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1. Formanek, L. Adăm, L. Domokos, Doina Bilcă, Sva Mikl6si-M6zes 
-~l 

STUDY ON THE EFFICACY OF CERTAIN PRESERVATIVES FOR AQUEOUS 
SOLUTIONS FOR EXTERNAL USE 

The authors have made a comparative study on the efficacy of certain pre
servatives in aqueous extracts of vegetal drugs for externa! use (aqueous extracts 
containing: Lysimachiae herba, Salviae foliurn, Hippocastani folium, Juglandis 
foliurn etc.). 

They used the method of infection with suspensions of genns in isotonic 
solution of sodium chloride with the followtng micro-organisms: 1. Staphylococ
cus aureus ATCC 6538 (2,5 · 105/ml); 2. Escherichia coli ATCC 25922 (2.5 · 105/m!); 
3. Pseudomonas aeruginosa ATOC 27853 (2.5 · l.OS/ml); 4. Candida albicans 
(1.5 · 104/ml). , 

It was possible to reveal the obviously superior activity of the preservatives 
of the group of organic acids (ascorbic aci:d, benzoic acid) in di- and tricomponent 
cornbinations with nipaesters in comparison with dicomponent mixtures of nipa-
esters. 

Marosvăsărhelyi Orvosi ~ Gy6gysz.eres?Jeti Intkzet, Gy6gyszertani Tans?kk 
(ve2ll!'t6: cir. Feszt GyOr&Y egyetemi tanar, az orvoo;tudomanyok doktora) 

AZ ANTRACIKLIN-SZERKEZETO ANTINEOPLAZIAS SZEREK 
SZfVRE GYAKOROLT MELUKHATASAI 

F6rika Margit 

Az ut6bbi 30 ev alatt nagyszârnu antraciklin-antibiotikumot izolAltak 
es szintetizciltak, de a farmakol6giai es klinikai informăci6k nagyresze 
elsosorban a daunorubicinre (DNR) es a hozzâ szerkezetileg nagyon ha
sonl6 doxorubicinre (DXR) vonatkoznak. Mas antraciklin szârmazekokr61 
(Zorubicin, Carubicin, Aclacinomycin A, antraciklin-DNS komplexek es 
AD:u) kevesebb adat ismeretes. 
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A DNR antraciklin-glikozid tipusu antibiotikum. ·1963-ban izolălt.ik 
a Streptomyces peucetius nevii gombab61. Molekulaja egy tetraciklir..
gyuriis aglikont, - a voros szinu naftacen-kinont (daunomycinon) - es 
egy hozza glikozid-kotessel kapcsol6d6 aminocukrot (daunosamin) tartal
r!'laz. A DXR szerkezete megcgyezik a DNR-val, csupan egy OH csoporttal 
tobbet tanalmaz. 

Hatcistani szempontb6l fontos farmakokinetikai adatok (12, 19, 20, 22, 
24, 25, 28). 

Ugy a DNR, mint a DXR kis koncentraci6ban old6dik fiziol6giăs ol
datban. Intravenas adagolas utan h:unar elttînik a verb51. A plazmab61 
val6 elttînesenek a gorbeje trifazisos. Az els6 fazis a szove-tekbe val6 
felvetelet tiikrozi (t 1/2=10-30'), a rruisodik fazis az elbonta.sat 
(t 1/2=8-10 h), a lassu finalis fazis pedig az anyag fokozatos felszabadu
lasat a sokfele kotodesi helyrol (t 1"2=24-48 h). A DNR 90°'r-a, a DXR
nek pedig 50 %-a k6t6dik a plazma feherjekhez. A szovetekhez (sziv, tudo, 
maj, lep) val6 kotOdesiik merteket jelzi a szovet/plazma koncentraci6juk 
arănya, 550/1 ill. 20/1. A hemato-encefalikus gaton a gy6gyszer nem hatol 
at, a szovetekben nagyresze a sejtmaghoz, kisebb resze a mitokondriu
mokhoz valamint a szoveti feherjekhez kapcsol6dik. Kiiiriilese a vesen 
keresztiil jelentektelen, nagyreszt a majon keresztiil az epevel tortenik 
(majdiszfunkci6 eseten adagm6dositas sziikseges). Antineoplcizias hatasu 
metabolitjaik a plazmaban jelenlevo daunorubicinol ill. doxorubicinol. Măs 
metabolitokat is talâltak a vizeletben es az epeh6lyagban, de ezek cito
toxicităsa meg nem ismert. 

