
most unponant mode of transfer. Only 6 air samples of 10 wcre pos~ fer 
Pseudomonas arruginosa. The organism was resistant to most antibiotic~ 
P~eudomonas aeruginosa was susceptible to lmipenem (11>0-.4), Ciprofloxacin 
( 1 00%), Amikacin (80%). 
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Incidenta bolilor coronariene este strâns corelată cu instalarea şi 

evoluţia Iezi uni lor aterosclerotice; primele leziWii apar încă la vârstă tânără.. 
prezenta lor însă devine evidentă (prin forme clinice diverse) mai ales la 
vârsta adultă. Eforturi de cercetare considerabile se fac pentru investigarea 
factorilor de risc şi a acelora care au valoare predictivl pentru această boală. 

în inflarnaţii şi leziuni celulare este caracteristică creşterea 

concentraţiei plasmatice a reactanţilor de fază acută (I-3). Aceştia sunt 
majontatea glicoproteine, cu un continut crescut de acid sialic (80"/o sub 
formă de acid N-acetil neuraminic, iar 20"/o sub formi de acid N-acetil9 0-
L-Jactil neurarninic) mai ales alfa-1-antitripsina (A-l-AT), glicoproteina 
alfa-1-acidă. haptoglobina; cel mai ridicat conţinut in acid sialic il are A-l­
AT (4). Numeroase studii arată valoarea predictivă a creşterii concentraţiei 
acidului sialic pentru mortalitatea prin boli coronariene (5). precum şi relaţia 
dintre parametrii de fazA acută şi factorii de risc major in aneriopatii: 
h•percolesterolemia. fumatul, excesul ponderal~ hipertensiunea aJttrialâ.. 
lipsa de activitate fizică. consumul de al~ool (4). S~ii ~oa,_-e ale 
olectivului nostru (6, 7) au arătat că atat conceotraţia ghcoprou:melor 

~erice acidosolubile bogate~ acid sialic, cât şi c~traţia A-l-AT, creşte 
-
0 

afecţiunile cu caracter mflamator sau destructiv. Totodati e:sk de 
1 

marcat faptul că in cazul mai multor boli (înft ~ şi c:ardiopMia 
:Cherntcă) valorile obţinute pentru ambii puameui s-au situat intre bmile 

19 



foarte largi, de la valori net subnonnale până la valori mult crescute. De 
asemenea s-a constatat o activitate semnificativ crescută a lipoproteinlipazei 
(LPL) plasmatice ba.zale la bolnavi cu afecţiuni vasculare aterosclerorice 
(cerebrale., coronariene. periferice). De aceea ne-am propus studierea 
compenltivl a actîvităp.i acestei enzime "cheie" în metabolismuJ lipidic şi a unor 
reactmţi de fază acută (acid sialic şi A-1-AT), în dinamică, la bolnavi cu 
accidente coronariene acute şi la bolnavi cu boală coronariană cronică.. 

Material li metodă 

Studiul comparativ a fost efectuat pe 75 de persoane grupate în trei 
loturi astfel: · 

-44 de bolnavi cu infarct miocardic acut (IMA) depistaţi în primele 3 
zile de la accidentul vascular.t 

- 20 de bolnavi cu diverse forme clinice de angină pectorală instabilă 
(APi). 

- 11 indivizi flrl afecţiuni va&CUlare (M), donatori de sânge ai 
Centrului de Rea>ltare şi Conservare a Sângelui Tg.-Mureş. 

Repartiţia pe sexe a fost similară la cele trei loturi: 25% femei şi 75% 
birbati, iar structura pe grupe de vârstă a loturilor studiate este redatA în 
fig.or.l. 

IMA 

•71-80 ani 

.61-70 ani 

APi 051-60 ani 

•41-50ani 

.31-40 ani 

•21-30 ani 
M 

o 5 10 15 2 

FIJ.~r.J: SCnlc:an pe grupe de vind alorurilor studiltc 
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S-au studiat llllDitori.i parametrii: 
I.Concentraţia serică a A-l-AT- prin imunodifuziune radială simpli 

(tehnica Mancini); valori nonnale: mai mici de 200 mg%. 
2.Concentraţia serică a acidului sialic - prin metoda cu dîfenUamină 

(Ayala., 8) modificati; valori normale: sub 10 mg%. 
3.Activitatea plasmatică a LPL - printr-un procedeu titrimetric cu 

punct de echilibru obiectiviz.at; limitele acceptate oentru valorile normale 
ale activităţii enzimatice au fost 0-2 lflll. 

Determinările s-au efectuat, pentru majoritatea bolnavilor, in douA 
etape: în primele trei zile de la acc1dentul vascular (sau de la internare 
pentru bolnavii APi) şi după7-12 zile de la internare. 

Prelucrarea statistică s-a făcut prin testul t (Student). 

