
ficială, transversoxifoidiană şi medioxifoidiană, sistemul toraco-epigaslric, 
~istemul cervico-axilar cu mamara externă sau prin sistemul profund Oom
bare ascendente, vene azigos, vase spermatice, ovariene sau prin sistemul 
porto-cav, periombilical, pericolecistic, vase retuis, anastomoza hemoroidale-
lor, cardio-esofagian). . 

ln general această recalibrare sau obstacol mcomplet pus pe cava cau
dală opreşte reîntoarcerea venoasă bruscă, a sîngelui venos din periferie.· 

ln clinostatism - prin întoarcerea brutală, se produce o supradistensie 
a cavităţilor inimii şi a fibrelor miocardice, încărcarea interstiţială. etc. şi în 
sfîrşit insuficienţa. 

Din tehnica ligaturilor venoase s-a constatat că încă pe masa de opera
ţie, se produce o ameliorare evidentă a stării circulatorii şi oximetrice a 
acestor bolnavi, la care le cedează imediat dispneea. 

Indicaţii: 

Indicaţia actului operator este condiţionată de afecţiunea de bază şi de 
aplicarea unui tratament corespunzător de pregătire. 

Concluzii 

Experienţele s-au făcut pe un număr de 25 animale. Aplicarea recali
brării venei cave caudale prin înmansonare cu proteză de dacron, realizează 
o operaţie fiziologică. 

Recalibrarea reuşeşte să modifice presiunile (determinate electronic) în 
teritoriul cav în sensul diminuării acesteia distal faţă de proteza care e dis
pusă sub emergenta renalelor. 

Se conchide ca reflectare clinică, (etapa a II-a), folosirea metodei in car
diopatiile decompensate, ireductibile medical, realizînd o depletizare a cavită
ţilor miocardului şi un drenaj eficient al marilor viscere (rinichi. ficat, etc.). 

Sosit la redactie: 6 noiembrie 1967. 
Bibliografia la autor. 

Catedra de fiziologie a I.M.F. (cond.: conf. Gh. Arsenescu. doctor in medicină). 
Clinica medicală nr. II. (cond.: prof. A. Horvăth. doctor in medicină) şi Clinica 

chirurgicală nr. II. şi chirurgie cardiovasculară (cond.: conf. Pop D. Popa 1., 
doctor in medicină) din Tg.-Mureş 

CERCETARI EXPERIMENTALE ŞI CLINICE IN LEGATURA 
CU ACŢIUNEA DISTENSIEI CARDIACE ASUPRA CRONO, DROMO 

ŞI BATMOTROPISMULUI 
ŞI ASUPRA FENOMENELOR ELECTRICE CARDIACE. 

APARIŢIA DE FAZE SUPRA ŞI SUBNORMALE 
IN RAPORT CU DISTENSIA 

Gh. Arsenescu, M. Sabău, W. K. Coman, G. Szocs, 1 E. Ştara, 
Eva Horvcith, L. Bocănete, Ş. Tamburlini 

Cercetările despre acţiunea distensiei asupra forţei de contracţie a muş
chiului striat şi a miocardului, legea lui Frank-Starling-Straub, ca şi discu
ţiile în legătură cu valabilitatea sa clinică şi experimentală sînt numeroase 
şi cunoscute. Studiul modificărilor potenţialelor electrice prin distensie la 
muşchiul striat este inceput de Du Bois Reymond şi la cord de Btderman 
încă în 1895 (citati după 18). 
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Numeroasele cercetări efectuate de atunci au dus lu rezultate foarte varia
bile Distensia poate produCE creşterea excitabilităţii (7. 8, 10, 15. 16. 22. 24), a 
frecventţi cardiace (27). reluarea bătăilor cm·dului op1it (7. 8), extrasistolii (20. 
24, 27), ultimul fenomen desclis de Heindenhein încă din 1872, modificări ale 
Jl(ltenţialelor de leziune pe cordul de broască {20. 21). etc. In general efectele de 
tip excitator s-au interpretat plin depolarizarea de repaus (efect catelectrotonic) 
găsindu-se însă şi fenomene de hiperpolalizare a membranei (15. 16. 20. 21, 23. 
24). Modificălile potenţialelor electlice şi ale parametlilor excitabilităţii. au fos~ 

considerate ca datolite fie exclusiv fenomenelor de membrană. fie şi unor modi
ficăM metabolice şi structurale intracelulare. 

