentru 
artera hepatică proprie şi pentru sistemul de ducte 
biliare intrahepatice. Pentru a evita acest fenomen, 
anterior am injectat cel pu~in un element vascular major 
(vena cavă inferioară sau vena portă hepatică) cu o 
substan~ă care se distruge în timpul corodării 
parenchimului. Injectarea arterei hepatice proprii am 
realizat-o cu TECHNOVIT 7143, iar corodarea, cu 
acid clorhidric. Procesul de corodare cu acid clorhidric 
durează în medie 5-7 zile. El a fost Întrerupt de 2-3 
şedin~e de hidrodisecţie, care au favorizat detersiunea 
parenchimului hepatic. După terminarea corodării, 
piesele au fost imersionate sub curent de apă pentru 24-
36 de ore, pentru îndepărtarea completă a acidului şi a 
eventualelor resturi de parenchim. 

Deoarece actualmente injectarea sistemelor 
vasculo-ductale ale organelor parenchimatoase nu este 
unitară, după standardizarea acestei tehnici de injectare 
vom publica metoda într-o revistă de morfologie cu 
impact. 

REZULTATE 
Artera hepatica proprie (A. hepatica propria) la 

1-2cm inferior de hilul hepatic se împarte de regulă în 
ramura dreaptă (R. dexter) şi ramura stângă (R. 
sinister). Inconstant, de la nivelul bifurcaţiei arterei 
hepatice proprii sau din una din ramurile de bifurcare, ia 
naştere ramura intermediară, destinată lobului pătrat. 1 .2·' 

În 99% din cazurile luate în studiu, artera hepatică 
proprie se bifurcă într-o ramură dreaptă şi o ramură 
stângă, într-un singur caz ramura dreaptă fiind absentă, 
În ceea ce priveşte ramura intermediara, pe lotul studiat 
aceasta a fost individualizată în procent de 31%. Am 
remarcat că, în nici una din piesele de coroziune 
hepatică luate în studiu această ramură nu a luat naştere 

prin trifurcarea arterei hepatice proprii, ci din ramura 
dreaptă (in 22% din cazuri) sau din ramura stângă (in 
7% din cazuri), precum şi din artera segmentului 
anterior (in 2% din cazuri). 

Analiza celor 100 de piese de coroziune hepatică 
umana a permis descrierea unui număr de 3 tipologii de 
desfăşurare spaţială intrahepatică, atât pentru ramura 
dreap~.ă, cât şi pentru ramura stângă a arterei hepatice 
propru. 

Tipologii de desfăşurare spaţială intrahepatică a 
ramurii drepte. 

Tipul 1 (moda/) (83% din cazuri). 
Ramura dreaptă se bifurcă în artera segmentului 

anterior (A. segmenti anterioris) şi artera 
segmentului posterior (A. segmenti posterioris). 
Fiecare din aceste artere se bifurcă la rândullor într-o 
ramură subsegmentară superioară şi o una inferioară. 5•1 

Din por~iunea iniţială a ramurii drepte ia naştere 
artera lobului caudat (A. lobi caudati) destinată 
porţiunii drepte a parenchimului lobului caudat.11..14 

In cazul acestei tipologii de desfăşurare spa~ială se 
disting două subtipuri: 

- subtipul IA (52% din cazuri), in care prima 
ramură desprinsă din ramura dreaptă este artera 
segmentului anterior, cu un diametru mai mic decât 
artera segmentului posterior, care, continuă traiectul 
ramurii drepte 

- subtipul IB (31 % din cazuri) in care prima 
ramură detaşată din ramura dreaptă este artera 
segmentului posterior, iar artera segmentului anterior, 
mai voluminoasa, pare să continue traiectul ramurii 
drepte. 

Tipul II (12% din cazuri) 
Ramura dreaptă a arterei hepatice proprii dă 

naştere atât arterei segmentului anterior, a arterei 
segmentului posterior, cât şi arterei segmentului 
media! (A. segmenti medialis), care ia naştere din 
vecinătatea punctului de bifurca~ie al arterei hepatice 
proprii.IO,ti,IS,I6 

Ftgura 1. Tipologii de desfăşurare spaţială intrahepatica a ramurii drepte ~ artere.i hepatice proprii. Norm~ posteri.oara 
(a. ramura dreapta; b. artera segmentului anterior; c. artera segmentul.ut poster~or; d. artera segmentulUI med1al, e. 

artera lobului caudat; f. artera mezentenca supenoaral 
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A.::eastă tipologie de desfăşurare spapală a ramurii 
drepte se corelează cu tipul III A al ramurii stangi, care 
dă naştere numai arterei segmentului lateral (A. 
segmenti lateralis). 

Tipul!!! (4% dm cazuri) 
Ramura dreaptă a arterei hepatice proprii dă 

naştere numai arterei segmentului posterior. In cadrul 
acestei tipologii de desfăşurare spaţială a arterei 
hepatice proprii, vascularizaţia arterială a segmentului 
anterior poate preveni printr-o artera hepatica dreapta 
cu originea in artera mezenterică superioara, printr-o 
dedublare a arte rei hepatice proprii, sau chiar din artera 
gastroduodenală.3•7•9.ll·2• 

Tipologii de desfasurare spatiala a ramurii stangi 
Tipul 1 (moda/) (57% din cazuri). 
Ramura stângă se bifurcă în artera segmentului 

media! (A. segmenti medialis) şi artera segmentului 
lateral (A. segmenti medialis). Fiecare din aceste artere 
se bifurcă la rândul lor într-o ramură subsegmentară 
superioară şi o ramură subsegmentară inferioară. Din 
porţiunea iniţială a ramurii stângi ia naştere artera 
lobului caudat (A. lobi caudati), destinată porţiunii 
stâng_i a parenchimului lobului caudat. 

In cadrul acestei tipologii de desfăşurare spaţială se 
disting două subtipuri: 

Tabelul 1. Desfăşurarea spaţială intrahepatică a ramurii 
drepte a arterei hepatice proprii. 

Tipuri de o/o 
desfasurare spatiala 

Tipul 1 IA 52 83 

18 31 

Tipul li 12 

Tipul III 

Ramura dreapt dreapta absenta 

TOTAL 100 

Figura 2. Ramura anterioară a arterei hepatice drepte 
accesorii cu originea in artera mezenterică superioară 

Tipul III 

C. Enciulescu, Klara Brinzaniuc, C Nicolescu, D. Popa 

· subtipul IA (49% din cazurij m care bifurcaţ1a 
ramurii stângi se plasează pe fa1a posterioară a porţiunii 
transversale a ramurii stângi a vene1 porte. În schimb 
artera segmentului lateral traversează faţa posterioară a 
porţiunii transversale a ramurii stângi a venei porte şi se 
plasează anterior de ramurile laterale ale eorţiunii 
ombilicale a ramurii stângi a venei porte. In final, 
artera segmentului lateral se împarte într-o ramură 
subsegmentară superioară şi una inferioară. 

Artera segmentului media! are un traiect vertical 
descendent. "·21 .2S..ll 

- subtipul I B (8% din cazuri) în care bifurcaţia 
ramurii stângi a arterei hepatice proprii se plasează pe 
marginea inferioară a porpunii transversale a ramurii 
stângi a venei porte. Artera segmentului lateral are un 
traiect orizontal spre lateral, în contact permanent cu 
faţa inferioară a ramurii laterale inferioare a porţiunii 
ombilicale a ramurii stângi a venei porte. Subsegmentul 
superior al segmentului anterior nu primeşte ramuri 
arteriale din artera hepatică proprie. Artera 
segmentului media! are un traiect vertical descendent. 

Tipul Il (28% din cazuri). 
Ramura stângă se orientează vertical ascendent în 

contact cu faţa posterioarî a porţiunii transverse a 
ramurii stângi a venei porte, după care realizează o 
curbură cu concavitatea orientată spre inferior. Din 
prima porţiune a ramurii stângi ia naştere artera lobului 
caudat destinată porţiunii stângi a parenchimului 
lobului caudat, precum şi în 3% din cazuri ramura 
intermediară. În cadrul acestui tip de desfăşurare 
spaţială, artera segmentului media!, pare să continue 
ramura stânga a arterei hepatice proprii. Această ramură 
se termină dând naştere unei ramuri subsegmentare 
superioare şi unei ramuri subsegmentare inferioare. In 
cadrul acestui tip morfologic, în funcţie de 
particularităţile de desfăşurare spaţială ale arterei 
segmentului lateral, se disting două subtipuri:ll.l7.19..l1..l3 

- subtipul II A (18% din cazuri) cu prezenţa unei 
artere a segmentului lateral, unice, de dimensiuni mult 
mai mici, în comparaţie cu artera segmentului media!. 
Artera segmentului media! se bifurcă într-o ramura 
subsegmentară superioară şi o ramură subsegmentară 
inferioară. 

- subtipul II B (10% din cazuri), cu prezenţa a 
două ramuri subsegmentare laterale, o ramură 
subsegmentară laterală superioară ŞI o ramură 
subsegmentară laterală inferioară. 

Tipul III (15% din cazuri). 
Ramura stângă a arterei hepatice proprii dă naştere 

numai arterei segmentului lateral care se termină 
printr-o ramură subsegmentară superioară şi o ramură 
subsegmentara inferioară. Din prima porţiune a ramurii 
stângi ia naştere artera lobului caudat, destinată 
parenchimului porţiunii stângi a lobului caudat.15.2°.ll.26.21·" 

În funqie de originea arterei segmentului media! 
acest tip de desfăşurare spaţială permite descrierea a 
două subtipuri: 

- subtipul III A (12% din cazuri) în care artera 
segmentului media! provine din ramura dreaptă a arterei 
hepatice proprii. Acest tip morfologic al ramurii stingi se 
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Figura 3. Tipologii de desfăşurare spaţială intrahepatică a 
ramurii stângi a arterei hepatice proprii. Norma 
posterioară (a. ramura stanga; b. ramura dreapta; c. artera 
segmentului lateral; c'. artera subsegmentara laterala 
superioara; c•. artera subsegmentara laterala inferioara; 
d. artera segmentului media!; e. artera lobului caudat; f. 
artera gastrica stanga) 

corelează cu tipul li de desfăşurare spaţială intrahepatică 
al ramurii drepte a arterei hepatice proprii. 

- subtipul III B {3% din cazuri) în care artera 
segmentului media! nu se evidenţiază pe preparatele de 
coroziune. Aportul anerial al segmentului media! poate 
preveni prin intermediul arterei hepatice stângi, 
provenită din artera gastrică stângă.1•12 • 14•11 .22 

DISCUŢII 

Nu am întâlnit nici un caz de trifurcare a arterei 
hepatice proprii şi numai un caz în care artera hepatica 

Figura 4. Ramura medială provine din artera hepatică 
accesorie stângă cu originea din artera gastrică stângă 

proprie se continuă numai prin ramura stângă din cele 
100 de piese de coroziune hepatică luate în studiu. 

În 14% din cazuri, între porţiunile initiale ale 
ramurilor dreaptă şi stângă ale arterei hepatic~ proprii 
s-a pus in evidenţă o fină reţea anastomotică, situată în 
contact cu faţa anterioară a ramurii drepte şi a porţiunii 
transverse a ramurii stângi a venei porte. 

Ramura intermediară deşi în Nomină este ramură 
constantă şi aparţine ramurei stângi, în studiul nostru 
este prezentă numai în 31% din cazuri, din care numai 
în 7% din cazuri aparţine ramurii stângi, iar in 22% 
din cazuri ramurii drepte. În 2% ea îşi are originea în 
artera segmentului anterior {cazuri aparţinând tipului I 
Bal ramurii drepte). 

Artera segmentului anterior provine din ramura 
dreapta a arterei hepatice proprii în 95% din cazuri 
{tipurile IA, IB şi II). Ea este absentă pe preparatele de 
coroziune luate în studiu în 4% din cazuri {tipul III). În 
aceste cazuri, artera segmentului anterior, poate preveni 
din. artera hepatica dreaptă, ramura supranumerară 
inconstantă a arterei mezenterice superioare sau printr-o 
dedublare a arterei hepatice proprii. 

Artera segmentului posterior are o prezenţă 
constantă pe preparatele de coroziune pe care se 
evidenţiază ramura dreaptă a arterei hepatice proprii 
(99% din cazuri); se termina bifurcându-se într-o 
ramură subsegmentară superioară şi una inferioară 
(neomologate N.A.).30 

Artera segmentului media! deşi conform Nominei 
aparţine ramurii stingi, provine în studiul nostru numai 
în proporţie de 15% din cazuri din ramura stânga a 
arterei hepatice proprii (tipurile IA, IB, IIA şi IIB ale 
ramurii stângi). In 12% din piesele de coroziune luate 
în studiu artera segmentului media! provine din ramura 
dreaptă a arterei hepatice proprii, iar în 3% ea nu este 
evidentiată. 

D~pă cum se observă în majoritatea cazurilor 
vascularizaţia anerială a segmentului media! al 
ficatului nu provine din artera hepatică proprie şi 
credem că poate preveni din artera hepatică stânga, 
ramura supranumerară inconstantă a arterei gastrice 
stângi. 

Tabelul 11. Desfăşurarea spaţială intrahepatică a ramurii 
stăngi a arterei hepatice proprii. 

Tipuri de desfăşurare spaţială a ramurii stângi (o/o) 

Tipul! 57 
IA 49 
18 8 

Tipul li 28 
li A 
118 

Tipul III 15 
III A 12 
1118 3 

TOTAL 100% 
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Artc:ra segmc:ntulut lateral este prezentă în 90% 
din cazuri. Ea se: bifurcă in 87% din cazuri într-o 
ramură subsegmentară superioară şi o ramură 
subsegmentară inferioară. În 3% din cazuri artera 
segmentului lateral dă naştere numai ramum 
subsegmentare inferioare (unică). 

În 10% din cazuri, vascularizaţia arterială a 
segmentului lateral este asigurată de 2 ramuri distincte: 
ramura subsegmentară laterală superioară şi ramura 
subsegmentară laterală inferioară, fără ca acestea să 
formeze un trunchi distinct (artera segmentului lateral). 
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Monitorizarea şi inspecţia aditivilor alimentari 
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Scop: Au fost monitorizaţi aditivii alimentari folosiţi la 
noi in ţară, prin listarea lor de pe eticheta principalelor 
grupe de alimente, la nivelul unităţilor producătoare din 
fiecare judeţ. 
Metodologie: Datele primare care s-au cerut de la 
Direcţiile de Sănătate Publică judeţene au urmarit 
unitatea producătoare şi produsele alimentare ale 
unităţii; lista aditivilor evidenţiaţi pe eticheta principalelor 
grupe de produse alimentare şi controlul dacă aditivii 
alimentari lnscrişi pe etichetă corespund prevederilor 
precum şi dacă toţi aditivii sunt inscripţionaţi 
corespunzător. 

Rezultate: Cei mai frecvenţi aditivi incorect etichetaţi au 
fost acidifianţii şi coloranţii din alimente, cu predilecţie 
din răcoritoare, ingheţate şi dulciuri. Judeţele cu cele 
mai multe inscripţionări necorespunzătoare au fost Salu­
Mare, Dâmboviţa şi Teleorman. Judeţul Mureş nu a avut 
produse alimentare etichetate necorespunzător pentru 
aditivi. DSP-urile au semnalat că au avut greutăţi la 
urmărirea listei cu aditivii admişi in produsele alimentare. 
Concluzii: Deoarece inscripţia neconformâ standardelor a 
aditivilor pe eticheta produselor alimentare s-a constat la 
jumătate din judeţe recomandăm urmărirea mai atentă a 
acestui aspect in cadrul activităţilor de inspecţie. 
Cuvinte cheie: aditivi, etichetare, siguranţa alimentelor 

Aditivii alimemari sunt substan~e care în mod 
normal nu sunt consumate ca alimente în sine şi care nu 
sunt utilizate ca ingrediente alimentare caracteristice, 
având sau nu o valoare nutritivă, ele fiind adăugate 
inten~ionat la produsele alimentare cu scopuri 
tehnologice în fluxul de produc~ie, procesare, pregătire, 
tratament, ambalare, transport sau depozitare.•·JJ·14 

Substan~ele folosite în acest scop se notează cu 
indicativul "E+număr"_I2.IS 

Aditivii alimentari se clasifică în mai multe 
categorii: coloram, conservant, antioxidant, emulgator, 
sare de topire, agent de îngroşare, gelifiant, stabilizator, 
stimulator de arome, acidifiam, corector de aciditate, 
amiaglomerant, amidon modificat, îndulcitor, agent de 
afânare, amispumant, agent de glazurare, ameliora tor de 
făină, agent de întărire, agent de umezire, agent de 
sechestrare (blocare), enzime, ag~nt de încărcare, gaz 
propulsor şi gaz de ambalare.1.l.• 

'Centrul de Slnltate Publici Targu-Mureş 
'Universitatea de Med1cinl şi Farmacie Targu-Mureş 
Adresa de coresponenţl. Ana-Maria Farr, Centrul de Slnltate Publici. 
str. Gh. Marinncu, nr. 40, 540136, Urgu-Mureş, jud Mureş. email: 
farra@cspmures.ro 

Aim: We monitored food additives used in our country, 
by listing them from the main food group /abels. from 
each production unit and districts. 
Methods: We asked from each District Public Health De­
partment data regarding production units in their area 
and their food products, also the food additives they 
used and if they were used by standards and labe/led 
correctly. 
Results: The most frequent food additives labe/led in­
correctly were the acid and colouring agents, used in 
beverages, ice-creams and sweets. Districts with the 
highest scores of non - corresponding additive labels 
were Satu-Mare, Damboviţa and Teleorman. Mures dis­
trict did not have any incorrectly labe/led food products. 
We also received feed-backs from Public Health Depart­
ments throughout the country. They found very difficult 
to follow the list of admitted food additives in food prod­
ucts, because of the lack of regulation involved. 
Conclusion: Because half of the monitored districts did 
not have corresponding food additive labe/ling, we rec­
ommend a rigorous monitoring of these ingred1ents dur­
ing field control in food production units. 
Key words: food additives, labe/ling, food safety 

Utilizarea aditivilor alimentari la noi în ţară este 
reglementată de Ordinul M.S. nr. 438/295/2002 pentru 
aprobarea normelor privind aditivii alimentari destina~i 
utilizării în produsele alimentare pentru consum uman, 
care sunt aliniate la standardele în domeniu ale Uniunii 
Europene (Directiva 89/107 EC). 16 

Etichetarea produselor alimentare este 
reglementată de Hotărârea de Guvern nr.106/2002 care 
prevede înscrierea categoriei de aditiv, împreună cu 
denumirea aditivului sau codul E.l' 

Respectarea normelor în vigoare, care 
reglementează aditivii alimentari destinap produselor 
alimentare pentru consumul uman, devine importantă şi 
necesară în supravegherea calită~ii alimentelor. 7

•
1
•
11 

Lucrarea de fa~ prezintă sinteza naponală cu titlul 
de mai sus, coordonată de Centrul de Sănătate Publică 
T g. Mureş, cu participarea Direc~iilor de: Sănătate 
Publică teritoriale şi a Municipiului Bucureşti. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
În cadrul sintezei au fost monitoriza~i aditivii 

alimentari folosi~i la noi în ~ară, prin listarea lor de pe 
eticheta principalelor grupe de alimente, la nivelul 
unităplor producătoare din fiecare jude~. 
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Datele primare care s-au cerut .d~ ~a Direqiile de 
Sănătate Publică judeţene şi a muniCipiUlUi Bucureşti 
sum următoarele: 

-unitatea producătoare şi produsele alimentare ale 
unită tii; 

:lista aditivilor evidenţia~i pe eticheta principalelor 
grupe de produse alimentare, la nivelul unităplor 

producătoare; . . . . • 
-dacă aditiVJi alimentan înscnşt pe eticheta 

corespund prevederilor cupri~se ~n. Ord. M .. s: nr. ~3~/ 
295/2002, referitoare la admlSlbtlnatea admvulut m 
alimentul respectiv; . . • 

-dacă toti aditivii sunt inscriptlonap corespunzator 
(categoria d~ aditiv, împreună cu ·~e~~mirea aditivului 
sau codul E), pe eticheta produsulm ftrut. 