ReZJJ/tate 

Deoarece unul dintre parametrii studiaţi (activitatea plasmatică a 
LPL) este profund influentat de prezenţa/absenta heparinei în circulaţie 
(heparina eliberează LPL de pe endoteliul vascular), studiul celor trei 
parametri la loturile de bolnavi s-a tăcut separat pentru bolnavii tratati cu 
heparină şi pentru cei tlră tratament anticoagulant injectabil. Rezultatele 
obţinute sunt redate in tabelul nr.l şi in figurile 2 a, b,c. 

Tabelul nr./. 
Valorile pr.1111eai !Of srud iap la ce le trc1 loturi 

1 rarametruiiLotul IMA API M 
A-1-AT(+H)mg% 398,83± 125,826 263,6±31,024 

A-l-AT (-H) mg"lo 291,88±65,436 274±20,483 256,4±26.979 

Ac.sialic ( +H) m~. 8,97±3,447 14,54±7,145 

Ac.sialic ( -H) m~1• 7,88±1,774 9,58±2,246 9,72±2.222 

LPl ( +H) Ulii 1,00±1,918 3,42±3.281 

LPl (-H) Ulii 0.34±0,907 1,58±2,067 1.62±2.102 

Alfa-1-Antitripsina are concentraţii mai mari la bolnavii cu IMA 
tBtati cu heparină decât Ia cei netrataţi (0,0 1 <p<0,025). Diferenta este de 
asemenea semnificativi (0,005<p<O,Ol) in favoarea bolnavilor IMA trataţi 
cu heparină faţl de bolnavii APi tra111ţj cu heparină şi nesemnificativă intre 
cele douA tipuri de bolnavi, netrataţi insi cu anticoagulante injectnbile 
(tabelul nr.l şi fig.nr.2a). 
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pan pan .-------. .... .... I•M DAPI •• MA 1 

Fig.nr.la: Concentraţia a-1 Antitripsinei la laturile studiate ("m mg"lo) 

Concentraţia A-l-AT este crescută relativ semnificativ (0,05<p<O, 1) 
la bolnavii IMA neheparinizaţi faţă de lotul (M). Dinamica modificărilor 
concentraţiei A-l-AT s-a arătat semnificativă (O,Ol<p<0,025) doar la 
bolnavii IMA (tabelul nr.2). 

Tabel'lli nr.2 
Valorile obţinute prin studiul în dinamică al parametrilor 

Dclmnin=a~Lotul IMA a-a dc:t. > IMA (a Il-a dc:t.) APi (l-a dc:t.) APi (an .. dc:t.) 
A-t-AT(+H)mgO/o 395,08±159,191 340,92±92,861 274:1:18,726 270.td:14,411 
Ac.sialic ( +H)me% 7,15±3,066 7,45±3,534 12,42:1:7.273 10,95±2.293 

LPL( +1-0 Ulii 1,26±1,647 2,23±2,79-4 4.53±3. 488 3,01 :t2., 988 

În ceea ce priveşte concentraţia seriei a acidului sialic din 
glicoproteinele acide, diferenţa între bolnavii lMA trataţi cu heparină şi 

bolnavii- IMA netrataţi cu heparină, este nesemnificativă; diferenţa între 
laturile IMA şi APi este semnificativă atât pentru cele tratate cu heparină 
(O,Ol<p<0,05) cât şi pentru cele netratate cu hepannă (0,05<p<O,I) (tabelul 
nr.l şi fig.nr .2b ). 
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Diferenţa este de asemenea semnificativă fată de 1otllf martor 
(0,025<p<O,OS), dar necaracteristici (concentrafia acidului sia~ic la lotul 
!MA a fost mai mică decât la lotul M). Studiul în dinamică al c-oticentratiei 
acidului sialic la bolnavii IMA şi APi trataţi cu heparină (tabelul nr.2), arată 
modificări nesemnificative. Studii anterioare (2) au atătat că intre accidentul 
vascular acut şi creşterea concentraţiei acidului siaJic există o perioadl "~" 
llipsă de sincronizare). 

Activitatea plasmaticl a LPL la bolnavii cu IMA şi APi este uşor 
..:rescută (O,OS<p<O,I) la pacienţii trataţi cu heparină faţă de ce1 netratati, 
comportament explicat de roluJ eliberant al heparinei pentru LPL fixat pe 
endoteliul vascular (tabelul nr.l şi fig.nr.2c). 