Dudel şi Trautwein (9) au studiat la fib1·ele Purkinje, modificările de 
formă ale potenţialelor de acţiune monofazice (PAM) sub acţlUnea distensiei. 
Hojjman şi Cranejield (11. 12), Deck (6), găsesc că destinderea produce scă
derea potenţialelor de repaus (PR). Lu, Lange şi Brooks (14\ arată ca destin
derea produce uneori fie scăderea PR cu accelerarea simultană urmată de 
dezaccelerare (postintindere), fie scăderea PR cu activarea nodului inactiv; 
alteori creşterea PR şi semne de bloc de conducere. Lange, Lu, Chang şi 
Brooks (13) au demonstrat elibera1·ea de catecolamine, prin destindere, din 
stocurile locale miocardice. Acest fapt ar explica apariţia unor tulburări de 
ritm şi de conducere prin catecolamine (eliberate local şi numai prin dis
tensie) ca şi acţiunea terapeutică a unor blocanţi beta adrenergici in unele 
aritmii. Autorii de mai sus acordă mecanismelor de autoreglare locală prin 
modificările distensiei cavităţilor cardiace. atit de variabile în condiţii fizio
logice. un rol foarte important alături de mecanismele de reglare reflexă, 
distensia singură putind provoca modificări ale schimburilor ionice de mem
brană. Orlov şi Plehanov (17) intre altele. gasesc că destinderea produce de
polarizare de repaus. 

Metoda 

Cen:etările actuale. continuai-ea unor cercetări antelioare (2. 4) au fost efec
tuate pe cord de broască izolat sau in situ {denervat şi perfuzat). pe fragment 
ventlicular de broască (cu ritm impus) şi pe cord de iepure in situ. S-au înregis
trat mecanogramele. simultan cu ECG standa1·d sau cu potenţialele de acţiune 

auliculare şi ventliculare. obţinute plin electroz1 aspiralivi. Am utilizat electrozH 
aspirativi. bazaţi pe cercetările lui Hoffman şi Cranefield (11. 12) care au de
monstrat că plin electrozi aspirativi (cu anumite lintitări in interpretare şi in 
ilurata expelienţelor) se pot obţine la cordul in situ. rezultate sintilare celor prin 
microelectrozi, recomandind utilizarea electrozilor aspirativi in aceste cazuri. unde 
utilizarea nticroelectrozilor prin tehnica lui Woodbury şi Brady (29) sau tehnici 
asemănătoare este extrem de dificilă. La fragmentul miocardic. s-a cercetat pra
gul de excitare şi duoota fazei refractare relative. prin determinarea duratei de 
timp la care. cel de al doilea stimul nu mai provoacă răspuns la excitantul prag. 
Durata conducerii atlio-ventliculare (a-v) s-a determinat prin durata P-Q pe 
ECG standard sau plin distanţa intre inceputul potenţialului de acţiune mono
fazic atlial (PAMA) şi cel ventlicular (PAMV) in cazul înregistrării lor simultane. 
Depolalizarea şi hiperpolalizarea de repaus le-am apreciat plin scăderea. respec
tiv creşterea potenţialului de leziune (PL). Nu am făcut o analiză detaliată a com
ponentelor PAM insclise plin electrozi a<>pirativi. pe de o parte ţinînd seama de 
limitările de interpretare citate antelior (11. 12) pc de altă parte. fiindca avem in 
curs cercetăM cu microelectrozi." în care vom analiza amănunţit componentele 
PAM. 

