
Este d_e fapt conduita pe care o recomandăm, adică, efectuarea unei 
decompresli precoce, în primele 3 săptămîni de la debutul parezei post­
traumatice, fapt recunoscut şi de alţi autori care au început să utilizeze 
electromiografia în studiul evoluţiei parezelor faciale posttraumatice. 

Sosit la redacţie: 11 octombrie 1976. 
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PERIFERIAS \'EROERSZUKULETBEN SZE~TEDO BETEGEK zstn 
ES SZENHJDRATANYAGCSEREJENEK VJZSGAL.\Ti\ 

Brassai Z., Kovalszki P., Buksa K. 

Az epidemiol6giai felmeresek tanusăga szerint az obliterativ veră­
erbetegsegben szenvedăk szăma az elmult evtizedekben jelentăsen emel­
kedett. A kiserletes es klinikai vizsgălatok adatai alapjăn bizonyităst 
nyert a k6roki tenyezăk sokretusege, valamint az a szoros kapcsolat, 
amely a szenhidrăt es lipoprotein anyagcsere zavarai es e betegsegcsoport 
kozott fennăll (1, 4, 7, 8, 10 12). 

Megfigyeleseink celja a periferiăs veroerszuktiletek, lehetăleg angio­
graphiăsan is igazolt eseteiben, a hyperlipoproteinaemia, illetve a latens 
vagy manifeszt cukorbetegseg gyakorisăgănak vizsgălata volt. 

Vizsgcilati anyag es m6dszer 

A marosvăsărhelyi 2. sz. Belgy6gyăszati Klinika angiol6giai reszlegen 
az 1973-1976 kozotti evekben a vegtagok idult obliterativ arteriopathiăja 
miatt kezelesben reszestilt 235 betegen vegezttik a vizsgălatokat. A k6ris­
me felăllităsa a klinikai ti.inetek, a plethysmogram harmadlagos huilă­
mai, az oscillogram, valamint 186 esetben az arteriographiăs kep alapjăn 
tortent. Minden betegnel ellenorizti.ik a verzsirokat, a napszakos vercuk­
rot, illetve az oralis cukorterhelesi gorbet, szi.ikseg eseten cortizon terhe­
lessel is kiegeszitve (20). A vizsgălatok a gy6gyszeres kezeles megkez­
dese elătt, a felvetelt k6vet6 elsă harom napon tortentek. A zsirtukor 
vizsgălatănăl a vervetel 14 6răs ehezest kovetăen tortent. A sav6ban meg­
hatăroztuk az ossz-cholesterin es triglycerid szintet, ugyanakkor agarosc 
gel elektrophoresist, es esetenkent ultracentrifugălăst vegeztunk (8). A 
hyperlipoproteinaemiăk osztalyozăsa a Fredrickson es munkatărsai java­
solta szempontok, illetve az EVSZ m6dosităsa (mely a Il. tipust II/A es 
IIIB-re osztja) alapjăn tortent (7, 13). 
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Eredmenyek 

Eseteink k6rfonna szerinti megoszlăsa a kovetkezo volt: atheroscle­
rozis obliterans 161; thrombangiitis obliterans 50, kevert obliterativ 
arteriopathia 14, Raynaud k6r 10. Az ischaemia swyossăga a Fontaine 
szerinti II-IV stădium kozott văltozott. 