Grupele de alimente urmări te au fost: 
-produse de panifica~ie 
-produse lactate . . . 
-carne (carne tocată, pastă de mtct) ŞI produse 

din carne 
-produse din peşte 
-uleiuri şi margarine 
-produse zaharoase 
-conserve din fructe şi legume 
-băuturi alcoolice 
-băuturi răcoritoare 
-produse de cofetărie şi patiserie ambalate 
-înghe~ate ambalate. 

REZULTATE 
Raportarea datelor s-a efectuat semes.trial. U ne!e 

jude~e au raportat în semestru~ II aceleap date ca m 
primul semestru, acestea au fost mtroduse m programu! 
de prelucrare a datelor doar o singu.ră dată. De asemem 
nu s-au introdus datele acelor JUdeţe care nu au 
mentionat unitatea producătoare de unde provin 
alim~ntele, sau au raportat produse alimentare 
provenind de la producători din alt judeţ. . 

Numărul de unită~i raportate de DSP-unle 
jude~ene este de 495. . Datele p_:imite de la DSP­
urile jude~ene au fost mtroduse mtr-un program de 
prelucrare a datelor Fox Pro. . 

Au fost raportate următoarele grupun de produse 
alimentare, prezentate în tabelul I. . . . 

Grupele de alimente reprezentative cantitativ ~u 
fost: carnea şi preparatele de carne (de la 143 de umtap 
producătoare), produsele de. pa.nifi~a~i~ (de la 129 de 
unităp), produsele de cofetăne şt patlsene (raportate de 
62 de unităti) si băuturile răcoritoare (de la 48 de 
unităti). Cele ~ai pu~in raportate cu aditivi au fost 
prod~sele de peşte (de la 4 unită~i) şi margarinele (de la 
3 unită~i). . 

Au fost introduse toate produsele alimentare 
declarate de fiecare producător din toate jude~ele care au 
raportat (excep~ie făcând produsele alim~ntare 
provenind de la producători din al.t jud~~~: L~ flecar~ 
produs alimentar s-au introdus toţt adttlvn al~menta;t 
adăugaţi şi s-au urmărit cele două aspecte menponate m 
formularele de raportare: 

Ana-Maria Farr, Monica Tarcea, Ramona Ureche, et al 

Tabelul 1 Grupurile de produse alimentare raportate si 
unităţile de producţie implicate 

GRUPA DE NUMĂR 
PRODUS ALIMENTAR UNITĂŢI 

Băuturi alcoolice 17 

Băuturi răcoritoare 48 

Carne şi produse din carne 143 

Conserve 17 

Produse de panificaţie 129 

Produse de cofetărie şi patiserie 62 

Produse lactate 20 

Produse zaharoase 22 

Îngheţate ambalate 30 

Produse din peşte 4 

Uleiuri şi margarine 3 

Total 495 

-dacă aditivii sunt admişi de legislaţia în vigoare 
-dacă aditivii sunt corect inscrip~iona~i pe eticheta 

produsului alimentar. . . . . . . . . 
Am obtinut 12.029 înregtstrăn de admvt uuhzaţt 

în produsele' alimentare. 
Mentionăm că toti aditivii utilizari în produsele 

alimentar~ sunt confor~ legisla~iei în vigoare. 
Din totalul datelor introduse am con:;tatat că cei 

mai des utiliza~i aditivi pe grupe de produse alimentare 
si frecventa lor sunt următorii: 
' -în biuturi alcoolice: 

-caramel (colorant)- în 26,72% din to~i aditivii 
introduşi în program la categoria băuturi alcoolice 

-acid citric (acidifiant)-17,05% 
-în băuturi răcoritoare: 

- benzoat de sodiu (conservant)-12,64% 
-acid citric (acidifiant)-12,23% 
- aspartam (îndulcitor)-9,02% 
-ci clamat de sodiu (îndulcitor)-8,73% 
- zaharină (îndulcitor)-8,37% 

- în carne şi produse din carne: 
- nitrit de sodiu (conservant)-16,95% 
- glutamat de sodiu (potenţator aromă)-11,55% 
- ascorbat de sodiu (antioxidant)- 8,42% 
-acid ascorbic (amioxidant)-7,63% 
- polifosfa~i (emulgator)-6,84% 

- în conserve din fructe şi legume: 
- acid citric (acidifiant)-40,47% 
- benzoat de sodiu (conservant)-13,80% 
- pectine (agent îngroşare)-10,47% 
- sorbat de potasiu (conservant)-6, 19% 

- !n îngheţate ambalate: 
-gumă de guar (agent de îngroşar~)~15,34% . 
-mono şi digliceride ale aclZllor graşt 

(emulgator)-13,45% 
-gumă de caruba (agent de îngroşare)-8,53% 
- caragenan (agent de îngroşare)-8,1 0% 
- tartrazină (colorant)-4,77% 
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- în produse de cofetărie şi patiserie: 
-lecitină (emulgator)-8,67% 
- bicarbonat de sodiu (corector de aciditate}-

6,01% 
- amelioratori-5,89% 
- sorbat de potasiu (conservam)-4,85% 
- acid ascorbic (amioxidam)-4,50% 
-acid citric (acidifiam)-4,39% 
- tartrazină (colorant)-2,65% 

- în produse de panifica~ie: 
- antioxidam (acid ascorbic)-21,55% 
- amelioratori-18,66% 

- în produse lactate: 
- difosfap (emulgator)-27,94% 
- polifosfa~i (emulgator)-26,47% 

- în produse zaharoase: 
-acid citric (acidifiant)-18,19% 
-lecitina ( emulgator)-11,01% 
- tartrazina (coloram)-6,85% 

- în uleiuri şi margarine: 
- sorbat de potasiu (conservam)-16,66% 
- lecitina (emulgator)-13,33% 
- beta caroten (coloram)-15% 

- în peşte şi produse din peşte: 
- benzoat de sodiu (conservam)-29,41% 
-acid citric (acidifiant)-17,64% 

Tabelul 11. Numărul şi ponderea etichetărilor 
necorespunzătoare, pe judeţe 

JUDEŢ NUMĂR PROCENT 

ARAD 27 din 274 9,89% 

BRAŞOV 194 din 636 30,50% 

CĂLĂRAŞI 17 din 145 11,72% 

CARAŞ-SEVERIN 37 din 89 41,5% 

CLUJ 320 din 951 34% 

COVASNA 18 din 89 20,22% 

CONSTANTA 114din304 37,5% 

DĂMBOVIŢA 34 din 49 69,38% 

GIURGIU 56 din 220 25,45% 

ILFOV 7 din 210 3,33% 

HARGHITA 3 din 68 4,41% 

MARAMURES 27 din 774 3,48% 

NEAMT 26 din 292 8,90% 

PRAHOVA 24 din 812 2,95% 

SĂLAJ 11 din 195 5,64% 

SA TU-MARE 147 din 189 77,7% 

SIBIU 76 din 358 21,22% 

TELEORMAN 147 din 216 68,05% 

TULCEA 6 din 96 6,25% 

VĂLCEA 82 din 500 16,40% 
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Inscripfionarea necorespunzătoare: a adinvilor pe 
eticheta produsului alimentar s-a constatat la 1373 
înregistrări {11,41% din total). 

În judefele: Alba, Argeş, Bacău, Bihor, Bistriţa­
Năsăud, Botoşani, Brăila, Buzău, Gala~i. Gorj, 
Hunedoara, Dolj, Mehedin~i, Olt, Ialomi~a, Iaşi, Mureş, 
Suceava, Timiş, Vaslui, Vrancea aditivii alimentari apar 
corect inscrip~ionaţi pe eticheta produselor alimentare 
(jumătate din jude~ele investigate). 

În tabelul II sunt prezentate jude~ele la care s-a 
constatat etichetarea necorespunzătoare respectiv, 
numărul şi procentul aditivilor inscripţiona~i incorect. 

Dintre jude~ele monitorizare, cele care au 
înregistrat cele mai multe etichetări necorespunzătoare 
pentru aditivi au fost: Satu-Mare cu 77,7%, urmat de 
Dâmbovi~a cu 69,38% şi Teleorman cu 68,05%, cifre 
impresionante. La limita opusă, jude~ele cu cele mai 
mici frecven~e de înregistrare a etichetărilor incorecte 
sunt: Prahova cu 2,95%, Ilfov cu 3,33%, Maramureş cu 
3,48% şi Harghita cu 4,41 %. Nu se observă o 
caracteristică de predominanţă pe areale sau zone 
geografice. 

Aditivii cel mai des incorect inscnpţwnaţi şi 
grupele de produse alimentare în care se găsesc sunt 
prezentate în tabelul III. 

Pentru băuturi alcoolice remarcăm frecventa 
ridicată de etichetare incorectă pentru coloram~! 
caramel (la 20,52% dintre băuturi), la cele răcoritoare 
observăm îndulcitorii sintetici care predomină (cu 
44,11 %), în carne şi mezeluri nitraţii sunt cei mei des 
etichetaţi incorect (pentru 19,54%), în conserve este 
acidul citric (la 61,2%), în produsele de cofetărie şi 
patiserie este conservamul sorbat de potasiu (la 
10,76%), în produsele de panificape este acidul ascorbic 
adăugat (la 26,7%), în produsele zaharoast> se remarcă 
tot acidul citric (la 31,25%), în produsele lactate sunt 
etichetate necorespunzător doar sărurile de topire 
pentru 33,3% dintre ele, respectiv la îngheţare 
coloranţii predomină (la 52,6%). Dintre toţi aditivii cu 
etichetare incorectă pe toate produsele alimentare 
monitorizare, predomină acidifianţii şi coloran~ii. 

Datele primite de la DSP Bucureşti nu au putut fi 
introduse în programul de prelucrare a datelor deoarece 
nu s-au menţionat unităţile de producţie de la care 
provin (nu se spoate stabili dacă p~odusele su~t 
fabricate la Bucureşti sau în alt judeţ). Dm acest motiv 
au fost prelucrate separat, astfel au fos~ înregistrate 231 
date cu adi tivi introduşi în produsele ahmentare. 

Top aditivii specificaţi în formularele de raportare 
sunt admişi de legislaţia în vigoare. . . . 

Inscripţia necorespunzătoare a admvlior pe 
eticheta produselor alimentare s-a raportat la 26 
(11,25%) din cele 231 din datele înregistrate. . 

Ponderea produselor alimentare cu etichetare 
incorectă a aditivilor este prezentată în figura 1. 

[Pentru Bucureşti, cele mai frecvent~ .P:oduse 
alimentare incorect inscriNionate la admvi sunt 
produsele zaharoase (cu 72,72%), ~rmate ~e în_gheţ~te 
(cu 66,66%), resp~ctiv margann;le ş~ bautunle 
răcoritoare cu acelaşi procent de 50 Yo. Alimentele cu 
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Tabelul III. Ponderea aditivilor incorect inscripţionaţi şi produsele alimentare in care se gases' 

GRUPA DE PRODUS ALIMENTAR ADITIVIIINCORECT INSCRIPŢIONAŢI NR. 

Caramel lcolorantl 8 

Băuturi alcoolice Acid citric (acidifiantl 6 

Arome nespecificate 4 

Benzoat de Na (conserva ni) 29 

Băuturi răcoritoare Cicla mat Na 
Aspartam 

90 
AcesulfamK 

Zaharină (indulcitori sintetici) 

Nitrat Na (conservant) 138 

Carne şi produse de carne 
Polifosfaţi (emulgatori) 97 

Glutamat de Na (potenţator aromă) 58 

Conserve de fructe şi legume 
Acid citric (acidifiant) 19 

Pectine (agent de îngroşare) 8 

Sorbat de K (conservant) 14 

Produse de cofetărie şi patiserie Bicarbonat de Na (corector aciditate, agent de 
12 

creştere) 

Ameliorator nespecificat 17 

Produse de panificaţie 
Acid ascorbic (acidifiant) 50 

Ameliorator nespecificat 58 

Ac1d citric (acidifiant) 15 

Produse zaharoase Sunset Yellow 
Azombina 

10 
Tartrazina 

lndigotina (coloranţi) 

Produse lactate Săruri de topire 2 

Tartrazina 
Îngheţate ambalate Sunset Yellow 10 

Ponceau Red (coloranţi) 

" -. • 
1 

Uleiuri si margarina 

lnghetalll --- • 
fi 

41'&. • 1 
Prod. Zaharoase .,., "7'10/_ • 

~ 
-· 'HIA#l.OL • 1! 

Came şi derivalll 

ti:NJI 1 

~ 
Bautl.lri racoritoare 

Prod. cofetarie si patiserie 

0% 10'/o 20'/o 30'/o 40'/o 50% 60% 70% 80% 

Figura 1. Ponderea produselor alimentare cu etichetare incorectă a aditivilor 
din municipiul Bucureşti 

PROCENT 

20,52% 

15,34% 

1176% 

14,21% 

44,11% 

19,54% 

13,7% 

8,2% 

61,2% 

25,8% 

10,76% 

9,23% 

13,07% 

26,17% 

30,36% 

31,25% 

20,83% 

33,3% 

52,6% 
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Tabelul IV Aditivii cel mai des incorect inscripţionaţi şi 
produsele alimentare In care se găsesc (raportate de DSP Bucureştii 
--------------------

PRODUSUL ALIMENTAR 

Produse de cofetărie şi patiserie 

BAuturi răcoritoare 

Carne şi produse din carne 

Produse zaharoase 

Conserve de fructe şi legume 

ingheţate 

Uleiuri şi margarine 

cele mai scăzute procente de etichetare incorectă au fost 
produsele de cofetărie şi patiserie, pentru zona 
Bucureşti. 

Aditivii alimentari cel mai des incorect 
inscripţionap corelate cu produsele alimentare din care 
fac parte, raponate pe Bucureşti, sunt prezentate în 
tabelul IV 

La produsele de cofetărie s-a evidenţiat 
bicarbonatul de sodiu, la răcoritoare a fost acidul citric, 
la mezeluri-nitritul de sodiu, la dulciuri am înregistrat 
lecitina, la conserve a fost acidul citric, la îngheţate­
amelioratorii, iar la margarine tot acidul citric. 

Am observat asemănări între datele pe Bucureşti 
comparativ cu datele pe judeţe, şi anume: 

-au predominat acidifianţii şi coloranţii ca cei mai 
frecvenţi aditivi etichetaţi incorect pe ţară, 

-cele mai frecvente grupe de alimente etichetate 
necorespunzător, pe ţară, au fost băuturile răcoritoare, 
dulciurile şi îngheţa tele 

ADITIVI 

Bicarbonat de sodiu 

Bicarbonat de amoniu 

Acid citric 

Acid citric 

Caramel 

Sorbat de potasiu 

Nitrit de sodiu 

Ascorbat de sodiu 

Acid ascorbic 

Polifosfaţi 

Caragenan 

Gl4tamat de sodiu 

Lecitina 

Vanilina 

Acid citric 

Acid ascorbic 

Benzoat de sodiu 

Sorbat de potasiu 

Acid ascorbic 

Gumă de guar 

Gumă caruba 

Caragenan 

Mono şi digliceride ale acizilor graşi 

Acid citric 

Acid sorbic 

-cele mai corect inscripţionate, pe ţară, au fost 
produsele de cofetărie şi patiserie. 

CONCLUZII 
-Cei mai frecvenp adi tivi incorect etichetaţi au fost 

acidifianţii şi coloranţii din alimente, cu predilecţie din 
răcoritoare, îngheţa te şi dulciuri. 

-Judeţele cu cele mai multe inscripţionări 
necorespunzătoare au fost Satu-Mare, Dâmboviţa şi 
Teleorman. 

-DSP-urile au semnalat că au avut greutăţi la 
urmărirea listei cu aditivii admişi în produsele 
alimentare. 

Deoarece inscripţia neconformă standardelor a 
aditivilor pe eticheta produselor alimentare s-a constat 
la jumătate din judeţe recomandăm urmărirea mai 
atentă a acestui aspect în cadrul activităţilor de 
inspecţie.6.IO.IS 
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Analiza cazurilor de pruncucidere pe luni 
calendaristice În judeţele Mureş şi Sibiu 

Între anii 1982 - 2003 

V. Hădăreanu 

Pruncuciderea este o infracţiune comisă impotriva vieţii 
persoanei, finalizată prin uciderea copilului nou-născut 
de către mama acestuia. În studiul de faţă ne-am propus 
să prezentăm câteva aspecte legate de pruncucidere: 
rata anuală a pruncuciderilor, pruncuciderea pe luni 
calendaristice, mediul social de descoperire şi 

provenienţă a nou-născutului şi sexul acestora. 
Studiul este retrospectiv şi analizează cazurile de 
pruncucidere din două judeţe Mureş şi Sibiu intre anii 
1982- 2003. 
Cuvinte cheie: pruncucidere; nou-născut 

P runcuciderea, termen propriu legislaţiei penale 
române sau infanticidul utilizat în alte legislaţii este o 
infracţiune comisă împotriva vieţii persoanei, având ca 
rezultat final uciderea unui copil nou născut de către 
mama acestuia. La an. 177 din Codul Penal 
pruncuciderea se menţionează: Uciderea copilului nou­
născut, săvârşită imedzat după naştere de către mamă, 
aflată într-o stare de tulburare pricinuită de naştere, se 
pedepseşte cu închisoare de la 2 la 7 ani. Fapta este 
cuprinsă în Codul Penal la Titlul Il, Infracţiuni contra 
persoanei, Capitolul 1 lnfracţiuni contra vieţii, 
integrităţii corporale ŞI sănătăţii, Secţiunea 1 
Om uciderea. 