Distensia a fost p!'Odusă plin creşterea volumului de lichid perfuzat pe uni
Late de timp in cazul cordului in situ, prin cr<lŞterea volumului de lichid in ca
nulă în cazul cordului izolat şi plin intinderea gradată a fragmentului ventlicular. 
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Am utilizat traductorul RCA 5734 sau ceiula fotoelectt·ică JK'nlru inregisl.ra
t~a mecanogramelor. neurostimulatorul Alvar pentru excllare. instalaţia de elect~ 
fiziologie Tonnie,;. iar in rlinică electrocardiograful Hellige. 

Rezultate 

A. La cordul de broască izolat sau in sitt1. Distensia moderată producr 
la cordul in situ, denervat si perfuzat (fi~. nr. 1) depolarizare ventriculară 
de repaus. cu uşoară tahicardie (de la 60 la 65/min.) si modificări ale PAMA 
şi PAMV cu scăderea duratei conducerii a-v de la 0,53 la 0.46 sec. Uneori 
(mrd izolat pe canulă) distensia produce aritmie (fi~. nr. 2). 

In cazul unui cord in situ. denervat si perfuzat, care prezenta iniţial salve 
de bigeminism, distensia produce depolarizare atrială, tahicardie, cu norma
'izarea ritmului. simultan cu hiperpolarizarea ventriculară de repaus (fig. 
nr. 3). 

Golirea subnormală a cordului, in aceleaşi condiţii experimentale ca mai 
~us (fig. nr. 4) produce uşoară hiperpolarizare auriculară şi ventriculară, 
!>Căderea frecvenţei de la 58 la 54 pe minut şi creşterea duratei conducerii 
a-v de la 0,43 la 0,46 sec. Intr-un caz de bloc de tip Wenckebach fără bătăi 
omise. la un cord in situ denervat şi perfuzat (fig. nr. 5) distensia produce 
depolarizare ventriculară de repaus. scăderea amplitudinii PAMV ŞI dispari
tia blocului. 

Creşteri ale presiunii intracavitare la un cord in situ in aceleasi conditii 
experimentale pot produce modificări reversibile şi repetabile ale ECG stan
dard (fig. nr. 6) mai ales ale segmentului S-T şi undei T. Modificările ECG 
işi au expresia in modificările PAM prin electrozi aspirativi. 

B. La fragmentul ventricu!ar de broască. De regulă prin intinderea gra
ciată a fragmentului se produce depolarizare (scăderea PL), cu uşoară scă
dere a pragului de excitare si a fazei refractare relative (fig. nr. 7). Alteori 
apar fenomene de sens invers in mport cu gradul distensiei. 

C. La cordul de iepur'! in situ. O destindere bruscă a cordului prin in
jectarea i. v. de 40-60 mi solutie Tyrode (fi~. nr. 8) produce initial depo
larizare atrială de repaus. cu scăderea amplitudinii PAMA (B). apoi hiper
polarizare atrială cu depolarizar.? ventriculară şi scăderea amplitudinii PAMV 
(C) urmată de bradicardie şi aparitia blocului a-v (0). In ultima fază se pre
supune şi actiunea acetilcolinei eliberată reflex. Modificările PL ventricular 
depind de gradele de umplere ventriculară. in raoort cu forta de contracţii" 
şi frerventa atrială. 

Credem că potenţialele de distensie influenţează partial dar frecvent ECG 
clinică si ca exemplu cităm 2 cazuri. 