A verzsirvizsgâlatok eredmenyeit, illetve a hyperlipoproteinaemia gya­
korisâgăt es tipusait a killonbozo betegsegcsoportokban az alăbbi tăblâzat 
foglalja ossze: 

Diagn6zis 

Atherosclerozis 
obliterans 

Esetek 
szâma 

161 

Thrombangii tis 50 
obliterans 

Kevert 
arteriopathia 

Raynaud k6r 

Osszesen 

14 

10 

235 

Nonnâlis 
zsirttikor 

(Ofo) 

47 
(29,2) 

27 
(54,0) 

4 
(28,6) 

4 
(40,0) 

82 
(34,8) 

1. tablazat 

H yp e rll p o p ro te 1 n a e mia 

I 1 II/A l 11/B 1 III 1 IV 1 
(Ofo) • (Ofol (Ofo) (Ofo) (Ofol 

V 1 Ossz. 
(Ofol (Ofo) 

38 44 3 27 2 114 
(23,6) (27,3) (1,9) (16,8) (1,2) (70,8) 

9 2 11 1 23 
(18,0) (4,0) 

4 2 
(28,6) (14,2) 

2 2 
(20,0) (20,0) 

(22,0) (2,0) (46,0) 

4 
(28,6) 

2 
(20,0) 

10 
(71,4) 

6 
(60,0) 

53 50 3 44 3 153 
(22,6) (21,3) (1,3) (18,7) (1,3) (65,2) 

A latens• illetve manifeszt cukorbaj elofordulâsât a kovetkezo tăb­
lâzat szemlelteti: 

2. tdblazat 

Normă lis Diabetes mellitus 

Diagn6zis Esetek J!lycose 
szăma tolerantia 

(Ofo) 
Latens Manifeszt Osszesen 

(Ofo) <%> (Ofo) 

Atherosclerozis 161 89 51 21 72 
obliterans (55,3) (31,7) (13,0) (44,7) 

Thrombangiitis 50 41 7 2 9 
obliterans (82,0) (14,0) (4,0) (18,0) 

Kevert 14 11 3 3 
arteriopathia (79,0) (21,0) (21,0) 

Raynaud k6r 10 9 1 1 
(90,0) (10,0) (10,0) 

Osszesen 235 150 62 23 85 
(63,8) (26,8) (9,4) (36,2) 

• Latens diabetesen mi. a hazai gyakorlatnak megfelelc5en, az olyan eseteket 
ertjtik, akiknek k6ros az orâlis c~korterhelesi gorbeje, de az ehorni vercukruk nor-
mâlis es a vizelettel cukrot nem uritenek. 
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Megbeszeles 

Vizsgălataink adatai azt mutatjăk, hogy atherosclerozis obliteransban 
a hyperlipoproteinaemia gyakori, s az esetek mindossze 29 Ofo-ăban esz­
lelhet6 normălis lipidogramm. A leggyakrabban el6fordul6 tipus a II. 
(51 %), amelybol a II:B 27 %-ot, a Il1A 24 %-ot kepvisel. A IV-es tipus 
kevesbe gyakori (17 %). Thrombangiitis obliteransban a hyperlipopro­
teinaemia elofordulăsa 46 %, a IV -es ti pus 22 %-os dominantiăjăval. 

Hyperlipoproteinaemia gyakorisăgăt atheroscleroticus eredetu ver6-
t";relzăr6dăsban szenved6 betegeknel tobben is vizsgăltăk, s a kozolt ada­
tok igen elteroek: Kuo l 00 %, Blankehorn 90 %, Avogaro 72 %, Rouffy 
71 %, Heinle 54% (2, 3, 9, 13, 14). Eredmenyeink Rouffy francia, illetve 
Avogaro olaszorszăgi felmereseivel mutatnak leginkăbb egyezest. Az egyes 
tipusokat tekintve kiemelend6, hogy a Il. tipust, amely anyagunkban a 
leggyakoribb, măsok ritkăbbnak talăltăk (Dyerberg 43 %, Avogaro 34%, 
Heinle 29 %), mig a IV. tipus arănya az ăltalunk eszlelteknel gyakoribb 
(Blankehorn 50%, Avogaro 38%, Vyden 28 %) (2, 3, 6, 9, 19). A thromb­
angiitis obliteransban vegzett verzsirvizsgălati adatok ăltalăban alacsony 
serumcholesterin illetve triglycerid szintet jeleznek, hiănyoznak viszont 
az ilyen irănyu complex - a Fredrickson javasolta metodologiăt kovet6 
- felmeresek (1 O, 17). A hyperlipoproteinaemia viszonylag magas el6-
fordulăsi arănya betegeinknel - tekintve, hogy kizăr6lag fiatalokr61 van 
sz6- a kezeles szempontjăb61 is meggondolkoztat6. Az 1., III. es V. tipus 
ritka voltăt, melyet tobben is emlitenek, sajăt adataink is megerositik (2, 
10, 13, 14). 