In studiul efectuat pe o perioadă de 22 ani ( 1982-
2003) la I.M.L. Targu- Mureş, Disciplina de Medicină 
Legală şi Serviciul de Medicină Legală al judetului 
Sibiu, am urmărit cercetarea fenomenului infracţional al 

Discoplina de MedicinA legali, Universitatea de Medicina si Farmacie. 
Targu- Mure' 
Adresa pentru corespondenta. dr. V. H6d6reanu, Dosciplina de Medici ni 
legalA. Universitatea de Medicina si Farmacie Targu- Mureş 

lnfanticide is an offence committed against a 
person'slife, ended with the killing of the new/born child 
by hiş mother. In this study we proposed to present a 
few aspects concerning the infanticide: the annual situa­
tion ( the yearly ratei of the infant1c1des, the infanticides 
on the months the yer, the new-born child's social back­
ground, origin and sex. 
The study is retrospectively and analyzes the infanti­
cides cases from the two counties, Mures and Sibiu, in 
the period of 1993- 2003. 
Keywords: lnfanticide, new-born child 

pruncuciderii (uciderea copilului nou-născut de către 
mama acestuia)prin prezenţa a 3 factori: rata anuală a 
pruncuciderilor, repartiţia lor pe luni calendaristice, 
mediul de provenienţă a nou-născuţilor şi sexul 
acestora. 

MATERIAL ŞI METODĂ 
În efectuarea studiului propus am analizat toate 

autopsiile care au fost ordonanţate în cele două judeţe 
Mureş şi Sibiu în cei 22 ani analizaţi, din care am extras 
autopsiile dispuse pentru cazurile suspectate a fi 
pruncucideri. Autopsiile medico-legale au fost efectuate 
pe bază de ordonanţă sau rezoluţii motivate emise de 
către organele de urmărire penală sau de cercetare 
penală: Parchet sau Poliţie. 

Am constatat că în cei 22 ani analizaţi (1982-2003) 
au fost dispuse un număr de 21.492 cazuri cu o medie 
anuală de 976,91 cazuri. Autopsiile efectuate pentru 
cazuri suspecte de pruncucidere au fost în număr _de 
125, cu o medie anuală de 5,68 cazun anual, deci o 
autopsie suspectată de pruncucidere la 172 autopsii 
generale înregistrate. . 

Dintre acestea în jud. Mureş, care are o populape de 
601.552 locuitori, organele judiciare au dispus 15.822 
autopsii, realizându-se o medie anuală de 719,18 
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Tabelul 1. Numărul de autopsii efectuate anual in perioada 1982 - 2003 in Mures si separat in Mures si Sibiu intre anii 
1993 2003 

---- ------ -----
Judetul Mureş 

Judeţul Sibiu intre Judeţul Mureş intre 1993-
1993-2003 2003 

Nr. Oi 
i 

Crt. 
Anul " ~ 'ii Gi Qj " 'C 

E] 
'C 'C 'C 'C 

·;;; •t; ;;; ·t; c u ·;;; u c ·;:; 
~ ~ ~ ~ ~ c. u "" 

c. " Btii " c. " "-" c: "c: B c: c: o c: " .. c: g 
~ e 2 - ~ 

o ~ ~ ...: 5 - ~ o ~ ~ 
i,.i i~ i.~ ~ c: a ~ c: ~ a. g. za. Q.!( Z:!l: <i::a. a. .!!I.....Q,_ 

1. 1982 617 11 1,78% 
2. 1983 575 5 0,87% 
3. 1984 604 8 1,32% 
4. 1985 659 7 1,06% 
5. 1986 653 3 0,46% 
6 1987 674 1 0,15% 
7 1988 674 3 0,45% 
8. 1989 690 2 0,29% 
9. 1990 728 5 0,69% 
10. 1991 731 3 0,41% 
11. 1992 768 5 0,65% 
12. 1993 864 4 0,46% 556 
13 1994 858 2 0,23% 545 
14. 1995 847 3 0,35% 549 
15 1996 914 6 0,66% 608 
16. 1997 961 3 0,31% 606 
17. 1998 770 3 0,39% 569 
18. 1999 681 7 1,03% 478 
19. 2000 607 6 0,99% 447 
20. 2001 625 5 0,8% 446 
21. 2002 711 8 1,13% 434 
22. 2003 611 6 0,98% 432 
23 Total 15822 106 0,67% 5670 

autopsii. In cei 22 ani, din numărul total de autopsii 
efectuate, am constatat că 106 autopsii au fost efectuate 
pentru pruncucideri, realizându-se o medie de 4,82 
pruncucideri pe an, deci o pruncucidere la 149,26 
autopsii sau o pruncucidere la 5675 locuitori. 

In judetul Sibiu ia o popula~ie de 443.602locuitori, 
organele de cercetare şi urmărire penală au dispus 
efectuarea între anii 1993 - 3003 a unui număr de 5670 
autopsii, realizându-se o medie anuală de 515,45 
autopsii, dintre care 19 au fost înregistrate ca autopsii 
pentru pruncucidere, realizându-se următorii coeficien~i: 
o medie anuală de 515 autopsii, cu o medie anuală de 
1,7 pruncucideri sau o pruncucidere la 298 autopsii 
efectuate; o pruncucidere la 23347locuitori. 

Datele ob~inute prin examinarea rapoartelor de 
necropsie medico-legală le-am analizat din punct de 
vedere statistic şi le-am redat în tabele (numeric şi 
procentual, Tabelul 1) şi grafice şi le-am raportat la 
numărul total de autopsii dispuse în cele două jude~e. 

Rezultatele obtinute în studiul nostru le-am 
comparat cu rezultat~le altor studii similare, autohtone 
şi străine. 

REZULTATE 
a) Luna calendaristică de înregistrare a pruncuciderii 
Dacă urmărim desfăşurarea cazuisticii 

pruncuciderilor luând în considerare lunile anului, în 
cele două jude~e luate împreună, constatăm aspectele 
prezentate în tabelul IL 

Din datele prezentate mai sus, constatăm că luna 
martie este cea mai bogată în cazurile de pruncucidere 

0,18% 864 4 0,46% 
0,18% 858 2 0,23% 
0,18% 847 3 0,35% 

1 0,16% 914 6 0,66% 
3 0,50% 961 3 0,31% 
o o 770 3 0,39% 
4 0,84% 681 7 1,03% 
2 0,45% 607 6 0,99% 
2 0,45% 625 5 0,8% 
1 0,23% 711 8 1,13% 
3 0,69% 611 6 0,98% 
19 0,34% 8449 53 0,63% 

(25 cazuri- 20% ), urmată de luna ianuarie (15 cazuri-
12%) şi apoi lunile iunie şi septembrie cu Il cazuri 
fiecare (8,8%), după care urmează lunile februarie, 
iulie, august cu câte 10 pruncucideri (8%) lunar. 
Faptele de pruncucidere sunt mai rare în lunile mai, 
octombrie, noiembrie şi decembrie (7-8 cazuri) şi cele 
mai puţine în aprilie (5 cazuri- 4%) şi octombrie (6 
cazuri- 4,8%). 

Cifra medie lunară a pruncuciderilor a fost de 
10,41 cazuri (8,32%). 

Din practica medicală se ştie că în lunile de sfârşit 
de iarnă şi vară, apoi cele de primăvară timpurie (1 -
III) sunt lunile cu cele mai multe naşteri şi ca atare şi 
numărul pruncuciderilor din varii motive (morale, 
sociale, canonice), sunt mai numeroase în aceste luni. 
Datele sunt prezentate în tabelul II. 

b). Dacă analizăm cazuistica evidenpată, separat în 
jud. M ureş statistica lunară arată astfel: 

Pe baza celor arătate în tabelul III constatăm că în 
luna martie sunt cele mai multe pruncucideri (23 cazuri 
= 21,70%), a 5-a parte din totalul întregului an. În luna 
ianuarie numărul cazurilor scade la 13 (12,26%), după 
care urmează în ordine descrescândă luna iunie cu 1 O 
cazuri (9,43%) şi lunile iulie şi septembrie cu 9 cazuri 
fiecare (8,49%). În luna aprilie sunt cele mai puţine ( 2 
cazuri -1,89%). 

c). Aceeaşi analiză statistică am aplicat-o şi în 
cazuistica JUdeţului Sibzu, aspectele fiind evidenţiate în 
figura 1. 

Analizând figura 1 putem spune că în jud. Sibiu, 
numărul relativ mai mare de pruncucideri a fost 
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Tabelul 11. Reparti1area pruncuciderilor din cele două judete oe lunile anului lr perioada 1982 . 2003 

-- ---

Nr. Jud. Mureş 
crt. 

Luna 
Cazuri Procent 

1. Ianuarie 13 10,4% 
2. Februarie 8 6,4% 
3. Martie 23 18,4% 

4. Aprilie 2 1,6o/o 
5. Mai 6 4,8o/o 
6. Iunie 10 8% 
7 Iulie 9 7,2% 
8. August 7 5,6% 
9 Septembrie 9 7,2% 
10 Octombrie 6 4,8% 
11. Noiembrie 6 4,8% 
12 Decembrie 7 5,6% 
13 Total 106 84,8% 

pnmavara (luna aprilie 3 cazuri = 15,79%) şi vara 
(august 3 cazuri = 15,79%) şi cele mai puţine în lunile 
de roamnă târzie şi de iarnă, octombrie (O cazuri), 
noiembrie şi decembrie 1 caz ( 5,26%) şi în lunile de 
vară timpurie (mai, iunie, iulie câte 1 caz = 5,26%). 

Tabelul III. Cazurile de pruncucidere din jud. Mureş intre 
anii 1982 - 2003 repartizate pe lunile anului 

Nr. 
Luna 

Crt. 
Nr. 

Procent 
Cazuri 

1. Ianuarie 13 12,26% 
2. Februarie 8 7,54% 
3. Martie 23 21,70% 
4. Aprilie 2 1,89% 
5. Mai 6 5,66% 
6. Iunie 10 9,43% 
7. Iulie 9 8,49% 
8. August 7 6,6% 
9. Septembrie 9 8,49% 
10 Octombrie 6 5,66% 
11. Noiembrie 6 5,66% 
12 Decembrie 7 6,6% 
13 Total 106 100% 

Jud. Sibiu Total 

Cazuri Procent Cazuri Procent 
2 1,6% 15 12% 
2 1,6% 10 8% 
2 1,6% 25 20% 

3 2,4% 5 4% 
0,8% 7 5,6% 

1 0,8% 11 8,8% 
1 O,Bo/o 10 8o/o 
3 2,4% 10 8% 
2 1,6% 11 8,8% 

6 4,8% 
0,8% 7 5,6% 

1 O,Bo/o 8 6,4% 
19 15,2% 125 100% 

Explicaţia ar fi probabil, pauza muncilor agricole din 
mediul rural şi sărbătorile din mediul urban. 

d). Dacă analizăm numărul pruncuciderilor comise 
în cele două judeţe studiate împreună în cei 11 ani 
(1993 - 2003) constatăm că pe lunile anului această 
infracţiune prezintă caracteristicile din tabelul IV. 

Datele numerice şi procentuale din tabelul IV 
evidenţiază că în cei 11 ani analizaţi împreună în cele 
două judeţe Mureş şi Sibiu datele se apropie de statistica 
judeţului Mureş ( 1982- 2003). Cele mai multe cazuri 
de pruncucidere s-au produs în primul trimestru al 
anului, deci luni de primăvară: martie cu 13 cazuri 
(18,05%), ianuarie şi februarie cu câte 8 pruncucideri 
(11,11 %), la fel în luna iunie 8 cazuri (11,11 %). 
Remarcăm că cele mai puţine pruncucideri au fost în 
lunile aprilie şi mai ( 3 cazuri= 4,17%). 

Dacă facem o comparaţie între cele două judeţe 
analizate separat în cei 11 ani (1993 - 2003) putem 
constata unele diferenţe ale procentelor: că în judeţul 
Mureş repartizarea celor 53 pruncucideri pe lunile 
calendaristice ale anului se apropie de datele găsite în 
acelaşi judeţ de-a lungul şi a celor 22 de ani ( 1982-2003 ); 

Figura 1. Pruncuciderile pe luni calendaristice In judeţul Sibiu, intre anii 1993- 2003 
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în iudepil Sibiu statistica se abate, pruncuciderile fiind mai 
numeroase în lunile aprilie ( 15,70%) şi august (15,79%) 

Ca şi concluz1e putem spune că datele numerice şi 
procentuale de mai sus evidenţiază o comportare relativ 
diferită a procentelor lunare de pruncucidere: în jude~ul 
Mures frecventa este mai mare în lunile martie 
(20,7S%) şi ce; mai mică în aprilie (0%); În jude~l 
Sibiu frecvenp cea mai mare este în lunile aprilie şi 
august (15,26%) pentru ca în luna octombrie să fie "0". 
Datele sunt prezentate în figura 1. 

În statistica judeţului Sibiu frecvenţa 
pruncuciderilor pe anotimpurile anului sunt mai multe, 
în lunile de primăvară şi vară în timp ce în jude~l 
Mureş, numai în lunile de primăvară. 

Dacă urmărim în studiul nostru mediul de 
descoperire în care a fost realizată pruncuciderea 
(urban sau rural) constatăm următoarele aspecte: 

a). Din totalul pruncuciderilor (125 - 100%) 
cercetate împreună în cele două judefe (Mureş şi Sibiu) 
în mediul urban au fost înregistrate 69 de cazuri 
(55,2%) şi mai puţine în mediul rural (56 cazuri = 
44,8%). Datele sunt menţionate în tabelul VI. 

Ne-am propus să analizăm cazurile de 
pruncucidere înregistrate în decursul anilor studiaţi de 
noi, numeric şi procentual, luând în considerare sexul 
nou-născutului care să constituie o motivaţie a 
pruncucigaşei de a scăpa de noul născut. 

a). Din totalul celor 125 cazuri înregistrate în cele 
două judeţe luate împreună, între anii 1982 - 2003, 50 
de nou-născuţi ( 40%) au fost de sex feminin, 72 nou­
născuţi ( 57,6%) au fost de sex masculin iar la 3 nou­
născuţi ( 2,4%) nu s-a putut stabili sexul, din cauza 
faptului că aceste cadavre au fost găsite unul în stare 
carbonizată, unul depeşat şi celălalt în stare avansată de 
putrefacţie şi distnJs în parte de animalele sălbatice, 
toate trei cazuri au fost înregistrate în jude~l Mureş in 
anii 1983, 1984 şi 1985. 

Analizând procentual situaţia cazurilor redăm 
următoarele valori prezentate în tabelul VII. 

DISCUŢII 
a). Din datele prezentate rezultă ca m perioada 

imediat apropiată de revoluţia din dec. 1989, respectiv anii 
1993 - 1997 s-a înregistrat o rată anuală relativ scăzută a 
pruncuciderilor, fapt care credem că se datorează efectelor 
abrogării decretului 770/1966 care interzicea efectuarea 
avortului la cerere. Între anii 1999 - 2003 se constată o 
recrudescenţă a fenomenului pruncuciderii, acestea 
atingând cifra de 44, cu o rată anuală de 8,8. Credem că 
această recrudescenţă a fenomenului pruncuciderii se 
datorează crizei postrevoluţionare, economice şi sociale, 
precum şi şomajului mai crescut în rândul femeilor, toate 
acestea ducând la existenţa unui stres continuu, fără soluţii 
de supravie~ire şi condiţii de trai mai decent. Este totuşi 
de remarcat faptul că în jude~l Sibiu în anul 1988 nu 
s-a înregistrat nici o faptă de pruncucidere. Din 
comparaţia făcută cu alte statistici autohtone constatăm că 
Dressler între 1963-1972 găseşte 565 cazuri de 

V.Hădareanu 

pruncucidere, cu o rată anuală de 56 cazuri (Figura 5), 
mult mai mare decât a noastră', iar Florea în perioad• 
1990 - 1999, in judeţul Iaşi găseşte o rată anuală de 2 
cazuri, deci mai mică decât a noastră (Figura 4).c 

b). Din studiul comparativ al datelor noastre 
statistice referitor la lunile anului, constatăm că si în 
statisticile lui Florea şi Dressler, există o compo;tare 
identică în sensul că majoritatea faptelor de 
pruncucidere ( 7C cazuri= 56%) au avut !o~ în lunile de 
primăvară ( 37 cazuri= 29,6%),1

•
9 dar nu şi în lunile de 

iarnă, stabilite de Florea.9 

În studiul statistic separat al judeţului Mureş şi 
Sibiu comportarea frecvenţei faptelor de pruncucidere 
nu se coportă identic. 

In statisti~a jude~lui Sibiu frecvenţa 
pruncuciderilor e mai mare în lunile de primăvară şi 
vară, în timp ce în judeţul Mureş frecvenţa e mare 
numai în lunile de primăvară. 

În concluzie datele noastre statistice au stabilit in 
judeţul Mureş că frecvenţa faptelor de pruncucidere în 
funcţie de lunile anului se comportă identic ca şi în 
statistica lui Dressler, iar în judeţul Sibiu ca în statistica 
lui Florea, cu mentiunea că la ei diferenta frecventelor 
între lunile de iarnii şi de primăvară este ~uit mai ~are 
fată de cele de vară si toamnă. 

' c). Raportat la· mediul de descoperire a cadavrelor 
de nou-născuti, constatăm o rată mai ridicată în mediul 
urban, faţă de cel rural. Acest fapt credem că se 
datorează unui libertinaj moral şi sexual mult mai 
ridicat in mediul urban fată de cel rural si de asemenea 
unei supravegheri mai scăzute a tineret~lui din partea 
mediului familial, a educatorilor, precum şi creşterii 
mijloacelor informaţionale şi mas media în urban faţă 
de mediul rural. 