M APi fMA 

1• -Hepannt c +Heparina 1 
Fig.fll"lc: Activitatea bazall a lipoproteinlipazei (în U.lll) 

Activitatea plasmatică a LPL este scăzută semnificativ (p<0.05) la 
bolnavii cu IMA trataţi cu beparină comparativ cu bolnavii cu APi trutaţi cu 
heparină; de asemenea o scădere relativ semnificativă (O,OS<p<O, 1) a activitătii 
plasmatice a LPL. apare la bolnavii lMA netratati cu heparină fală de h.>!na\ii 
AP1 netratati. precum şi faţă de lotul martor (0,05<p<O,I). Studiul in dinamic.; al 
activităţii plasmatice LPL la bolnavii IMA tratati cu heparină. arntă o creştere 
uşoară (O,l<p<0,2) a activităţii după aproximativ o săptămână de la dcll.:mtioarc 
(tabelul nr2). La bolnavii cu AP1 modificarea este nesemniticati\ă. 

în ceea ce priveşte comportamentul parametrllor studiati Cl'IKtp.uativ 
la loturile APi şi M (tabelul nr.l şi fig.nr. 2a, b, c), am obscl"\at J1'1'--rcn1c 
relativ semnificative (O,OS<p<O, 1) doar pentru concentrat ia A-1-AT. in 
sensul creşterii acesteia la lotul bolnavilor. 

Conciuz11 

J.Concentratia seriei a A-l-AT pare a fi cel mai sen~ihil p;,ramrtru 
(dintre cei studiaţi); creşte semnifK'cltiv (0,005~p<O,O!) ma• ab 1:1 h<>ln.1vu 
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I!\4A (tratati sau netralaţi cu heparinl), dar şi la bolnavii APi, insi mai puţin 
semnificativ C0.05<p<O,I ); acest parametru prezintă de asemenea o 
mndificare dinamică semnificativi (0,01 <p<0,025) la bolnavii IMA, la care 
~ade progresiv după pnma săptămână de la debutul accidentului vascular, 
dt."Ci poate fi considerat un parametru care reflectă fidel regresia 
fenomenului inllamator/distructiv acut. 

2.Concentraţia serică a acidului sialic din glicoproteinele acido­
solubile diferă semnificativ între lotuliMA şi celelalte loturi (APi şi M), dar 
diferenta c~tc nccaractcristică. Nu prezintă modificare dinamică la nici unul 
dintre lot un. 

3.Difcrentele semnificative ale activităţii plasmatice a LPL. observate 
mtre loturile de bolnavi tralate cu heparinli şi cele netratate, certificA rolul 
eliberator de pe cndoteliul vascular, pe care heparina il are pentru LPL. În 
primele zile după lMA, activitatea LPL este foarte scăzută: revine după 7-12 
zile la valori comparative cu cele obţinute la bolnavii APi. Această evoluţie 
explică observaţia că în prima săptămână după IMA toţi bolnavii au 
hipcr/dislipidemii de tip III, IV sau V (cu hipertrigliceridemie). 
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COMPARATIVE STIJDY OF SERUM ALPHA-1-ANTITRIPSL~.SL\UC 
ACID FROM SERUM ACID GLYCOPROTEINS AND OF PLASMA 

LIPOPROTEIN LIP ASE ACTIVITY IN PATIENTS WITH COilOI'UJt"' 
HEART DISEASE 

Minodora Dobmmu, J.Mdlhe, Ibolya ANITas, Anca Dlvlllnq, L.Bd:aruti 

The purpose of this study was to analyse comparatively the modirJCatKJn of 
some acute phase reactants (Alpha-1-Antitripsin and Sialic Acid from serum acid 
glycoproteins) and plasma Lipoprotein Lipase (LPL) activity in 44 patients with 
acute myocardial infarction (AMI), 20 patients with unstable angina (UA) and 1 1 
healthy persons (C=control). Serum Atpha-1-Antitripsin seems to be the most 
sensible parameter; it increases significantly (O.OOS<p<O.OI) in AMI patients but 
also in UA paticnts (les~ significanly O.OS<p<O.I); this parameter decreases 
signifi<.antly (0.01<p<0.025) in the next 14 days after AMI, reflecting the regression 
of dc:srructivelinflamrnatory process. Concentration of sialic acid in serum acid 
glycoproteins was singnificantly decrea.seJ ;n AMI patients, comparatively with UA 
patients and C; this parameter does not change significantly in time, in any groups. 
The significant difference between the plasma LPL activity in patients treated and 
untreated with heparin is due to the release function of heparin for LPL linked by 
vascular endothelium. ln the treated groups, LPL activity is signifJC8Jitly decreased 
(p<O.OS) in AMI patients; in untreated groups, LPL activity is also decreased in AMI 
patients as compared with both UA parients and controls, but Jess significantl) 
(0.05<p<O. 1 ). During the first week after myocardial infraction, LPL activity is very 
low; in the next 12-14 days it resurnes the value obtained in UA patients; this 
evolution of LPL activity explains hypertriglyceridaemias obsenled in the fust week 
after AMI. 

Sosit la redacţie: 31.05.1996 
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