Cazul I Apariţia unor modificări axonografice evidente şi durabile ale axe
lor R ~i P şi apariţia unor tulburări de repolarizare ale ~·entriculului drept. une
diat după trat~mentul chirurgiCAl al unei stenoze mitrale (fig. nr. 9). Modificările
electrocan:liografice le-am interpretat prin modificarea bruscă a gradului de des
tindere a cavitătilor cardiare. La scăderro bru.-.că a sarcinii sale. ventriculul drept 
adaptat la o s:u-cină crescută. s-a compot'tl::t probabil ca un cord nonnal a cărui 

umplere şi pi'E!siune intracavitară scad brU-o;c sub normal. ceea ce ar explica tul
burările de repolarizare. Astfel de tulburări de diferite grade pot apare frecvent 
in chirurgia cardiacă şi toracică. prin modificări bT~LSte ale gradului de distensie 
şi de sarcină ale cavităţilor cordului. Rosenblueth (19) confirmă un grad fiziol~ 

gic minimal de umplere a cavităţilor cardiace. 
Cazul II . (fig. nr. 10). Un bolnav cu ritm sinusal normal. axă electrică la 

stinga. fără tulburări de repolarizare (A). prezintă frecvent diferite tipuri de tul
burări de ritm: a) Tahicardie u.şoară (113 pe min.) cu ritm regulat (B) cu alun
girea P-Q pină la 0.22-G.25 sec .. provocată de o fază subnormală a ţesutului de 
conduc-el't' t'BU7-Btă df' scăderea duratelor P-P. Il) Tahicardie intensă cu cicluri 
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GH. A.RSENESCU ŞI COLA.B.: CERCETARI EXPERIMENTALE ŞI CLINICE 
Il\ LEGATURA CU ACŢIUNEA. DISTENSIE/ CARDIACE ASUPRA CRONO-, DROMO 

51 BA.TMOTROPISMULUI ... 
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Fi& . wr. 1 : Acţiu""a distansiei la cordul de broasc;i in •iru. 
T raseul superior PAMA, inferior PAMV. A. Inainte de dis
ten&ie. B. după d istensie, modificarea PAM cu uşoari ta hicardie. 

rA ~ -• 8 ~ 

b\.. '\l. '\\.. '\\.. '\{11. '\1_":\\\\\\\\\\\\\,\\\\'\~ 
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Fi&. nr. J: Revenirea la normal prin distensie, a ritmului (B) 
unui cord de broască in situ, care prezenta salve de bigeminism 
(A). Traseu superior PAMA , inferior PAMV (amplificarea 

PAMA este intenţionat mai m11e decit a PAMV). 

r~ e . 
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Fi~. nr. J: Produc,.,rea aritmiei prin distensie. B. La cord de 
broasd izolat. Traseu superior PAMV, inferior mc:anograma 

ventricularl. 

., -~-- __,- ,-~ 
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1S.C --~i 
Fig . nr. 4 : Golirea subnormală a unui cord de broascA ia ai tu, 
produce {B) hiperpolarizarc auriculară şi ventriculară, scide· 
rea fcecvcnţci de la j8-!~ pe minut. Traseu superior PAMA, 

inferior P AMV. 
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CH. A.RSENE.SCU ŞI COLA.B.: CeRCETARI EXPERIMeNTA.Lll ŞI CUN/CI!. 
IN LEGATURA CU A.C(IUNEA. DISTeNSiet CA.RDIA.Ce ASUPRA. CRONO·, DROMO ŞI DA.TMOTROPISMULUI . •. 
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Fit . "'· ' ' Dispariţia dupi di11msic a unui bloc de tip Wencke
bach b un cord de broasd in sicu . Traseu superior PAMV. 
inferior mccano,l!rama. A. Inainte de distcnsie, B. după disten -

sic, depolariz.arc vcntriculari cu dispariţia blocului. 

~- - . . . . J 
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Pit. nt. 7: Potentialul de aqiune monofazic (traseul superior) 
ti mccanogramo (inferior) unui fra11mcnt vcntriculor de broaocl 
e~citot ritmic. A. Inainte B., C., dupA diferite ~tradc de intin· 

dc:rc. Se remarci adderca amplitudinii PAM. 

,, 
Fit . ".,, 6: E.lcctrocardiollroma 0 2 (trueu superior) ti mcCJno
tromo (inferior) unui cord de brouei in situ denervat ~i p01 

fuuu Inainte de distensic (A) ti după distensic (B). 