Urmărirea faptelor de pruncucidere în raport cu 
mediul unde au avut loc, ne permit să monitorizăm mai 
concret rolul condiţiilor de viaţă, a gradului de 
civilizaţie şi a factorilor sociali în studiul statistic, 
criminologic, şi criteriologic comparativ privind 
cauzele, condiţiile şi cauza infracţiunii de pruncucidere. 

d). Analizând sexul nou născuţilor ucişi, constatăm 
că nou-născutii de sex masculin au fost ucisi în număr 
mai mare de~ât cei de sex feminin. Aces~e lucru ne 
îndreptăţeşte să susţinem ipoteza conform căreia 
contrar unor opinii care presupun perpetuarea speciei şi 
neamului şi grija mai ridicată asupra nou-născutului de 
sex masculin, uciderea mai frecventă a băietilor ar 
reprezenta un fenomen de repulsie al femeii 'faţă de 
bărbatul cu care a întreţinut raporturi sexuale probabil 
întâmplătoare sau sarcina a fost consecinţa unui viol sau 
constrângeri. În studiile lor Florea şi Dressler găsesc 
procente aproape de 1/1.1

•
9 

Uciderea şi abandonarea mai frecventă a nou­
născutilor de sex masculin credem că se datorează unei 
stări de ură a mamei faţă de sarcina pe care a fost 
nevoită să o suporte şi care a putut fi consecinţa unor 
acte sexuale cu totul întâmplătoare sau a fost consecinţa 
unor acte de viol sau incest. 
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Tabelul IV. Pruncuciderile in judeţele Mureş şi Sibiu pe lunile anului in perioada 1993- 2003 
!Diferenţa de medie= 7.250 MS- SB, IC = 110.410- 4.090), p-value < 0.0001, test Student nepereche 

•Există diferenţă semnificativ statistică, intre numărul de pruncucideri ( 7 cazuri In medie mai multe in Mures) din cele 
două judeţe analizate. 
•semnificaţia statistică (p-value < 0.0001) impune diferenţă de distribuţie a cazurilor repartizate pe lunile anului. Dacă in 
judeţul Sibiu numărul de cazuri prezintă o distribuţie relativ uniformă, in jud. Mureş se constată o scădere accentuată a 
nr. de cazuri repartizate pe lunile anului !ianuarie - decembrie) lvezi drepte de regresie pentru jud. Sibiu şi Mureş, 
figura 2). 

Nr 
luna 

Mure~ Sibiu Total 
crt. Cazuri Procent Cazuri Procent Cazuri Procent 
1. Ianuarie 6 8,33% 2 2,77% 8 11,11% 
2. Februarie 6 8,33% 2 2,77% 8 11,11% 
3. Martie 11 15,27% 2 2,77% 13 18,05% 
4. Aprilie o 3 4,16% 3 4,17% 
5. Mai 2 2,77% 1 1,38% 3 4,17% 
6. Iunie 7 9,72% 1,38% 8 11,11% 
7. Iulie 5 6,94% 1 1,38% 6 8,33% 
8. August 2 2,77% 3 4,16% 5 6,94% 
9 Septembrie 3 3,16% 2 2,77% 5 6,94% 
10 Octombrie 4 5,55% o 4 5,55% 
11. Noiembrie 3 3,16% 1,3%8 4 5,55% 
12 Decembrie 4 5,55% 1- 1,38% 5 6,94% 
13. Total 53 73,61% 19 26,39% 72 100% 
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Figura 2. Dreptele de regresie pentru pruncucideri comparativ pentru cele două judeţe 
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Figura 3. Pruncuciderile din judeţul Mureş pe lunile anului, in perioada 1993- 2003 
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Figura 4. Repartiţia pruncuciderilor pe luni calendaristicelstatistica Floreal' 
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Figura 5. Repartiţia pruncuciderilor pe luni calendaristice (Statistica Dressler)' 

Tabelul VI. Cazurile descoperite în mediul urban şi rural in judeţele Mureş şi Sibiu între 1982 . 2003 

Mediul 
Număr total cazuri 

Urban Rural 

Nr.cazuri Procent Nr. caz. Procent Nr. caz. Procent 

125 100% 69 55,2% 56 44,8% 

Tabelul VII. Pruncuciderile înregistrate pe sexe, în cele două judeţe Mureş şi Sibiu intre anii 1982- 2003 

Sexul Nr. nou- % 
născuţi lor 

Feminin 50 40 

Masculin 72 57,6 

Nu s-a putut stabili 3 2.4 

Total 125 100 

CONCLUZII 
1. În cadrul studiului efectuat constatăm că în 

perioada imediat postrevoluţionară se constată o 
scădere a numărului de pruncucideri, fapt care credem 
că se datorează abrogării decretului 770/1966 care 
interzicea avortul la cerere, pentru ca numărul de 
pruncucideri să crească după anul 1999 ajungând la o 
rată anuală de 8,8, acest fenomen credem că se 
datorează probabil scăderii nivelului şi mijloacelor de 
trai ale femeilor în rândul cărora s-a constatat o scădere 
a nivelului de trai ale femeilor în rândul cărora se 
întâlneşte un nivel crescut al şomajului. 

2. Constatarea fenomenului infraqional, mai 
ridicat în lunile de primăvară, ca o consecinţă a 
numărului de sarcini mai crescut, provenit în urma 
raporturilor sexuale întâmplătoare care au avut loc în 
vara anului precedent. 

3. Fenomenul infractional mai ridicat în mediul 
urban fată de cel rural, ~onsiderăm că se datorează 
libertinaj~lui exagerat (necontrolat) moral şi sexual al 
tineretului, creşterii mijloacelor de informare mas 
media, minimalizarea riscurilor şi consecinţelor nefaste 
la care se pot expune. 

4. Uciderea si abandonarea mai frecventă a nou­
născu~lor de sex ~asculin credem că se datorează unei 

Judeţul Mureş Judeţul Sibiu 
Nr. nou- Nr. nou-
născuti 

% 
născuti 

% 

45 42,45 5 26,32 

58 54,72 14 73,68 

3 2,83 

106 100 19 100 

stări de ură a mamei faţă de sarcina care a fost nevoită să 
o suporte şi care a putut fi consecinp unor acte sexuale 
cu totul întâmplătoare sau a fost consecinp unor acte de 
viol sau incest. 
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Meglepo eredmenyek a juxtaglomerularis apparatus 
funkcionâlis mikro-morfologiajanak es intersticialis 

folyadek aramlasanak kutatasaban. 
Elettani mikrofolyamatok lathatova tetele in vivo 

L. Rosivall 

Cu ajutorul microscopului laser multifoton am examinat 
la animalul viu structura şi funcţia aparatului juxtaglo­
merular. Am reuşit să facem vizibile proprietăţile 

morfologice (descrise de noi mai inainte) cu ajutorul 
microscop1e1 electronice. Rezultatele măsurătorilor 
funcţionale au întărit ideea că arteriola aferentă nu este 
uniformă nici morfologic şi nici funcţionaL Aceasta se 
compune din două părţi: 11 partea distală, care nu 
conţine renină şi este acoperită cu un strat de endoteliu 
inchis, ln peretele căruia se poate observa prezenţa 

marcată a miozinei 21 partea proximală care nu conţine 
miozină, insă este renin-pozitivă şi este acoperită cu 
endoteliu fenestrat. Această parte este foarte permeabilă 
si din cauza diferenţei de presiune lichidul trece din 
~rteriolă in interstiţiu! aparatului juxtaglomerular, ceea ce 
poate afecta nu numai mecanismul de feedback 
tubuloglomerular, ci şi nivelul de renină. in cursul vieţii 
proporţia acestor două părţi ale arteriolei aferente se 
schimbă. Aceste rezultate surprinzătoare dovedesc 
ipoteza noastră potnvit căreia interstiţiu! aparatului 
juxtaglomerular se poate caracteriza printr-o Tnsemnată 
mişcare a lichidului in diferite direcţii. Filtrarea in partea 
distală a arteriolei aferente şi mişcarea lichidului prin 
macula densa au schimbat fundamental concepţia 
despre filtrare şi despre reglementarea hemodinamicii 
glomerulare. 
Cuvinte cheie: aparat juxtaglomerular 

Osszefoglal6 
A juxtaglomerularis apparatus mukodeset es 

szerkezetet vizsgaltuk multifoton lezermikroszk6ppal 
elo ailatban. Sikeriilt lathat6vi tenniink az 
elektronmikroszk6pos vizsgalat alapjan koribban lefrt 
mikromorfol6giai sajitossigokat. Eredmenyeink, 
illetve funkcionilis mereseink megerosftik, hogy az 
afferens arteriola felepfteset es funkci6jit tekintve nem 
egyseges er. Ket szakaszb61 il!: 1. a disztilis resz, mely 
renim nem tanalmaz, lumenet zart endothelium borftja 
es faliban eroteljes miozin pozitivitas mutathat6 ki, 2. a 
proximilis resz, melynek fala renin-pozitfv, miozin-

K6rilenani lntezet. Semmelwe1s Egyetem. 
MTA-SE Gyermekgyogyaszat11is Nephrologiai Kutat6 Csopon 
Budapast, Magyarorszig 
E-mail: rosivall@net sote hu 

The structure and function of the juxtaglomerular appa­
ratus IJGA! was studied in vivo using multiphoton laser 
microscopy We had already described the micromorpho­
logical propertles of the JGA in electron microscopic 
studies wh1ch are now visualized in live animals. These re­
sults and the functional measurements support that from 
a structural and functional point of v1ew the afferent arte­
riale IS not a uniform vessel. There are two sections in the 
afferent arteriale. First. the lumen of the d1stal part, which 
does not contain renin, is lined with non-fenestrated en­
dothelium and the vesse/ wa/1 stains positive for contrac­
tile myosin. The wa/1 of the proxima/ part of the vessel 
containins renin, but is negative for myosin. The endothe­
lium in this segment is fenestrated. This /atter section is 
high/y permeab/e, therefore, fluid can flow across the arteri· 
ole down the pressure gradient inta the interstitial space of 
the JGA. The fluid f/owing from the arteriale can mfluence 
both the tubuloglomerular feedback and the golmeru/ar fil­
tration rate, and also the metabolism of renin. The relative 
length of the two sections of the afferent arteriale changes 
durmg l1fe t1me. Our excitmg results demonstrated, that de­
spite widely held assumptions the interstitium of the JGA 
encompasses a multi-dJrectional and significant flow of flu­
ids. These findings about the filtration in the d1stal part of 
the afferent arteriale and the fluid flow across the macula 
densa, basical/y change our views about the glomerular he­
modynamics, filtration and their control mechanisms. 
Key wards: juxtaglomerular apparatus 

negativ es az iireget fedo endothelium fenesztrilt. Az 
ut6bbi szakasz igen permeibilis, fgy az arteriolab6l a 
nyomaskiilonbsegnek megfeleloen folyadek keriil a 
juxtaglomerularis apparatus intersticiumiba, amely 
nemcsak a tubuloglomerularis feedback mechanizmust es 
ezen keresztiil a glomerularis filtrici6t, hanem a renin 
hiztartast is befolyisolja. Az afferens artcriola ket 
szakas1-<inak hossza, azaz egymishoz viszonyftott aranya, 
az elet folyaman viltozik. Meglepo eredmenyeink 
megcifoltak szimos koribbi elkepzelest ~s igazoltak 
hipotezisiinket, miszerim a ju~aglo~erulans _appara~s 
Întcrsticiumat tobb ÎranyU es JC!entOS fo[yadekmozgas 
jellemzi. Az afferens arteriola disztilis resz~~ 
vegbemeno filtrici6 es a macula densan keresztuh 
folyadekmozgis ~lapvet~e~ . m~~·~lt~m.aqa a 
glomerularis hemodmam1~a~ol: f1ltrac10rol es annak 
szabilyozisar61 vallott edd1g1 nezetemket. 
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Bevezetes es hipoth.is: 
A ,uxraglomerulans appararus (JGA) Golgi 1889-

<:s tenymikroszk6pos leirasaval kezdodo es meg ma is 
tart6 kutat:isa soran felismertek, hogy a JGA reszt vesz 
a vesever:iramlas, a glomerularis hemodinamika, a 
renin-angiotenzin rendszer es a s6-vfziirites 
szabalyozasaban. A JGA a disztilis rubulus specialis 
seJtcsoponjab61, a macula densab6l (MD), az afferens 
.. nenola 1AA1 d1sztahs szakaszab61, ennek 
renintermelo epirhelioid sejrjeibol, az 
extraglomerularis mesangiumb61 es az efferens 
arteriolanak a teriiletet hatarol6 szakaszab61 ali. 1 

Miu tin a JGA sem nyirok-, sem verkapillarisokat nem 
ranalmaz, felteteleztek, hogy stabil intersticialis 
milleau-vel rendelkezik es igy idealis kozeget biztosft a 
MD-r6l az AA-ig halad6 humoralis jelarvitelhez a 
tubuloglomerularis feedback mechanizmus aktivaci6ja 
soran.1 Munkacsoportunk korabbi vizsgalatai 

L Rosivall 

demonstrâltak, hogy 1. az AA diszt:i.h~ >zakasz.it belelo 
endothelium szokatlan m6don fenesztralt, 2, a 
Bowman-kapszul:i.nak a remn tartalmu sejtek tele nezo 
parietalis epithelialis seJtjei filrrici6s reseket kepeznek. 
3. a vizeletur tobb helyen betiiremkedik a juxta­
glomerularis intersticiumba ugy, hogy ezeket a zsoikszeru 
kepzodmenyeket is filtrici6s rcsek boritjak. •.s Az 
altalunk lefn UJ szerkezen sa,:i.tossagok alapjan 
ielteteleztuk, hogy az edd1g1 elkepzelesekkel 
ellentetben a juxtaglomerularis apparatus nem zart 
egysegkenr viselkedik, hanem jelenros intersricialis 
folyadekmozgassal rendelkezik.• 

Fobb m6dszerek: 
Atomer6-mikroszk6piaval (AEM) in vitro, 

multifoton lezermikroszk6piaval (MLM) pedig in vivo 
tanulminyoztuk a fenesztrumok formajăt es valtozasait. 
MLM-m6dszerrel ele patk:inyban, illetve a vesekereg 
reszbeni eltavolitasăval es a felszfn ala torteno 
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Abra 1. Afferens artenola ket kulonbiizc5 szakaszb61 ali. a., Az afferens arteriola maceralt keszitmenyen j61 latszik a 
gyurualaku simaizomsejtekkel hatarolt proximalis szakasz es az ettc51 nagyon kuliinbozc5, szabalytalan formaju 
renintermelc5 sejtekkel boritott juxtaglomerularis szakasz. b., Elek1ronmikroszk6pos felvetelen a reningranulalt sejteket 
fenesztralt (nyilak) endothel fedi. c., A fenesztrumok nagyobb nagyitassal. d., Az afferens arteriola disztalis resze renin· 
pozitiv immunfestest mutat. e., Juxtaglomedullaris, hosszu afferens arteriola (erek pirosak) es a hozzatartoz6 proximalis 
tubulus (sarga) feltiilton keszitmenyen. f. A fenesztralt endothel scenning elektronmikroszk6pos kepe. g., A "d" kepen 
lathat6 afferens arteriola myosinra festve. J61 latszik, hogy a proximalis szakasz myosin-pozitiv, a renin-pozitiv szakasz 
pedig myosin-negativ. h., Az afferens arteriola semas szerkezete a ket elkulonulc5 arteriola szakasszal. i., A renin·pozitiv 
szakasz es a permeabilis, azaz fenesztnllt endothelu afferens ateriola szakaszok kiiziitt szigoru korrehlci6 talălhat6 AA­
afferens arteriola, BC: Bowman's kapszula, RGC: renin-granulâlt sejtek. Gl: glomerulus. LAA· afferens arteriola lumene, 
LEA: efferens arteriola lumene, R+/-: renin-pozitiv/negativ, M+l-: myosin positiv/negativ 
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f6kuszalâssal egerben kovettuk a JGA morfol6giaj:i.t, 
valaminr a glomeruluson beliili es kiviili filrr:i.ci6t. 
Ehhez fluorescens festekeket alkalmazrunk lucifer 
yellow-t (LY) az endothelium es foiyadek:i.raml:i.s, 
dextr:in-rodarnim a plazmaaramlas, valamim 
quinakrint a renin granulumok kimurat:i.s:i.ra. Az AA 
permeabilitasanak jellemzesere nyomjelzo d6zisu 
neutralizâlr ferritin szemcseket. a MD 
folyadekâtereszto kepessegenek kimurat:i.sara pedig 
perfund:i.lt izolalt JGA-preparatumot haszn:i.ltunk. 

Fobb eredmenyek (:i.brat-4) 
Atomer6-mikroszk6piâval endothel sejttenyeszetben 

megfigyelriik, hogy a fenesztrumok kisse felhânyt 
szellel, a felszin felol szelesedo tolcser formâjâban 
jclennek meg. Atlagos âtmerojiik mimegy 60-200 nm. 

Az AA fenesztraci6janak elhelyezkedese nem 
fiiggetlen a renin tanalmu sejteketol. Az AA fenesztrâlt 
endothellel boritort szakaszanak hossza es a renin­
pozmv szakasz hossza kozott szoros pozitiv 
korrelâci6t talalrunk. 

Amennyiben a renin-angiotenzin rendszer 
aktivitâsât ATl receptor blokkol6val vagy konvcrtâl6 
enzim gâtl6 kezelessel fokoztuk, ugy nemcsak a renin­
pozitîv szakasz, de a ferritin-pozitiv/fenesztrâit/ 
permeabilis szakasz hossza is arânvosan vaitozott. 

Djsziilott patkânyban, ahoi a rcnalis aneriâlis 
rendszer fala szinre teljes hosszaban renin pozitivitast 
mutat, ugyancsak kimutathat6 voit a fenesztrâci6ra 
jellemzo fokozou endothelialis permeabilitâs. A 
sziiletes utân mind a renin-pozitîv szakasz, mind a 
fenesztralrsâgot mutat6 afferens arteriolaris szakasz 
napr61-napra csokkent. 

LY-nak az afferens arreriola lumeneben torteno 
megJelenesevel egyidoben fluorescenciat detektâitunk a 
JGA imersticiumaban eppen ugy, mint a renin 
granulumokat tanalmaz6 AA szakasz koriili szovetben. 
A JGA imersticium:i.ban talalhat6 legnagyobb 
fluorescens intcnzitas kozel 20%-a voit az AA 
uregeben mert maximumnak. 