A latens (32%) es manifeszt diabetes (13 %) gyakorisăga az athero­
sclerosis obliteransban szenved6 betegek csoportjăban, jelzi a szenhidrăt­
anyagcsere zavarainak jelentoseget e k6rkep kialakulăsăban. Vizsgălati 
adataink Stoianovich eredmenyeihez ăllanak legkozelebb (13,6 %), mig 
măsok (Mayerhofer, Sir6) hasonl6 beteganyagon 25-26 %-os arănyr61 sză­
molnak be (11, 16, 18). A latens diabetes elofordulăsi arănya 35% (Chil­
chik) es 52% (Sir6) k6z6tt văltozik (4, 16). Az a teny, hogy az arteroscle­
roticus eredetu peripheriăs ischaemia miatt felvetelre keriilt betegeink 
kozel fel€•ben sikertilt kimutatnunk a latens vagy manifeszt cukorbeteg­
seget, az ilyen irănyu vizsgălatok gyakorlati fontossăgăt es therăpiăs 
j elen toseget j elzi. 

Kăvetkeztetesek 

Idiilt obliterativ veroerbetegsegekben a verzsirok ellenorzeset, vala­
mint a vercukorterheleses vizsgălatot - k6rismezesi es kezelesi szem­
pontok alapjăn - rutinszeruen elvegzendonek tartjuk. 

:f:rbetegek hypervolaemizăl6 es oxyanabolikus kezelesenek hypoli­
paemizăl6 gy6gyszerekkel val6 kiegeszitese, csak dyslipidaemia eseteiben 
indokolt. 

Az alkalmazott antiatherogen-antidiabetogen kezelesi tervet nem 
semaszeriien, hanem az adott zsir- es szenhidrătanyagcsere-zavarok fUgg­
venyeben, egyenenkent kell 6sszeăllitani. 

A szerkesztosegbe erkezett: 1977. aprilis 27 -en. 
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CERCETARI C\RIOLOGICE LA DOI FRAŢI CU DESPICATURA 
L.'\BI0-1\'L\XILO-P.\L.'\TINA 

dr. Stela Roşea, dr. Gh. Roşea 

Fisurile buzei, ale maxilarelor şi / sau ale palatului fac parte din mal­
formaţiile cele mai frecvente şi mai importante clinic, cu o etiologie com­
plexă. încă viu dezbătută şi controversată. 

Cercetările de citogenetică efectuate pînă în prezent, au evidenţiat 
aspecte cariologice foarte diferite şi ca aspect şi ca mod de interpretare. 
Jakson şi John; Groop şi colab; Ford, Polani, Briggs, Bishop etc. au de­
scris prezenţa unor fisuri velopalatine la unii pacienţi cu aberaţiuni cro­
mozomiale. Soukup şi Warkany; Murphy şi Reiamann nu găsesc nici un 
fel de modificări cromozomiale la pacienţii cu malformaţii ale cavităţii 
bucale, urmărite de ei. Subrt, Cervenka şi Krecek pe 18 pacienţi, Surina 
şi Tajmirova pe 18 pacienţi cu astfel de malformaţii, nu au găsit nici un 
tip de aberaţiuni cromozomiale de număr sau 1 şi de structură. Numeroşi 
autori susţin posibilitatea existenţei unor modificări genice greu de de­
monstrat încă. 
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