~~\1llUWJ..U.l c o· 
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1 see l 
Fit . nr. 1: Efectul diucnsiei prin injcctarc bruscă i. v. de p mi 
sol. Tyrode, la <lOrdul de iepure in siotu. A.. Inainte de di>ten· 
sic. B., C., D .. in diferite momente o le diatensici. 'I ra"ul s•Jp:
rior !'AMA, inferior PAMV ln A., B., C. iu b O., PA~A 

cobuari sub traseul PAMV. 



Ci-i. AR.sENE.scu $1 coLAiJ., cERcETĂRI ExPERIMENTALE Ş1 cuNJ~~ 
IN LEGATURA CU ACTIUNEA DISTENSIEI CARDIACE ASUPRA CRONO-, DROMO 

ŞI BATMOTROPISMULUI ... 

FiK. nr. 9: Electrocardiogr.ma holnavei C.F. operată de ste
noză mitrală. A. Inainte de operaţie, B. la o oră dupl operaţie. 

C. după o zi, D. după 8 zile şi E. după 11 de zile. 
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or · 
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FiK. m. ro: ElectrocarJioguma bolnavului G. M. care prezintă diierite tulburări 
de ritm, de conducere (intre care un bloc Je tip invers blocului Wenc:.Oebach). Modi
ficări ECG, in raport cu gradul umplerii cardiace cauzate de interrelaţia dintre dias
tola preccdc11tă ti durate de timp îUFc z stimuli sinusali sucoesivi (explimţii iD text), 



periodice de cite 3 ElCG. fiecare ciclu durtnd 1.10 sec. (C). In fiecare ~:iclu scad 
treptat intervalele P-P. P-Q şi T-P. Primul interval P-Q = 0.20 sec .. al doile'l 
şi al treilea respectiv 0.15 şi 0.10 s~. Distanţa dintre primul şi al doilea complex 
QRS este de O.M sec.. dmtre al doilea şi al treilea 0.30 sec.. iar dintre al treilea 
şi primul complex QRS al următorului ciclu de 0.43 sec. Intervalele P-P scad 
treptat de la 0.42 la 0.34 şi 0.32 sec. lnte~-valul P-Q este cu atit mai scurt. cu 
cit diastola precedentă este mai scurtă Intr-un caz similar Scherf şi Schot (26) 
consideră apariţia unei faze supranonr.ale. Simultan. in 0 2 şi D-1 apar complexr' 
de tip QS (rQr) in prima ElCG a ciclului. care devin de tipul QR (rQR) in cele
lalte 2 ECG al ciclului cu modificări echivalente in 0 1. Apar deci devieri nlmice 
spre dreapta ale vectorilor din faza finală a buclei QRS. In timpul Ciclului se 
produce evident o fază supranorrnală a nodului sino-atrial şi a conducerii a-v. 
prin depolarizarea de repaus. după fiecare cidu. urmind o fază subnormală sinu
sală. cauzată probabil de o depolanzare de repaus şi mai intensă (bloc catelec
trotonic). Modificările ElCG ~int provocate de potenţialele de distensie. cauzate de 
umplerile neegale ale cavităţilor in raport cu diastola precedentă. La rindul lor 
potenţ1alde de distensie. diferite in raport cu gradul de umplere acţionează diferit 
asupra frecvenţei şi conducerii. c) Fibrilo-flutter cu modificări ElCG şi de ax elec
tric (0) in raport cu durata diastolei pr~ente. d) Tahicardie de efort cu aritmie 
respiratorie şi devieri rilmice la stinga ale axei P. (El cind diastola precedentă. 

este aJungită. 