Az imenziv LY periarterialis-festodest mutat6 AA 
szegmemum hossza szoros korrelâci6t mutatott a 
quinakrinnal jelzett renin-pozitîv szakasz hosszaval. 

LY b6lus injekci6jat kovetoen a fluorescencia 
nemcsak a JGA imersticiumâban valt l:i.that6va, de a 
MD-t tartalmaz6 tubulus szakasz lumeneben is, messze 
megelozve a glomerularis filtr:i.ci6 kovetkezmenyekenr 
a disztalis rubulusba erkezo festek megjeleneset. 

Izolait perfundalt JGA-prepar:i.rumban a 
proximalis tubulus leszoritasat kovetoen jelenros es 
reverzibilis volumennovekedes jou letre a Bowman­
kapszulaban, a JGA imersticiumaban es a macula 
densaban. A macula densa sejtek terfogata mimegy 
60%-kal nott. 

Az AA fenesztralrsaga nem korl:i.toz6dik egyetlen 
f ajra, aitalânos jelenseg. Kiserletes emlosallatokon 
(patkany, m6kuscickany, eger) kîviil emberben, sot 
amphiumâban (gotehal) is kimutattuk. 

Fobb uj megâllapit:i.sok. 
Az endothel sejtek plazmâjân csatornaszeriiel" 

kereszti.il halad6, membrannal belelt fenesztrumok 
reszletei es annak kiilonbozo beavatkoz:i.sokra torteno 
szambeli es formai v:i.ltozasai AEM-val lâthat6vâ 
tehetok. 

A.-,. AA endothelialis fenesztraci6ja, illetve annak 
valtozâsa imakt, elo veseben MLM-val folvamatosan 
nyomon kovetheto. In vivo a fenesztrâci6 ~megy 20-
25%-kal nagyobb âtmerot murat, mim az atomer5-
mikroszk6pias m6dszerrel fixâlt es dehidr:i.lt szovetben. 

Az AA juxtaglomerulâris szegmensere jellemzo 
fenesztr:i.lt endothel teriilet nagysaga nem alland6, 
hanem a renin-angiotenzin rendszer aktivitasanak 
fiiggvenyeben valrozik. 

Muitiphoron lezermikroszk6pia alkalmazasaval 
elo allatban vizualizalhat6k a JGA imersticiumanak 
folyadekmozgasai. 

Az afferens arteriolaban âraml6 plazma egy resze 
nem keriil a glomerulusba, hanem az intersticiumba 
filmil6dik a renin-pozitîv AA szakasz fenesztr:i.it 
endotheliuman keresztiil. 

A JGA teriileten a folyadekmozgas dinamikus es a 
JGA funkci6janak es az aktualis hemodinamikai 
toneneseknek megfeleloen v:i.ltozik. 

A JGA-ba harom helyrol kerulhet folyadek: 1. az 
afferens arteriolab61, 2. az extraglomerulâris 
mezangiumba ti.iremkedo Bowman-kapszulab61, 3. a 
perirubulâris kapillarisokb61. A donro az AA-b61 
torteno fiitrâci6. 

A JGA imersticium:ib61 folyadek aramlik a macula 
densa rubularis szakaszanak lumenebe. 

Megbeszeles: 
A filogenetikailag os1 kepzodmeny, a 

juxtaglomerularis apparatus jelentos szerepet jâtszik a 
s6-vîz h:i.ztartas es a vernyomas szabalyozâsaban es 
szamos betegseg pathomechanizmusaban. 

Ennek ellenere miikodesenek szamos reszlete meg 
tiszt:i.zatlan. Modern eszkozoklm6dszerek komplex 
alkalmaz:i.saval elsokent sikeriilt a JGA funkcionalis 
mikro-morfol6giaj:i.nak aitalunk leirt ujdonsagait elo 
allatban is lathat6va tenniink. 

~15 allatban nyert bizonyîtekot szolgaltattunk arra 
vonatkoz6lag, hogy kor:i.bbi funkcion:i.lis mereseinkbol 
levom kovetkeztetesi.ink, miszerint az AA felepîteset es 
funkci6jat tekintve nem egyseges er, a val6sagnak 
megfelel. Az afferens arteriola ket szakaszb61 ali: A 
disztalis szakasz reninr nem tartalmaz, lumenet z:i.n 
endothelium borîtja es falaban eroteljes miozin 
pozitivitas mutathat6 ki.A juxtaglomerularis szakasz 
fala renin-pozitiv, miozin-negativ es az iireget fedo 
endothelium fenesztr:i.lr. Az ut6bbi szakasz igen 
permeabilis, igy AA-b61 a nyomâski.ilonbsegnek 
megfeleloen folyadek keri.il a JGA inrersticiumaba, 
amely nemcsak a tubuloglomerularis feedbac.k 
mechanizmust es ezen keresztiil a glomerulans 
filtr:i.ci6t, hanem a renin h:i.ztart:i.st is befolyasolja. Az 
AA ket szakaszanak hossza, azaz egym:i.shoz 
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Ăbra 2. Fenesztnilt endothelium az afferens arteriola disztalis szakaszan patkanyban (a es b a fenesztralt endothelium 
nagy nagyitassal) MD: macula densa, LEA: efferens arteriola lumene, LAA: afferens arteriola lumene, 1: intersticialis ter. 
8C: 8owman kapszula, GST: glomerularis szar, U: vizele! ur, (Eiektron mikrograf). 

Abra 3. In vitro mikroperfundalt afferens arteriola IAA) vizualizaci6ja glomerulussal (G) and macula densaval (MOI. Az 
arteriola disztalis szegmentje renin termel6 granulalt sejteket tartalmaz elter6en a proximalis szakszt61. Differentialis 
interferencia kontraszt !DIC) image IA) and konfokalis fluorescens image (8) ugyanazon a preparatumon (endothelium: 
R-18, voros; renin: quinacrine lzold). J61 latszik, hogy az endothelium a proximalis szakaszon egybefiigg6. mig a 
disztalison elmosod6 es szaggatott. A vonal 20 !Jm. 

Ăbra 4. Az afferens arteriola IAA) disztalis szakaszanak Iezer multifoton mikroszk6pos kepe. Az afferens arteriola 
endotheliuma sarga (lucifer yellow). Hosszanti metszeten (8) az AA disztalis reszen j61 latszanak a renin granulumok 
lzold.) es a mellettuk lev6 endothelium elmos6dottsaga. Nagyobb nagyitassal mind a hosszanti IA). mind a 
keresztmetszeti kepen latszanak a fenesztrumok. 
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.-iszonyitotr ar:inya, az elet iolyamin viltozik. 
Szuleteskor az egesz afferens aneriola renin pozitiv es 
az endotheliuma fenesztralt. Ez a korral gyorsan 
csokken, de a renin-angiotenzin redszer aktivitasat 
befolyasol6 esemenyek, orvosi beavatkozisok hatasara 
reverzibilis m6d6n valtozik. 

Az elo allatban kimutatott, az AA disztalis reszen 
\'egbemeno filtraci6 es a macula densan keresztiili 
folyadekmozgis logikus kovetkezmenye a lein 
morfol6gianak, megis igen meglepo, mert ennek 
birtokaban a glomerularis hemodinarnikar61, 
filtrici6r6l es annak szabalyozasar6l vallott eddigi 
nezeteink feliilvizsgalatra szorulnak .. 

Eredmenyeink megcafoltak a juxtaglomerularis 
apparatus interstitumanak zartsagara es alland6sagara 
vonatkoz6 korabbi elkepzelest es igazoltak 
hipotezisiinket, miszerint a JGA intersticiumat tobb 
iranyu es jelentos folyadekmozgas jellemzi. Ez 
szolgaltatja az alapjat az altalunk mar koribban aliat 
kiserletben mikropunkci6s technikaval igazolt short 
loop glomerularis filtraci6t szabalyoz6 
mechanizmusnak. 

KONYVESZET 
1. RosiVAll L - Veukenngis is glomerulans hemodmam1ka 

In Rosi,·all L, Kiss 1, Nephrol6g~a. Elmeler es klinikurr., 
d•alfziS, transzplantici6 (eds): Rosivall L, Kiss 1, Medim~; 
Kiad6 Budapest, 2003, 43-65 

2. RosiVALL L, MIRZA HossEINI S, ToMA 1, ET AL- Flu•d flou•"' 
the juxtaglomerular interstitlum visualzzed 1.11 fJIVo. AJP: 
Renal Physiology, 2006, 291: F1241-F1247 

3 RosiVALL L - ]u:x:taglomerularis apparatu,; morpholog~eai 
and junctzonal correlatlons, In Andreoli 1. E., Rnz E., 
Rosivall L (eds): Nephrology, Hypertension, Dialysis, 
Transplantation,(2. kiad:i.s), Hungarian Kidney Foundation, 
Budapest, 2006, 45-54 

4 RosiVALL L, PETI PETERDI J- l-Ieterogeneuy of the afferent 
arter&ale - correlations between morphology and function. 
Nephrol Dia! Transpb.nt, 2006,21: 2703-2707 

5 RosiVALL L, MIRZA HosSEINI S - Renal general functions, In 
Atalay M and Hinninen OOP (eds): Physiology and 
Maintenance, in Encyclopedia of Life Suppon Systems 
(EOLSS), Developed under the Auspices of the UNESCO, 
Eolss Publishers, Oxford,UK, [http://www.eolss.net] 
(Retrieved March 2, 2007] 

6 Rs>SIVALL L, PETI-PETERDI J, RAzG.\ Zs, ET AL - Renm­
angiotensin system affects endotbelial morphology and 
permeability of renal afferent arteri(lle. Acta Physiologica 
Jlungarica 2007, 94: 7-17 



Rev•sta de Medicină şi Farmacie - Orvosi es Gy6gyszereszeti Szemle, 2007. 53 306-309 

Hiperandrogenia postmenopauzală 
in corelaţie cu obezitatea 

Anisie Năsălean, Camelia Gliga 

La femeie androgenii cu relevanţă clinică sunt: 
androstendionul, DHEA (dehidroandrostendionul), 
DHEAS şi testosteronul. Testosteronul este cel mai 
puternic androgen. În menopauză ovarul este sursa 
principală de androgeni şi poate dezvolta 
hiperandrogenia. Obezitatea androidă şi hiperandrogenia 
sunt doi factori predispozanţi pentru insulinorezistenţă. 
Cuvinte cheie: menopauza,hiperandrogenia, obezitate 
androidă 

Dacă estrogenii scad o dată cu intrarea în 
menopauză datorită sistării sursei ovariene, nu acelaşi 
lucru se întâmplă cu androgenii. Studii din ultimii ani se 
axează pe studierea nivelelor de androgeni, care arată că 
o dată cu instalarea menopauzei se găsesc nivele de 
androgeni asemănătoare cu cele premenopauzale, de 
multe ori chiar crescute. Apare o hiperandrogenie cu 
consecinfe metabolice importante, în special dispunerea 
de tip android a adipozităfii, aparifia sindromului 
metabolic menopauza! şi hirsutismul facial. Sursa 
principală de androgeni în postmenopauză este o varul, 
datorită stimulării gonadotropilor care sunt crescu~i, în 
spe~ă a LH-ului (hormonulluteinizant). 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Am studiat nivelele testosteronului plasma tic la un 

număr de 131 paciente în menopauză pe o perioadă de 
5 ani. Pacientele au fost selectionare si datele au fost 
culese după o fişă special în~ocmită.' Acestora li s-a 
calculat de indicele de masă corporală (IMC) sau BMI 
(Body Mass Index), raportul talie/şold şi s-a dozat 
testosteronul liber plasmatic. Pacientele au fost 
împărţite în func~ie de IMC în 5 grupe: 
normoponderale, supraponderale, obeze gradul I, II şi 
III, iar în funqie de tipul de distribu~ie a adipozită~ii în 
ginoide şi androide. 

Clinica de Endocrinologie Targu·Mureş 
Adresa de coresponden(ă: Anisie Năsilean, Clinica de Endocrinologie, 
Str. Gh. Marinescu nr 38, 540139 Târgu-Mureş 

The clinically relevant androgens in women are 
androstendione, DHEA. DHEAS and testosterone. Test· 
osterone is a fairfy strong androgen. In the menopause, 
the ovary is the most important source of androgen pro­
duction and may devefop hiperandrogenia. Android obe­
sity and hyperandrogenemia are two predisposing fac­
tors fo,· insulin resistance. 
Key words: menopause, hyperandrogenemia, android 
obes1ty 

REZULTATE 
Nivelele testosteronului la tot lotul. În urma 

studiului am ajuns la următoarele rezultate: valorile 
întregului lot de studiu au fost cuprinse între 0,20-1,76 
ng/ml. Valoarea testosteronului de 0,89ng/ml este 
valoarea mediană a întregului lot, neexistând diferen~ă 
semnificativă statistic între valoarea normală maximă 
0,9ng/ml (care reprezintă limita superioară a valorii 
testosteronului) şi valoarea mediană ob~inută în 
eşantionul de studiu (p=0,1738). Valoarea de 0,9ng/ml a 
fost luată ca şi valoare de referinfă. Am găsit că valorile 
medii ale lotului, adică de 0,84, sunt în apropierea 
valorii mediane şi în apropiere de valoarea superioară a 
testosteronului. Media valorilor testosteronului este 
0.8473 valoare apropiată de limita superioară, 
neexistând o diferentă semnificativă statistic între 
valoarea maximă 0,9 şi' valoarea ob~inută în eşantionul 
de studiu (p=0,1738) (Figura 1). 

Nivelele testosteronului în funcţie de BM !, tipul de 
adipozitate şi corelaţia dintre ele. Am constatat o 
corelatie semnificativă statistic între nivelele 
testos~eronului şi BMI. p =0,0000 (Figura 2). 

Nivelele cele mai mari de testosteron din tot lotul 
le-am constatat la pacientele obeze. Din cele 78 de 
paciente cu obezitate 35 dintre ele au prezentat nivele 
crescute de testosteron, aceasta reprezentând aproape 
jumătate din totalul pacientelor obeze. Am 
concluzionat că valorile testosteronului cresc cu 
cresterea BMI-ului astfel că valorile cele mai crescute 
le-~m găsit la obez; şi în special la obezele gradul II şi 
IIJ.l' 
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Figura 1. Nivelele testosteronului pe grupe de paciente 
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Figura 2. Repartiţia cazurilor in funcţie de BMI şi testosteron !crescut-normal) 

Nivelele testosteronului la normoponderale. 
Nivelele medii au fost de 0,599 cu o 
diferenţă semnificativă faţă de nivelele medii ale lotului 
(p=O,OOI). 95%interval de confidenţă: 0,4439-0,7644. 
Nivelele testosteronului la supraponderale. Din cele 30 
de persoane supraponderale doar la 6 am găsit valori 
crescute de testosteron. Nu am constatat o corelatie 
semnificativă între nivelele crescute de testosteron' şi 
BMI la supraponderale. 

Nivelele de testosteron la obeze gradul 1 (BMI 
gr 1). Am găsit o corelaţie semnificativă între nivelele 
crescute ale testosteronului şi gradul 1 de obezitate. p 
=0,0001053294. Nivelele medii ale testosteronului sunt 
foarte aproape de nivelele medii ale lotului: 0,8333. Nu 

există diferente semnificative între valorile medii la 
obeze gradul i şi valorile medii ale lotului (p=0,3091). 
95%interval de confidenţă 0,7016-0,9650. Nivelele de 
testosteron la obeze gradul Il (BMI gr. Il). Am 
constatat că există o corelaţie semnificativă între masa 
adipoasă şi nivelele de testosteron crescute. 
p =0,0070566638. Valorile medii ale testosteronului 
sunt la acelasi nivel cu valorile medii ale lotului. Nu 
există difere~te semnificative între valorile medii ale 
acestora şi ~alorile medii ale lotului (p=0,1434). 
95%interval de confidenţă: 0,8658-1,122. Nivelele 
testosteronului la obeze gradul III (BMI gr. III). Există 
o puternică corelaţie între nivelele crescute de 
testosteron şi gradul III de obezitate. p=0,0000001712. 

Tabelul 1. Nivelele de testosteron in funcţie de gradul obezităţii 

Nivel testosteron 
,jrl 
gr 11 
gr III 

Număr pacienţi 

30 
25 
23 

Minim 
O, 1100ng/ml 
0,2500ng/ml 
0,8700ng/ml 

Maxim 
1,420ng/ml 
1,750ng/ml 
1.760ng/ml 

Media 
0,8330ng/ml 
0,9940ng/ml 
1,316ng/ml 
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\'aloarea mediană a fost de 1,2-tC iar nivelurile grupei 
au fo.st cupnnse între 0,8700-1,760. Am găsit nivelele 
medu ale testosteronului de 1,316 mult superioare 
nivelelor medii ale lotului (p<0,0001) (95%interval de 
confidenţă:l,196-1,436). 

Corelaţia dintre nivelele testosteronului la 
paczente normoponderale şi gradul adipozităţii. Am 
constatat următoarele: nu există o diferentă 
semnificativă între nivelele de testosteron ia 
normoponderale şi supraponderale p=O, 9770., dar o 
diferenţă semnificativă este între nivelele de testosteron 
la normoponderale şi obeze de gradul I p=0,0270, 
obeze gradul II p =0,0003 şi obeze de gradul III 
p<O,OOOI. Am constatat o corelatie semnificativă între 
nivelele de testosteron şi BMÎY Core/aria dintre 
nivelele testosteronului şi tipul de adipozitate. 
a)Nzvelele testosteronului la supraponderale ginoide si 
androide. Nivelele medii de testostreron la androide 
este de 0,8423 iar la ginoide de 0,4076, cu diferentă 
între valorile medii de 0,4347 este considera~ă 
semnificativă (p=0,0020). 95%interval de 
confidenţă:0,1758-0,6935. 

b )Nivelele testosteronuluz la paciente obeze 
ginoide şi androide. Am constatat următoarele: nivelul 
testosteronului plasmatic se corelează pozitiv cu 
d~spunerea de tip android a masei grase. Am găsit o 
diferenţă ~emnificativă între nivelele testosteronului la 
pacientele obeze androide şi ginoide p=0,0000000017. 
Nivelele testosteronului în funcţie de număr ani de 
menopauză. Pe parcursul celor 5 ani cele mai multe 
pacieme din lot au valori de testosteron asemănătoare 
celor din premenopauză. Paciemele cu valori crescute 
ale testosteronu~ui sunt în număr mai mare în primii ani 
de menopauză ŞI ma1 reduse la 4 şi 5 ani. 

DISCUŢII 

. '}ivelele testosteronuţui la tot lotul. În menopauză 
eXlsta o hiperandrogeme în raport cu estrogenii 
scăzuţi.< Valorile normale ale testosteronului au fost 
considerate cele premenopauzale adică de:O, 1-0, 9ng/ 
mi. Valoarea de 0,9 a fost luată ca şi valoare de referintă. 
Valorile medii ale lotului, adică de 0,84 ale lotului su'nt 
în apropierea . valorii. mediane şi în apropiere de 
valoarea hm1te1 supenoare a testosteronului. În anii 
următori intrării în menopauză valorile testosteronului 
se menţin la nivele premenopauzale. Cele mai multe 
paciente au valori ale testosteronului' la valori ce 
~orespund cu valorile premenopauzale; dar un număr 
Important de paciente au valori crescute. Abate Nicola 
şi colaboratorii' au obţinut rezultate asemănătoare cu 
c~le obţinute_ de noi demonstrând că în menopauză se 
gasesc valon de testosteron asemănătoare cu cele 
premenopauzale. 

Surse de testosteron în menopauză. La femeie 
androgenii sunt: androstendion, DHES, DHEAS, 
testost~ron_ul. Testosteronul este androgenul cel mai 
putermc ŞI este precursorul dihidrotestosteronului 
(forma activă a testosteronului). În timpul vietii 
reproductive' 25% din testosteron provine din ov~r, 

Anisie Niisălean, Camel•a Gliga 

25% din cortexul adrenal, 50% rezultă din conversia 
periferi~ă a androstendionului. Producţia testosteronului 
poate f1 observa~ă şi la vârste înaintate. În menopauză 
sursele sunt Similare, dar secreţia onriană reprezintă 
50% (fabelul II). 

Tabelul 11. Surse de testosteron pre-şi postmenopauzal 

Surse de testosteron Surse de testosteron 
premenopauzal postmenopauzal 
Ovariană 25% Ovariană 50% 
Corticosuprarenală 25% Corticosuprarenală 25% 
Conversia periferică a Conversia perifP.rică a 
androstendionului50% androstendionului 25% 

Androgenii scad atât în componenta ovariană cât si 
în cea suprarenali_ană după 3-4 ani de menopauză. ' 

Androstendwn, DHEA, DHEAS descresc în 
postmenopauză. Androstendionul scade la jumătate. 
DHE:'-, DHEAS sunt reduşi la 60%, respectiv 80%, 
reahzand ceea ce se numeşte "adrenopauză,. În 
menopau~ă ovarul este cea mai importantă sursă de 
androgem. De altfel s-a observat că la femeile 
ovarectomizate se constată o descrestere a nivelului 
serie al androgenilor, ceea ce denotă ~ecretia ovariană 
de androgeni. Sinteza în ovar este stimulată de 
LH(hormonulluteotrop). Nivelurile crescute de LH 
stimulează celulele hilare şi stromale ale ovarului. 
Acesta poate fi un mecanism prin care ovarul secretă 
testosteron mai mult ca în premenopauză. 
. . Prezenţa celulelor tecale în ovar prezintă variaţii 
mdlVlduale~ ceea ce explică de ce unele femei pot 
dezvolta hiperandrogenie, iar altele în altă ordine 
dezvoltă hipoandrogenie. 

Producţia testosteronului nu este numai în ovar ci si 
în g~an~ele suprar~nale ~i din conversia periferică î~ 
spec1al m ţes_urul ad1pos dm precursori androgenici. 

Cea ma1 mare parte a testosteronului se transformă 
în estradiol prin aromatizare. 

. Nzvelele testosteronului în funcţie de BM /, tipul de 
adzpozztate şi corelaţiile dintre ele. Am constatat o 
corelaţie semnificativă statistic între nivelele 
testosteronului şi BMI (p =0,0000). Există o diferentă 
semnificativă între nivelele medii dint;e 
normoponderale şi valorile medii ale lotului 
(p=O,OOl 0). Valorile cele mai crescute le-am găsit 
la obezele de gradul II şi III Nivelele testosteronului 
cresc odată cu creşterea gradului obezitătii.' 

Am obţinut rezultate asemănăto~re cu a altor 
cercetători Mayes J.S.,Watson G.H5 care de altfel 
demonstrează legătura dintre nivelele testosteronului si 
masa adipoasă. Foth D., Romer Th' au obţinut de 
asemenea rezultate ca şi noi demonstrând rolul 
hiperandrogeniei de menopauză în relaţie cu indexul de 
masă corporală. 

La tipul android am găsit nivele mai crescute de 
testosteron .5 

Nivelele testosteronuluz în funcţie de număr ani de 
menopauză. Pe parcursul celor 5 ani cele mai multe 
paciente au valori de testosteron asemănătoare celor din 
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prcmenopauză, ceea .:e corespunde cu men~inerea 
secre~iei de testosteron datorită stimulării ovarului de 
gonadotropii crescuţi (LHJ. Declinul androgenilor nu 
este atât de rapid ca al estrogenilor în menopauzV În 
perioada 1-5 ani de la instalarea menopauzei ("fereastra 
de oponunitate"-corespunde cu perioada 50-55ani, când 
se consideră că endoteliul vascular este indemn iar placa 
de aterom nu este încă constituită). Am constatat că sunt 
mai multe paciente cu testosteron în limite normale 
(valori premenopauzale), iar la cele cu valori crescute 
sunt în număr mai mare în primii ani de menopauză şi 
mai reduse la 4 şi 5 ani. Aceasta ar corespunde cu 
scăderea nivelului gonadotropilor cu efect stimulator 
asupra stromei ovarului. Aceasă idee apaqine şi altor 
cercetători Foth D., Romer Th care demonstrează 
scăderea nivelelor de testosteron la câ~iva ani de la 
Întrarea în menopauză•. 

Nivele crescute de testosteron rezultă şi din faptul 
că nivelul scăzut al estrogenilor duce la reducerea 
producţiei de SHBG (sex hormone binding globulin) în 
ficat. Testosteronul are o înaltă afinitate pentru SHBG. 
Cu descreşterea concentra~iei de SHBG, mai puţin 
testosteron se leagă de SHBGJ şi testosteronulliber în 
sânge creşte, rezultând o hiperandrogenie. 6 

Între cele două obezităţi, abdominală şi 
gluteofemorală, forma abdominală reflectă cel mai bine 
creşterea depozitelor viscerale şi hiperandrogenia. 
Hiperandrogenia şi insulinorezistenţa crează o 
interdependenţă. În menopauză forma abdominală de 
obezitate este frecvent întâlnită. Obezitatea şi 
hiperandrogenia sunt doi factori predispozanţi pentru 
insulinorezistenţă.2 

Hiperandrogenia conduce la forma abdominală de 
distribuţie a grăsimii. În acelaşi timp reducerea SHBG 
(legată de scăderea estrogenilor) duce la creşterea 
nivelurilor androgenilor liberi.l Consecinţele 
hiperinsulinerniei se manifestă şi în alte organe•: 

-piele-stimularea 5 alpha reductazei duce la 
conversia testosteronului în dihidrotestosteron ŞI 
apariţia hirsutismului. 

-ficat-creşterea trigliceridelor, influen~area 
metabolismului lipoproteinelor, inhibiţia sintezei de 
SHBG. 

-suprarenale-stimularea secrepe1 adrenale de 
testosteron şi androstenedion, supresia adrenală de 
DHEA,DHEAS 

Cauzele insulinorezistenţei nu sunt cunoscute în 
totalitate. Cauzele genetice, stresul cronic joacă un rol 
important, cu realizarea promotorilor endogeni ai 
rezistenţei la insulină. 
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Rolul androgenilor la femei este de stimulare a 
libidoului, creşterea masei osoase şi inHuenţe asupra 
metabolismului. 

CONCLUZII 
Am constatat o corelatie semnificativă statistic 

între nivelele testosteronuiui şi indexul de masă 
corporală. 

Nivelele cele ma1 mari de testosteron sunt la 
pacientele cu masa corporală mai mare. 

Cele mai mari nivele de testosteron sunt la 
pacientele obeze androide. 

Cele mai mari valori ale testosteronului sunt în 
primii ani de menopauză (1-3 ani), demonstrând 
influenţa gonadotropilor asupra ovarului(LH). 

Cele mai multe paciente au valori de testosteron 
asemănătoare celor din premenopauză. 

După 3 ani majoritatea pacientelor au valori 
premenopauzale de testosteron. 

Reducerea din masa corporală este unul din 
obiectivele principale în hiperandrogeniile de 
menopauză. 
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Studiul calităţii apei râului Mure,, 2004-2006 

Simona Szasz1, Monica Tarcea 2, Ramona Ureche2 

Scop: Studiul calitătii apei râulut Mureş, in anii 2004-2006, 
a fost apreciat pe baza informaţiilor obţinute din 3 
puncte de colectare de pe râul Mureş, pe teritoriul 
judeţului Mureş: Izvorul Mureş, Glodeni şi Ungheni. 
Metodologie: Datele au fost culese de la Aquaserv din 
Târgu Mureş. probele de apă fiind analizate conform 
metodologiilor standard şi pe baza legislaţiei in vigoare. 
Rezultate. Concentraţiile medii ale suspensiilor totale au 
avut o creştere semnificativă in apele râului Mureş ca 
urmare a condiţiilor meteorologice deosebite ale anului 
2005. Surse majore de poluare a apelor din teritoriul 
judeţului Mureş sunt reprezentate de agenţi economici 
ca Azomureş şi Bicapa SA. Am observat îmbunătăţirea 
staţiilor de epurare in cadrul societăţiilor din judeţul 

Mures in ultimii ani. 
Concl,uzii: Analiza indicatorilor chimiei relevă incadrarea 
in limitele clasei a 11-a de calitate, deci ape de o calitate 
bună specifică tuturor apelor râurilor. 
Cuvinte cheie: calitatea apei, indicatori chimiei de calitate 
a apei, surse de poluare a apei 

Mdnagementul calită~ii apei este o problemă de 
sănătate publică de actualitate. 

Pornind de la ipoteza ca râul Mureş, pe parcursul 
lui, trece de-a lungul Judeţului Mureş prin mai multe 
aşezări omeneşti mai mari sau mai mici, presupunem că 
este impurificat cu efecte umane şi animale, cu ape 
menajere cu con~inut mare de substanfe organice şi cu 
microorganisme provenite din natură şi din activitatea 
omului. 

Studiul calită~ii apei râului Mureş, in anii 2004-
2006, a fost apreciat pe baza informa~iilor obţinute din 
3 puncte de colectare de pe râul Mureş, pe teritoriul 
Judeţului Mureş: Izvorul Mureş, Glodeni şi Ungheni. 

Am urmărit evolutia concentratiilor celor mai 
semnificativi indicatori ~um ar fi: s~spensii, CB05, 

reziduu fix, amoniu, azotit, azotat, fenoli, fosfaţi şi a 
pH-ului. 

După cum am observat şi în materialul biologic 
consultat, temperatura apei receptorului creşte odată cu 
deversarea apelor reziduale fecaloid menajere şi a celor 
industriale şi de la unităţi agro-zootehnice şi piscicole, 
uneori cu multe grade, fapt ce accelerează 

'Spitalul municipal Sighişoara, Laborator de Recuperare fizici! 
'Disciplina de Igienă, Universitatea de Medicină şi Farmacie T6rgu­
Mureş 
Adresa de corespondenţă. Monica Tarcea, Disciplina de IgienA, 
Universitatea de Medicină şi Farmacie, str. Gh.Marinescu 38, 5'0139 
Targu-Mureş, tel. 215551 int 207 sau 07'4791967. email· 
monad@umftgm ro 

Aim: Sudy of the Mures river water qua/ity, during 2004-
2006, which is based on information prevailed from three 
collection points of the river within Mures drstrict 
(Izvorul Mureş, Glodeni and Ungheni). 
Methodes: Wegathered data from Aquaserv institution 
and al/ water samples were analysed usmg standard 
test. 
Resu/ts: The average concentrations of total sediments 
prevailed from water samples of the river Mures pre­
s•mted a significant increase because of rainfalls in 2005 
The main sources of pollution in the Mures river are 
Azomures and Bicapa SA economic units. We observed 
an improvement in water purification during the fast 
years within the most of the involved economic units. 
Conclusion: The tested chemica/ parameters showed us 
that the water of the river Mures fits into the limits of the 
second category water quality, whrch means a good 
quality water. 
Key words· water quality, water safety, water chemical 
parameters, water contamination sources 

descompunerea substanţelor organice ŞI 1mpietează 
asupra proceselor de epurare a apelor emisarului: apele 
prea acide sau prea alcaline constituie o cauză a 
perturbării echilibrului biologic al bazinului receptor, 
impiedicând desfăşurarea normală a proceselor de 
purificare. O creştere excesivă a turbidităţii prezintă 
pericol epidemiologic, deoarece particulele în suspensie 
pot constitui un suport nutritiv pentru germeniY 

Creşterea cantităţii substanţelor organice din apă, 
sinonimă cu poluarea apelor favorizează persistenţa în 
timp îndelungat a germenilor, inclusiv a acelor 
patogeni, scăderea cantită~ii de oxigen dizolvat în apă 
duce la reducerea capacităţii de autopurificare a apelor 
naturale, favorizând persistenfa poluării. Creşterea 
CB0

5 
caracterizează gradul de impurificare a apelor cu 

substan~e organice, fiind de presupus deci ca valori 
crescute de CB05 să fie insofite de o creştere evidentă a 
substanţelor organice. 5•

6 

MATERIAL ŞI METODĂ 
Datele au fost culese de la Aquaserv din Târgu 

Mureş, probele de apă fiind analizate conform 
metodologiilor standard şi pe baza legislaţiei în 
vigoare, având un laborator de analiză atestat de 
MS.9,to,u 

1 nterpretarea statistică s-a bazat pe utilizarea 
programelor soft Excel şi Epi Info 6.0. 
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REZULTATE ŞI DISCUŢII 
Datele obţinute s-au bazat pe recoltarea ŞI 

analizarea de probe de apă din cele 3 puncte de 
recoltare, lunar şi calcularea mediei anuale a fiecărui 
indicator urmărit. 

Dmtre indicatorii consumului de oxigen, am 
investigat nivele de 0

2 
dizolvat în apă, CB0

5 
(consumul biochimie de oxigen) şi CCO (consum 
chimic de oxigen şi prezenţa substanţelor organice în 
descompunere în apă), rezultate exprimate în mg/dm1 

de apă. 
Din datele obţinute am observat că: 
-Oxigenul dizolvat în apă este în limite normale, 

peste 2 mg/dml, cu cifre apropiate la Izvorul Mureşului 
pe cei 3 ani de studiu şi Glodeni, şi valori mai scăzute în 
Ungheni; cea mai scăzută cifră fiind pe anul 2005 în 
Ungheni, iar cea mai ridicată fiind în Glodeni pe anul 
2004 de 11,4 mg/dm1 (Tabelul 1). 

-CB05 a depăşit limitele cerute pentru apa 
potabilă, cu uşoare creşteri de nivel pe 2006 faţă de 
ceilalţi ani, în toate punctele de recoltare; de la un 
minim de 2,2 mg/dmlîn Izvorul Mureş în anul2005,la 
un maxim de 5,63 în Ungheni pe anul 2006 (Tabelul 1). 

-CCO a prezentat valori asemănătoare la Izvorul 
Mureş pe toţi anii, dar cu o scădere de concentraţie în 
anul 2006 atât la Glodeni cât şi la Ungheni, comparativ 
cu 2004; cele mai scăzute valori înregistrate pentru 
CCO au fost la Glodeni în 2004 cu 3,54 mg/dml, 
respectiv cele mai ridicate în Izvorul Mureş în 2005 
(Tabelul 1). 

Tabelul 1. Starea apei râului Mureş · evoluţia indicatorilor 
de consum de oxigen in perioada 2004-2006 

Indicatorii 2004 2005 2006 
consumului 
de oxi11en 

Izvorul Mureş 
0 2 dizolva! 11,3 10,3 9,4 
CB0,(021 2,53 2,2 2,3 
CCO-Mn 7,84 8,84 7,7 
CCO-Cr 15,2 15,2 14,3 

Glodeni 
0 2 dizolva! 11,7 11,3 8,7 
CBO, (0,1 3,16 2,53 5,63 
CCO-Mn 3,54 7,84 3,96 
CCO-Cr 15,2 14,6 18,2 

Ungheni 
0 2 dizolva! 11,3 6,44 8,7 

CBO, 2,5 3,64 5,63 
CCO-Mn 7,8 8,42 3,96 
CCO-Cr 15 16,5 18,2 

!n ceea ce priveşte evoluţia concentratiilor 
indicatorilor de poluare organică a apei am dedus 
următoarele: 

-Amoniul din apă a avut cele mai scăzute 
concentraţii în lzvoru (0,2 mg/dm1), iar cele mai 
crescute în Ungheni (3,7 mg/dm1 apă), şi cu un trend 
crescător din 2004 la 2006. 

-Azotitii au avut o tendintă de scădere din 2004 
către 2006 in primele 2 puncte de recoltare şi invers la 
Ungheni; comparativ pe puncte de recoltare se observă 
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o diferenţă clară între primele două puncte de recoltare 
si ultimul, cele mai ridicate cocentratii de azotiti fiind 
~estate la Ungheni. ' · 

-Azotaţii au avut o evoluţie variabilă pe ani şi pe 
puncte de recolrare, fără un pattern specific; cea mai 
mare concentrarie a fost monitorizată în în anul2005 în 
Glodeni, iar c~a mai mică în anul 2006 în Ungheni 
ITabelul Il). 

Tabelul 11. Evoluţia concentraţiei de amoniu, azotiţi şi 
azotaţi, 2004-2006 

Nutrienţii 2004 2005 2006 
Izvorul Mureş 

Amoniu 0,2 0,3 0,2 
Azotiţi 0,042 0,03 0,025 
Azotaţi 0,81 0,7 0,65 

Glodeni 
Amoniu 0,2 0,175 0,1 
Azotiţi 0,042 0,024 0,02 
Azotaţi 0,81 1,18 1,0 

Ungheni 
Amoniu 2,9 3,7 1,06 
Azotiţi 1 1,2 0,91 
Azotati 0,2 0,26 0,06 

Pentru indicatorii toxici de poluare a apei, am 
observat că: 

-Reziduurile fixe au crescut cu cifre alarmante de 
la primul punct de colectare către ultimul ŞI de la un an 
la altul, cea mai mică cifră înregistrată fiind în anul 
2006 în Izvorul Mureş cu 100 mg/dm1

, respectiv cea 
mai mare tot în 2006 în Ungheni cu 290 mg/dml. 