Legile electrotonusului fizical si fiziologic, conform cărora o depolarizare 
de repaus produce creşterea frecvenţei ritmului autoîntreţinut. a vitezei dP 
conducere etc., iar hiperpolarizarea produce efecte de sens invers. ne fac să. 
acceptăm interpretările lui Brooks şi col. (13, 14) conform cărora prin intin
dere, depolarizarea produce la cord excitaţie (accelerare etc.), iar lliperpola
rizarea, mhibitie (dezaccelerare. scăderea vitezei de conducere etc.) in raport 
1.:u gradul întinderii. Trebuie să subliniem că un grad prea mare de depola
rizare poate produce efecte de tip inhibitor: bloc catelectrotonic, depresiu
nea postanodică (fenomene cunoscute din electrofiziologia gent>rală). Tot ast
fel durata prea scurtă dintre 2 stimuli nu permite repolarizarea completă a 
ţesutului respectiv, al doilea stimul găsindu-1 intr-o fază de negativare prea 
accentuată (faza refractară relativă, faza subnormală fig. nr. 10 B). Trebuie 
admis cel puţin teoretic că la sfîrşitul repolarizării inainte de revenirea com
pletă la valoarea potenţialului de repaus există un grad mic de depolari
zare, care poate produce eft>cte catelectrotonice de tip excitator (faza supra
normală), celula putînd răspunde la un nou stimul. dacă acesta ii parvine pe 
o cale oarecare. 

Reamintim cercetările lui Adrian (1) in legătură cu procesul d!' refacere 
(repolarizare) la nerv. muşchi scheletic, miocard. care au demonstrat că nu 
există fază supranor~ală, dacă ţesutul se află in soluţii alcaline. numai in 
soluţii acide, fenomen care ne-ar putea explica aparitia unor centri ectopici 
~.:ardiaci în condiţii de acidoză metabolică miocardică provocată de diferite 
cauze. Desigur posbilitatea apari~iei unor centri ectopici depinde şi de inter
relaţia dintre durata fazei refractare şi eventualitatea unui nou stimul apa1·ut 
~i propagat chiar pe C'.ăi anormale (cale electrotonică. efatică), ca şi de posi
bilitatea creşterii frecventei ritmului autointretinut a unui centru ectopie. 
dacă intre ţesutul înconjurător şi act>sta nu există blocaj. Nu este exclusă 
nici posibilitatea de tip excitator a unor ~rade mai mici de hiperpolarizare 
asupra frecvenţei cardiace (2). asupra muşchiului şi nervului (5) sau asupra 
:;istemuiui nervos central (28). Sintem de părere că interrelaţia dintre pola
rizarea de repaus a membranei şi fenomenele fiziologice respective (frec
venta. conductibilitatea. excitabilitatea etc.) sint o realitate. Considerăm însă. 
că cel puţin in unele cazuri modificările potentialelor de membrană sint da
tarite nu numai actiunii directe asupra membranei. ci şi unor modificări 
ultrastructurale si biochimice intracelularP provocate dc factorii rPspectivi-
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In concluzie. cercetările noastre expel"imentale. ca şi cele din literatură, 
permit ipoteza că alături de alţi factori (hipertrofie, modificări poziţionale 
de axă. reglările extracardiace etc.) potenţialele de distensie cardiacă, pot 

-.coparticipa cauza! la modificările ECG. cît şi in unele tulburări de ritm şi 
.conducere cardiace intr-un grad, pe care cel mai adesea nu-l putem separa 
pt·in electrocardiografia clinică sau prin alte metode. 

Sosit la redacţie: 24 octombrie 1967. 
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STUDIUL IMUNOCHIMIC AL PROTEINELOR DENATURATE 
CU ACID SILICIC 

Şt. Szab6, E. M6dy, Eva Lapohos, Ecaterina Lukrics 

Natura antigenelor responsabile pentru declanşarea proceselor de auto
imunizare in si!icoză constituie o problemă de mare importanţă a teoriei imu
nologice a maladiei (8). Studiind această pl'Oblemă. in lucrări anterioare (5. 6) 
:am arătat că proteinele serice şi tisulare tratate cu acid silicic coloidal cîştigă 
o specificitate antigenică diferită de et>a a proteine!01· native. Pr~upunem 
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