-Clorurile au avut cele mai reprezentative cifre de 
concentra ţie în Glodeni (maxim 9,1 mg/dm1), iar cele 
mai mici în Izvorul Mureş (12 mg/dm1); pe ani au avut 
tendinţe de creştere comparativ 2004 cu 2006. 

-Aceeaşi evoluţie cu clorurile au avut-o şi sulfiţii, 
cu cea mai mare concentratie obtinută în anul 2005 la 
Glodeni de 24,5 mg/dml, i~r cea ~ai mică de 10,5 mg/ 
dm1 în lzvoru în 2005 şi 2006. 

-Fenolii au avut nivele în scădere din 2004 către 
2006, iar punctul de recolta re cu cele mai ridicate cifre a 
fost tot Glodeni cu o medie de 2 mg/dm1 (Tabelul III). 

Tabelul III. Evoluţia indicatoriilor de poluare toxică in 
punctele de colectare 

Indicatori 2004 2005 2006 
de ~oluare 

Izvorul Mureş 
Rezidul fix 120 110 100 

Cloruri 14,2 13 12 
Sulfiţi 12,6 10,5 10,5 
Fenoli 1,95 1,8 1,85 

Glodeni 
Rezidu fix 120 192 170 

Cloruri 14,2 29,1 18,4 
Sulfaţi 12,6 24,5 20,5 
Fenoli 2,00 1,95 1,8 

Ungheni 
Rezidu fix 285 300 290 

Cloruri 18,4 19,4 18,4 
Sulfaţi 12,6 13,7 14,8 
Fenoli 2,4 1,85 1,7 
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Conţinutul apei râului Mureş pe cei trei ani pentru 
metale a fost analizat în cele 3 puncte de recoltare 
obtinându-se aceleasi nivele de concentratie la fiecare 
pu~ct, deci fără influenţe pe parcursul ;âului, şi cu 
un trend descrescător către 2006 pentru amândoi 
parametri; atât plumbul cât şi cadmiu! din apă au 
avut cea mai ridicată concentratie în anul 2004 (0,6 
mg/dm1 respectiv 0,4 mg/dm3) şi,cea mai mică în 2006 
(Tabelul IV). 

Tabelul IV. Concentraţia plumbului şi al cadmiului 
in toate punctele de colectare a apei, pe ani 

Metale 
Plumb 

Cadmiu 

2004 
0,6 
0,4 

2005 2006 
0,55 0,5 
0,4 0,3 

În toate punctele de analiză a apei s-a observat o 
creştere a reziduului fix în anul 2005 ca urmare a 
condiţiilor meteorologice, ploile torenţiale şi 
inundaţiile ducând la spălarea solurilor, şoselelor, 
platformelor de prelucrare a hidrocarburilor şi implicit 
antrenarea acestora în apele Râului Mureş. 

Indicatorii consumului de oxigen încadrează 
conţinutul de oxigen dizolvat şi consumul chimic de 
oxigen în limitele apelor bune corespunzătoare clasei a 
II -a de calitate. 10•11 

Valorile medii anuale ale CCO-Mn in anul 2004, 
2005 şi 2006 au fost sub 1 O mg/1, maxima fiind 8,84 
mg/1, înregistrandu-se în anul 2005 la punctul de 
colectare Izvorul Mures. 

Fosforul total faţă,de 0,2 mg/1 cât este concentraţia 
corespunzătoare apelor de clasa a II-a de calitate, apele 
Mureşului au inregistrat în perioada 2004-2006 valori 
cuprinse intre 0,2-0,9 mg/1 cu maxima în luna august 
2005 în punctul de colectare Ungheni. 

Metal ele grele prezente în apa Mureşului: 
Zincul a înregistrat concentraţii corespunzătoare 

apelor bune (clasa a II-a de calitate) valoriile medii 
anuale fiind cuprinse intre 53 ppb Glodeni si 94,8 ppb 
Ungheni 

Cadmiu! a înregistrat valori specifice clasei a II -a 
de calitate încadrând astfel apele în categoria celor 
satisfăcătoare. 

Restul indicatorilor testati s-au încadrat în cerintele 
unei ape de caii tatea II. · ' 

CONCLUZII 
În urma determinăriilor efectuate de-a lungul 

cursului râului Mureş in anii 2004-2006 se pot observa 
urmatoarele: 

-îmbunataţirea staţiilor de epurare în cadrul 
societaţiilor din judeţul Mureş 

-concentraţiile medii ale suspensiilor totale au avut 
o creştere semnificativă in apele râului Mureş ca urmare 
a condiţiilor meteorologice deosebite ale anului 2005 în 
special în perioada primăvară-vară, creşterea fiind 
influenţată de inundaţiile din acest an, ploile torenţiale 
ducând la spălarea solului, şoselelor şi implicit la 
antrenarea acestora pe cursurile de apă 

Simona Szasz, Monica Tarcea, Ramona Ureche 

-analiza indicatorilor chimiei determinaţi pentru 
încadrarea apelor de suprafaţă de pe teritoriul judeţului 
Mureş în clase diferite în conformitate cu 
recomandăriile Ordinului 1142/2002 relevă încadrarea 
în limitele clasei a II-a de calitate, deci ape de o calitate 
bună. Această calitate a apei este specifică tuturor apelor 
râurilor. Surse majore de poluare a apelor din teritoriul 
judeţului Mureş sunt reprezentate de agenţi economici: 
SC BICAPA. S.A, SC AZOMURES S.A. 

Sursele de poluare cum ar fi scurgerile de la 
fermele de animale, acceleratul de ploi şi topirea 
zăpezilor, numărul redus sau lipsa foselor septice în 
zonele rurale, sunt de asemenea cauze ale 
contaminării. 7•1 

Cele mai grave probleme sunt incărcările mari de 
nutrienţi, cele de schimbarea regimului de curgere al 
râurilor si de sedimentare, contaminare cu substante 
periculoase şi consumatoare de oxigen, precum Şi 
compe(iţia pentru surse disponibile de apă. 

Propuneri: 
-Se impune modernizarea staţiilor de epurare 

existente pe teritoriul judeţului Mureş; 
-Ridicarea la nivelul noilor cerinte a activitaţii 

staţiilor de epurare; ' 
-Decantarea apelor reziduale, pentru diminuarea 

materialelor în suspensie; 
-Reducerea metalelor grele în evacuări; 
-Reducerea cantitaţilor de solvenţi cloruraţi în 

evacuări; 

-Stabilirea parametrilor de calitate pentru ape 
destinate consumului uman şi valori pentru parametrii 
relevanţi; 

-Asigurarea monitorizării periodice a calităţii apei; 
-Luarea tuturor măsurilor de remediere necesare 

pentru restabilirea calităţii apei care nu corespunde 
valoriilor parametrilor de calitate ; 

-Interzicerea folosirii apei a carei calitate 
constituie un pericol potenţial pentru sănătatea umană; 

-Obligaţia de a asigura ca substanţele sau 
materialele folosite la tratarea sau distribuţia apei 
destinate consumului uman nu vor afecta sănătatea 
publică. 2.4,7,11 
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Rezolvarea intervenţională complexă a unui caz cu 
boală de nod sinusal şi sindrom bradi-tahiaritmic 
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, Carmen Denise Căldăraru 2, E. Caraşca3 

Deşi considerată benignă, boala de nod sinusal poate 
altera calitatea de viaţă a pacientului, nu numai cu boala 
netratată, ci şi in cazul unor terapii neoptimale, cum ar fi 
cardiostimularea VVI la pacient aflat în ritm sinusal. La 
aceasta se adaugă episoadele tahiaritmice, care dacă 

sunt susţinute pot să determine tahicardiomiopatie. 
Ablaţia de radiofrecvenţă a istmului cavo-tricuspidian în 
cazul flutterului atrial istmic recidivant este la ora actuală 
tratamentul de elecţie. 
in articolul de faţă descriem evoluţia în timp a unui 
pacient cu sindrom bradi-tahicardie şi stimulare 
ventriculară VVI, intens simptomatic pănă în momentul 
găsirii modalităţii de stimulare adecvate şi rezolvării 

problemelor asociate episoadelor tahicardice. 
Cuvinte cheie: boală de nod sinusal, flutter atrial, 
cardiostimulare, ablaţie de radiofrecvenţă. 

Boala de nod sinusal (BNS), deşi este o patologie 
relativ benignă nefiind asociată cu exces de mortalitate 
comparativ cu o popula~ie sănătoasă, determină 
simptome supărătoare atât prin bradicardie, cât şi prin 
tahiaritmiile asociate. Printre toate formele de apari~ie­
bradicardie sinusală, bloc sinoatrial, tahicardie 
supraventriculară, oprire sinoatrială etc. - sindromul 
bradi-tahicardie este forma cea mai frecventă a BNS 
simptomatice şi este asociată cu inciden~a cea mai mare 
de sincope din cadrul acestei patologii. În general, 
sincopa se datorează unor pauze sinusale deosebit de 
lungi după terminarea tahiaritmiei. Dacă pentru 
tahiaritmiile asociate BNS medicaţia amiaritmică poate 
fi eficientă, simptomele datorate bradicardiei spontane 
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Mureş şi Spitalul JudeJean Miercurea Ciuc, SecJia Cardiologie 
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Although considered benign, sick sinus syndrome 
can alter the quality of life of the patient not only if un­
treated, but in case of suboptimal therapies as 
cardiostimulation in VVI mode in a patient with sinus 
rhythm. In addition, sustained tachyarrhythmia can de­
termine tacchycardiomyopathy. Radiofrecvency ablation 
/RFI of the cavo-tricuspidian isthmus is the election 
treatment of the recidivating isthmic atrial flutter. 
In this article we describe the evolution of a patient with 
sick sinus syndrome and cardiostimulation in VVI mode, 
very symptomatic until the adequate stimulation mode 
and solution for the tacchycardias is find. 
Kay words: sick sinus syndrome, atrial flutter, 
cardiostimulation, radiofrecvency ablation. 

sau datorate tratamentului amiaritmic pot fi rezolvate 
exclusiv prin stimulare cardiacă. Se estimează că BNS 
este cea de-a doua mare indica~ie pentru implant de 
stimulator cardiac după blocul atrioventricular, 
cuprinzând aproximativ o treime din popula~ia totală 
care necesită cardiostimulare permanemă.9• 10 

Majoritatea pacien~ilor cu BNS nu prezintă bloc 
atrioventricular (AV) sau bloc de ramură adiţional. La 
aceştia, simptomele legate de bradicardie pot fi tratate 
cu orice tip de pacemaker, unicameral cu sondă de 
stimulare exclusiv în atriul drept (AAI) sau ventriculul 
drept (VVI), sau bicameral (DDD). Deşi fiecare este 
eficient în prevenirea bradicardiei, ei sunt asociaţi cu 
morbiditate si mortalitate diferite. De aceea, una dintre 
cele mai importante aspecte în tratamentul BNS este 
alegerea modalităţii optime de stimulare. 

În cele ce urmează, descriem evoluţia în timp, pe 
parcursul a mai multor ani, a unui pacient cu sindrom 
bradi-tahicardie şi stimulare ventriculară VVI, imens 
simptomatic până in momentul găsirii modalităţii de 
stimulare adecvate şi rezolvării problemelor asociate 
episoadelor tahicardice. 
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Prezentarea cazulu1 
Anul2002, zunze 
Bărbat în vârstă de 62 de aru, purtător de 5 am a 

unm stimulator cardiac VVI pentru BNS implantat într­
un alt serviciu medical, cu episoade repetate de flutter 
atrial paroxistic şi având patologie asociată multiplă 
(hipertensiune arrerială esen~ială, insuficien~ă 
ventriculară stângă. diabet zaharat tip 2 controlat cu 
antidiabetice orale, obezitate gradul II, dislipidemie 
mixtă şi hiperuricemie), se internează pentru fenomene 
de insuficien~ă cardiacă congestivă asociate cu palpita~ii 
regulate cu ritm rapid, debutate de aproximativ 5 zile. 
A respectat tratamentul cronic cu carvedilol 25 mg/zi, 
fosinopril 20 mg/zi, furosemid 40 mglzi, 
spironolactona 50 mglzi, felodipină 10 mglzi, 
trombostop 3 mg/zi, allopurinol 200 mglzi, 
simvastatină 10 mg/zi şi metformin 1000 mg/zi. 
Obiectiv prezintă raluri subcrepitante la ambele baze 
pulmonare, zgomote cardiace ritmice, 154/min, fără 
sufluri, TA 140/90 mm Hg, pulsuri periferice prezente 
şi edeme maleolare. Bilan~ul de laborator confirmă un 
diabet zaharat echilibrat, hiperuricemie, dislipidemie 
mixtă uşoară, anticoagulare orală eficientă. 
Electrocardiograma de la internare relevă un aspect 
sugestiv pentru un flutter atrial istmic antiorar cu 
conducere ventriculară 2:1, frecventa ventriculară de 
154/min, ax QRS deviat la stânga, ~omplexe QRS de 
durată normală. Radiografia toracică eviden~iază pe 
lângă prezenp stimulatorului cardiac în regiunea 
subclaviculară stângă, cu sonda ventriculară dreaptă 
intactă, în pozi~ie corectă la nivelul apexului 
ventriculului drept, mărirea umbrei cordului cu un 
indice cardiotoracic de 0,52 şi accentuarea desenuki 
intersti~ial infrahilar bilateral. Ecocardiografic 
transtoracic prin intermediul unei ferestre ecografice 
slabe, se descrie dilata~ie de ventricul drept (37 mm), 
hipertrofie de pereţi de ventricul stâng (septul 
intcrventricular de 13 mm, peretele posterior al 
ventriculului stâng de 14 mm), cavitatea ventriculului 
stâng de dimensiuni normale (55/43 mm), aortă 
ascendentă de 40 mm, deschiderea valvei aortice bună, 
de 17 mm, discretă calcificare a aortei ascendente, atriu 
stâng de 46 mm, valvă mitrală suplă, mobilă, 
insuficien~ă mitrală minoră, insuficienţă tricuspidiană 
mmoră, fără coleqie pericardică, ventricul stâng cu 
hipokinezie globală cu o fraqie de ejeqie estimată 
vizual de 40%. 

Pe baza evaluării efectuate se interpretează cazul ca 
o decompensare cardiacă congestivă la un pacient cu 
cardiostimulare ventriculară permanentă pentru BNS, 
cu flutter atrial istmic antiorar persistent, hipertensiv, 
diabetic, hiperuricemic, cu dislipidemie mixtă şi obez. 
Debutul recent al fenomenelor de decompensare 
cardiacă congestivă în contextul apariţiei palpitaţiilor 
este puternic sugestivă pentru mecanismul tahiaritmic 
al decompensării cardiace. Pacientul fiind anticoagulat 
eficient, se decide efectuarea conversiei la ritm sinusal. 
În prealabil se iniţiază tratament antiaritmic oral cu 
am10daronă în doză de încărcare (1.200 mglzi) şi 
ulterior, în narcoză scurtă cu propofol 1,5 mg/kg, se 

aphcă un şoc eiecmc extern monotazic smcroruzat 20.:. 
J, cu ob~inerea conversiei la ritm sinusal stabil. 
Electrocardiograma postconverste arată ritm smusal 
50/min, disociat de ritmul ventricular stimulat la 60! 
min, cu morfologie corectă a complexelor 
electroantrenate. După următoarele zile de spitalizare 
în care se intensifică tratamentul depletiv, pacientul se 
externează cu simptomatologie mult ameliorată 

Anu/2003, iunie, respectiv octombrie 
În decurs de un an şi jumătate pacientul mai 

prezintă două episoade de flutter atrial istmic. Prima 
dată este simptomatic prin palpitaţii, având o conducere 
ventriculară 2:1 sub tratament antiaritmic cu carvedilol 
2x25 mg şi amiodaronă 200 mg, practicând din nou 
conversie electrică. A doua oară, la 4 luni după ultima 
conversie, pacientul este găsit în flutter atrial 3:1 (1 001 
min), cu decompensare cardiacă congestivă, prezentând 
ecografie evidentă dilatare a ventriculului stâng (68/57 
mm) şi scăderea fraqiei de ejeqie a acestuia la 35%, 
ceea ce ridică suspiciunea de tahicardiomiopatie; din 
acest motiv se decide terapia ablativă a tlutterului atrial. 

Procedura a fost efectuată în laboratorul de 
electrofiziologie a Institutului de Boli Cardiovasculare 
şi Transplant din Târgu Murcş. Mappingul secvenţei de 
activare intracardiace pune în evidenţă un flutter atrial 
istmic antiorar, pentru care se practică cu succes abla~ia 
istmului cavo-tricuspidian, cu tranziţia la ritm sinusal 
în timpul aplica~iilor de radiofrecven~ă şi ulterior cu 
criterii intra procedurale de întrerupere bidirecţională a 
conducerii istmice (Figura 1-4). Pacientul părăseşte 
spitalul în ritm sinusal, cu stare generală bună, fără 
semne sau simptome de insuficienţă cardiacă. S-a 
continuat tratamentul medicamentos anterior, inclusiv 

Figura 1. Angiografia istmului cavo-tricuspidian in 
incidenta oblic-anterior drept (OAD 30") este utilă pentru 
aprecie~ea anatomiei acestuia inaintea procedurii de 
ablatie Cateterele in pozitie sunt utile ca şi repere 
anato~ice. Se remarcă un istm VCI-VT relativ lung, cu un 
aspect concav, dar fară denivelări importante. Sonda de 
stimulare ventriculară permanentă poate fi de asemenea 
evidenţiată. 
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Figura 2. Mapping-ul secvenţei de activare atrială in timpul aritmiei. Imaginea radiologică arată poziţionarea perechilor 
de electrozi pe care se înregistrează electrograma intracavitară bipolară filtrată. Cateterul notat cu Halo este situat de-a 
lungul peretelui liber al atriului drept, iar cateterul notat CS este plasat in sinusul coronar. Cateterul de ablaţie (Abil este 
plasat pe istmul cavo-tricuspidian. Urmărind secvenţa de activare atrială se poate observa că ea parcurge peretele liber 
al atriului drept de sus in jos (de la perechea de electrozi Halo-9 in spre Halo-1), intărzie la nivelul istmului cavo­
tricuspidian şi apoi ajunge la nivelul septului interatrial şi atriului stâng (electrozii din sinusul coronar). 
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Figura 3. Oprirea flutterului atrial prin bloc in conducerea istmică. Notaţiile sunt aceleaşi ca şi in figura 2. Se poate 
observa că activarea atrială parcurge peretele liber al atriului drept, ea ne mai fiind condusă prin istmul cavo­
tricuspidian, cu instalarea ulterioară a ritmului sinusal. 
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Figura 4. Demonstrarea intreruperii conducerii istmice In sens orar prin stimulare in ritm sinusal la nivelul regiunii 
septale a istmului cavo-tricuspidian (vezi imaginea radiologică). Primele două bătăi evidenţiază un istm cavo­
tricuspidian permeabil: impulsul parcurge septul interatrial de jos în sus , propagându-se apoi In peretele liber al atriului 
drept de sus In jos. Celălalt front de activare, după traversarea istmului urcă pe peretele liber atrial de jos în sus, 
coliziunea celor două fronturi făcându-se la nivelul Halo-4. Următoarele două bătăi arată intreruperea istmului cavo­
tricuspidian: frontul de activare ne mai putând străbate această regiune, activarea regiunii inferioare a peretelui liber a 
atriului drept se va face ultima (Halo-1). 
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Figura 5. Aspectul stimulării VVI. Se remarcă disociaţia AV, probabil responsabilă de apariţia sindromului de pacemaker. 
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anticoagularea orală cumarinică, întrerupându-se doar 
tratamentul antiaritmic cu amiodaronă. 

Anu/2004, ianuarie 
Pacientul este din nou spitalizat, acuzând dispnee la 

eforturi minime, somnolen~ă diurnă, ame~eală, edeme 
gambiere. Pe ECG se decelează ritm sinusal disociat de 
ritmul ventricular electroantrenat (F1gura 5). Se 
suspicionează prezen~a sindromului de pacemaker prin 
stimulare ventriculară la un pacient aflat în ritm sinusal 
şi se decide evaluarea oportunită~ii stimulării atriale sau 
secventiale atrio-ventriculare. Pentru selecpa 
modali,tătii optime de stimulare se practică studiu 
electrofi~iologic pentru demonstrarea integrită~ii 
conducerii atrio-ventriculare. Întrucât intevalele bazale 
AH si HV sunt în limite normale (86 respectiv 43 ms), 
iar p~agul de bloc Wenckebach depăşeşte 500 ms (120 
bpm), se decide efectuarea stimulării pur atriale. În 
aceeaşi şedin~ă, având acordul pacientului, se sc?imbă 
stimulatorul cardiac şi se implantează o sondă atnală cu 
fixare activă in urechiuşa dreaptă, izolând sonda 
ventriculară preexistentă. Evolu~ia postoperatorie a fost 
favorabilă, pacientul externându-se cu acelaşi tratament 
prescris anterior (Figura 6). 

Anu/2007, iunie, retrospectiv 
Se remarcă evoluţia bună a pacientului pe termen 

mediu 1 lung, menţinându-se compensat din punctul de 
vedere al insuficientei cardiace, fără acuze la eforturile 
uzuale cu mentiner~a stimulării atriale, fără recidivă de 
flutter 'atrial, fă,ră alte tulburări de ritm, cu ameliorarea 
contractilită~ii ventriculare (FE globală 53%) şi 
scăderea dimensiunilor cavitătilor ventriculare 
(ventricul stâng 58/44 mm, ventric~l drept 35 mm). La 
trei ani şi jumătate de la practicarea stimulării atriale, 
pacientul este dispensarizat bianual pentru controlul 
stimulatorului. 

; 1 L 

DISCUŢII 

Deşi cu simptome supărătoare- sincopă, ame~eală, 
fatigabilitate, dispnee datorate bradicardiei, palpita~ii 
datorită tahicardiei, intoleran~ă la efort datorită 
incompeten~ei cronotrope- BNS este o afecţiune relativ 
benignă, nefiind asociată cu exces de mortalitate 
comparativ cu o popula~ie sănătoasă, în cazul stimulării 
atriale.lÎn scop didactic, terapia BNS poate fi separată 
în două pă~i distincte: 

1. Tratamentul bradicardie1 
Stimularea cardiacă permanentă este foarte 

eficientă în tratamentul bradicardiei, la ora actuală 
neexistând alternative farmacologice acceptate. Aceasta, 
conform ghid ului ACC/ AHA este indicată pentru: 1) 
pacien~ii cu bradicardii simptomatice, incluzând şi 
opririle sinusale frecvente, dacă cauza bradicardiei 
simptomatice nu este reversibilă; 2) pentru pacienţii 
necesitând droguri bradicardizante, pentru care nu 
există alternative acceptabile; 3) pentru cei cu 
incompetenţă cronotropă.s 

În cazul bolii de nod sinusal, simptomele asociate 
bradicardiei pot fi tratate cu orice tip de pacemaker, 
unicameral cu sondă atrială (AAI) sau ventriculară 
dreaptă (WI), sau bicameral cu sondă pentru fiecare 
dintre aceste camere (DDD). Deşi toate aceste aparate 
sunt eficiente în prevenirea bradicardiei, diferitele 
modalită~i de stimulare pot fi asociate cu morbiditate şi 
mortalitate diferite, după cum indică studii 
observationale 12

•
14

•
6 din anii 1980-1990 si studii clinice 

randomizate începând din anii 1990. 'Câteva dintre 
aceste studii sunt prezentate în tabelul I. 

De aceea, una dintre cele mai importante aspecte în 
tratamentul BNS este alegerea modalităţii optime de 
stimulare. Stimularea AAI men~ine atât sincronismul 
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Figura 6. Aspectul stimulării AAI, cu o conducere AV normală şi complexe ORS subţiri. 
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A\: cât şi secvenţa de stimulare ventriculară normală, 
dar dacă apare bloc AV, necesită reintervenpe ŞI 
1mplantare de sondă ventriculară şi stimulator nou. 
Stimularea DDD menţine de asemenea sincronismul 
AV, dar perturbă activarea ventriculară normală. 
Stimularea VVI perturbă atât sincronismul AV, cât şi 
activarea ventriculară normală. Avantajul principal al 
stimulării DDD sau VVI este proteqia împotriva 
bradicard1e1 dacă apare bloc A V. lnc1denţa apariţiei 
blocului AV la pacienţii cu BNS diferă de la <1% pe an 
la 4,5% pe an în diferite studii.U Dezavantajul 
stimulării VVI si DDD este că, alterând secventa de 
activare ventri~ulară normală, reduce atât fu.nctia 
sistolică, cât şi funcţia diastolică ventriculară.'.I 1 De 
aceea, la pacienţii cu BNS fără bloc AV la care se 
implantează un stimulator DDD, se recomandă ca 
aparatul să fie programat cu o "AV delay» (întârziere 
atrio-ventriculară) suficient de lungă pentru a valida 
conducerea AV spontană, dar nu foarte lungă pentru că 
aceasta ar creşte incidenţa tahicardiei mediate de 
pacemaker. 

După recomandările actuale modalităţile de 
stimulare la pacienţii cu BNS sunt variantele AAIR si 
DDDR. Modalitatea VVIR trebuie să fie folosită numai 
la pacienţii cu fibrilaţie atrială cronică, în asociere cu 
tratament anticoagulant. 

Deşi se cunoaşte superioritatea stimulării atriale 
faţă de stimularea ventriculară la pacienţii cu BNS 
(2, 1 ], în practica curentă ne întâlnim frecvent cu pacienţi 
cu BNS, în ritm sinusal, fără tulburare de conducere AV, 
la care se implantează pacemaker VVI. De ce atâţia 
pacienţi primind aparate necorespunzătoare ? - îşi pune 
întrebarea şi autorul unui articol englez• şi găseşte ca şi 
explicaţii ignoranţa şi lipsa de interes a echipelor de 
implantatori experimentaţi care consideră mai uşoară 
Implantarea unui stimulator ventricular decât al unuia 
atrial (valabil mai ales în cazul sondelor cu fixare 

Studii Nr. Mod de stimulare Timp de 
f!ACienti urmărire 

Danish 225 AAivs. Wl 3,3 ani, termen 
Mode lung 5,5 ani 
Selection 
Triat 
PASE 407 ODOR vs. VVIR Calitatea vieţii 

evaluată la 3, 9 
şi 181uni 

CTOPP 2568 ODOR sau AAIR vs. Medie de 3 ani 
VVIR 

MOST 2010 ODOR vs. VVIR Medie de 33 
luni 

DAN PACE 2000 AAI vs. 000 cu AV 
delay scurt 

SAVE- 1800 DDD cu autodetecţie 
PACE histerezis AV vs. DDD 

pasivă) şi lipsa de experienţă a echipelor de cardiolog, 
tineri, acestia din urmă temându-se de dislocare.l sondei 
atriale. Această problemă pare să se rezolve prin 
intrarea în folosimă a sondelor cu fixare activă. 

2. Tatament;l tahiaritmiilor 
Acesta se poate efectua în siguranţă prin medicaţie 

bradicardizantă la pacientul cardiostimulat, indiferent 
de tipul stimulării. Ca si alternative faţă de drogurile 
bradicardizame au câştigat teren procedurile de ablaţie 
de radiofrecventă adresate circuitului de flutter atrial 
istmic sau n~nistmic sau unor focare atriale 
responsabile de declanşarea aritmie!, localizate 
îndeosebi la nivelul venelor pulmonare. 

Problema iniţială a cazului de BNS prezentat era 
tahiaritmia atrială, mai concret flutterul atrial istmic 
antiorar, pentru prevenţia căruia, în urma unor 
cardioversii repetate, s-au administrat droguri 
antiaritmice (carvedilol şi amiodaronă). Bradicardia 
simptomatică sub această medicaţie a necesitat 
cardiostimulare, opinându-se iniţial pentru un 
stimulator pur ventricular (VVIR). 

Această modalitate de stimulare ridică însă 
numeroase probleme la pacientul cu BNS. Este 
cunoscut si efectul favorizant al stimulării ventriculare 
pentru de~lanşarea fibrilaţiei atriale. În cazul conversiei 
electrice la un pacient cu stimulator cardiac, sunt 
necesare precauţii cu privire la posibila modificare a 
parametrilor de stimulare, prin polarizarea sondei 
datorită şocului electric. Din acest motiv, se recomandă 
plasarea electrozilor de defibrilare la distanţă faţă de 
cutia aparatului, iar axul undei de şoc să fie 
perpendicular pe direcţia sondelor de stimulare; 
postconversie este recomandat controlul parametrilor 
programaţi ai aparatului. 

Ineficienţa metodelor farmacologice de menţinere 
a ritmului sinusal, cu recidive aritmice simptomatice şi, 
datorită unu1 control inadecvat al frecvenţei 

Endpoint primar Rezultate 

Frecvenţa fibrilaţiei atriale, Pe termen lung stimularea atrială 
evenimente tromboembolice este preferată in privinţa a tuturor 

endpoint-urilor (inclusiv 
mortalitate) 

Calitatea vieţii Fără diferenţe in calitatea vieţii. 
Analiza de subgrup al BNS cu 
fibrilaţie atrială: tendinţă la 
îmbunătăţirea calitAtii vieţii la 
grupul cu stimulare ODOR 

Stroke sau moarte de cauză Fără diferenţe. Fibrilaţie atrială 

cardiovesculară mai puţin frecventă in cazul 
stimulărilor cu componentă 
atrială 

Moarte sau stroke non-fatal. Fără diferenţe. Mai puţină 
insuficienţă cardiacă şi fibrilaţie 

atrială in grupul cu stimulare 
ODOR. 

Mortalitatea in curs 

Procentajul stimulării in curs 
ventriculare, fibrilaţiei atriale şi 
remodelării ventriculare 
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ventriculare, cu evolufie spre tahicardiomiopatie, a 
impus ablafia de radiofrecvenţă a istmului cavo­
tricuspidian ca şi procedură potenfial curativă a acestei 
antmn. 

Obfinerea unui ritm sinusal stabil la un pacient cu 
BNS nu a rezolvat în totalitate problemele. Chiar după 
renuntarea la medicatia antiaritmică, bradicardia 
sinusaÎă importantă . a determinat intervenpa 
stimulatorului cardiac. 

Stimulare pur ventriculară a fost însă foarte rău 
tolerată, generând o simptomatologie tipică pentru aşa­
numitul sindrom de pacemaker. Deşi acesta cel mai 
adesea desemnează pierderea sincronismului AV, prin 
conducere ventriculo-atrială şi prin contraqia atriilor 
impotriva unor valve AV închise, date mai recente 
dovedesc că acesta poate fi şi rezultatul 
dissincronismului ventricular în absenta ritmului 
sinusal, datorită stimulării ventriculare drep,te.• 

Solutia acestei situatii o constituie initierea unei 
stimulări 'care să mentină sincronismul acti~ării AV si 
care eventual să mini~alizeze stimularea ventricula;ă 
dreaptă. Opfiunile în acest sens sunt reprezentate fie de 
o stimulare pur atrială (AAI), fie de o stimulare 
bicamerală (DDD) programată cu un interval AV 
suficient de lung pentru a menţine conducerea AV 
proprie sau cu un aparat prevăzut cu algoritmi speciali 
de "scanare" a conducerii AV; stimularea biventriculară 
(ventricul drept endocardic, ventricul stâng printr-o 
venă cardiacă) este de asemenea discutată ca şi solufie 
pentru a preveni efectele nefavorabile ale stimulării 
apicale drepte. Spre deosebire de ultimele variante, 
costisitoare datorită necesităfii unor aparate complexe şi 
dificil de realizat tehnic, mai ales în cazul stimulării 
biventriculare, stimularea pur atrială este facilă şi 
practic echivalentă ca şi costuri cu stimularea 
ventriculară. Ea necesită însă o conducere AV îndemnă, 
aşa cum a fost şi situafia pacientului prezentat. 

Evolufia pe termen mediu/lung a pacientului a 
confirmat justefea solufiei alese prin ameliorarea 
simptomatică şi funqionarea fără probleme a 
cardiostimulării. 

LECŢIILE CAZULUI 
Deşi considerată benignă, BNS poate altera 

calitatea de viafă a pacientului în cauză, nu numai în 
cazul absenfei terapiei, ci şi in cazul unor terapii 
neoptimale cum ar fi stimularea VVI la pacientul aflat 
în ritm sinusal. După recomandările actuale, 
modalităfile de stimulare cardiacă considerate optimale 
în BNS sunt cele atriale (AAIR) şi bicamerale (DDDR), 

stimularea VVIR fiind indicată doar la pacientul cu 
fibrilafie atrială permanentă. Ca şi alternativă eficientă 
pentru terapia amiaritmică în prevenfia tulburărilor de 
ritm atriale ale pacientului cu BNS, terapiile ablative 
ocupă un loc din ce în ce mai extins, acestea fiind 
fezabile în cazul flunerului atrial istmic. 

BIBLIOGRAFIE 
!. ANDERSEN HR, NIE!.SEN JC, THOMSEN PE, ct al. - Long­

term fo/low-up of patients [rom a randomued mal of atrial 
venus ventricular pacing for nck-smus syndrome. Lancet 
1997;350:1210-1216. 

2. ANDERSEN HR, THESEN L, BAGGER JP, ct al. - Prospectwe 
randomized tria/ of atrial versus ventncular pacing m nck 
sinus syndrome. Lancct. 1994;344:1523-1528. 

3. BRANDT J, ANDERSON H, FAHRAEUS T, et al. - Natural 
history of sinus node disease treated with atrial pacing in 
213 patients: implications for selectwn of stimulat1on mode. 
J Am Coli cardiol1992;20:633-9. 

4. FARMER M, MARK E, MARK S. - New Conupts in 
Pacemaker Syndrome. Indian Pacing and Electrophysiol 
Journal 2004; 4:195-200. 

5. GREGORATOS G, ABRAMS], EPSTEIN AE, et al.- ACCIAHAI 
NASPE 2002 guideline update for 1mpLmtation of cardwc 
pacemakers and antlarrhythmw devices: summary article: a 
report of the American College of Cardiologyl American 
Heart Association Task Force on Practice Guidelines (ACCI 
AHAINASPE Committee to Update the 1998 Pacemaker 
Guide/ines). Circulation 2002;106:2145-2161. 

6. HESSELSON AB, PARSONNET V, BERNSTEIN AD, ct al. -
Deleterious effects of long-term single-chamber ventricular 
pacing in patients with sick sinus syndrome: the hidden 
benefits of dual-chamber pacing. J Am Coli Cardiol 
1992; 19:1542-1549. 

7. LECLERCQ C, GRAS D, LE HEUOCO A, ct al. -
Hemodynamic 1mportance of preservmg the normal 
sequence of ventricular activation in permanent cardiac 
pacing. Am lleart J 1995;129:1133-4. 

8. MARSHALL H, GAMMAGE M, GRIFFITH M. - AAf pacmg for 
sicle sinm syndrome: First choice on ali counts. Hcart 1998; 
80:315-316. 

9. MoLLER M, ARNSBOE P. - Danish Pacemaker and fCD 
Register. Statistics 2004. 2005. 

10. MoND HG, IRWIN M, MoRILLO C ci al.- The word survey 
of cardiac pacing and cardioverter defîbrillatoers: calendar 
year 2001. Pacing Clin Elcctrophysiol 2004;27:955-963. 

11. RosENQVIST M, BERGFELDT L, HAGA Y, ci al. - The effect of 
ventricular activatwn sequence on cardiac performance dunng 
pacmg. Pacing Clin Elcctrophysiol1996;19:1279-1286. 

12. RosENQVIST M, BRANDT J, ScHULLER H, et al.- Long-term 
pacmg m smus node duease: effects of stimulatwn mode on 
cardwvascular morb1dity and mortalily. Am Hcart J 
1988;116:16-22. 

13. RosENQVIST M, 0BEL IW.- Atria/pacmgand the rislefor AV 
blocle: is there a t•me for change in attitude? Pac ing Clin 
Elcctrophysiol 1989; 12:97-100. 

14. STANGL K, SEm K, WIRTZFELD A, ct al. - D•fferences 
between a tria/ single chamber pacing (AAf) and ventricular 
smgle chamber pacing (VVf) with respect to prognom and 
antiarrhythmic effect in pat•ents w1th ncle nnus syndrome. 
Pacing Clin Eleclrophysiol 1990;13:2080-2085. 