Daganatellenes hatcisuk mechanizmusa. 
Az antraciklin-antibiotikumoknak sokfele biokemiai hatasuk van, igy 

nehez megkiilonboztetni a tumorsejt 016 es a gazdaszovetre gyakorolt 
toxikus hatasuk mechanizmusăt. Jelenleg daganatellenes hatasukna!t 3 
fele mechanizmusăt ismerjiik (6, 15, 19, 20, 27, 34): 1) DNS-interkalaci6, 
2) membrănhoz kotOdes, 3) szabad gyok kepzes es lipid peroxidăci6. 

1) DNS-interkalcici6: A DNR els6nek leirt hatasa a DNS-€'1 val6 
kolcsonhatâs. Maximrllis hat.:1să.t a sejtciklus S făzisăban fejti ki, de a 
tobbi făzisban is bat. A DNR molekula beilleszkedik a DNS kettos helixe
be oly<:n m6don, hogy az aglikon a szomszedos ba.zis-kettosok kozott es 
veliik părhuzamosan helyezkedik el. Az antraciklin molekula aminocukor 
resze diszponibilisse vălik es eros ionos kotessel (cukorfoszfât) kot6dik a 
DNS gerincehez. Ennek kovetkezmenye: 1) a DNS fragmentâci6ja es ujra
kepzodesenek gătlăsa, 2) az RNS, valamint a sejt specifikus feherjei szin
tezisenek gatlăsa. A kiilonbozo RNS fajtăk szintezise koziil, a riboszomâ
lis RNS-e a legerzekenyebb az antraciklin-szârmazekokkal szemben. 
Minthogy egyes szerkezeti analogonjaik nem gătoljăk a DNS szink~ist, 
ugyanakkor hatăsos daganatellenes szerek, feltetelezik, hogy a ribos:ro
mâlis RNS-szintezis gâtlăsa sokkal fontosabb az antitumorâlis hatâsban, 
mint a DNS-szintezis kozvetlen gâtlăsa. Azt eszleltek pl. hogy az Aclaci
nomycin A-nak cs6kkent a mutagen hatâsa, de van tumorellenes aktivitâsa. 

2) Membrcinhoz val6 kătodese: Kimutattâk, hogy a DNR es DXR a 
DNS-szintezist gătl6năl alacsonyabb koncentrâci6ban a sejthărtyahoz k6-
t6dik es kărositja a membrânfunkci6t. fgy ăllatokon vegzett kiserletek
ben azt eszleltek, hogy a DXR fokozza a sejtmembrăn permeabilitâsăt a 
Na+-maJ szemben es kârositja a Ca++-anyagcseret. Nem azonositottăk 
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meg az i.isszes membrankotodesi helyet, de bebizonyitottak, hogy ezek a 
szerek kardiolipinhez tudnak kapcsol6dni. Minthogy a sejtmembran rossz
indulatu daganatokban es a szivmitokondriumokban, magas kardiolipin 
tartalmu, tobb szerz6 feltetelezi, hogy ez magyarazza meg az antraciklin
antibiotikumok antineoplâziă.s, ugyanakkor kardiotoxikus hatasât. 

3) Szabad gyuk kepzes, lipid pero:ridcici6: Sato es mtsai (id. Young, 
1981) irtak le el6szor az antraciklin antibiotikumok:nak azt a kepesseget, 
hogy oxigen-gyok kepzeset inditjăk meg. Kimutattak, hogy a P4:;o-reduktăz 
mikroszomâlis enzim katalizălja a DNR es DXR redukci6jat szemikinon 
szo.bad gyokig, majd ez gyorsan redukălja a molekularis oxigent szuper
oxid ionna (O~ ). Ramutatnak arra is, hogy ez a reakci6 altalanos.m jel
}('mz6 a kinon tartalmu daganatellenes szerekre. Handa es Sato 1975 (id. 
Wang es mtsai, 1980) mikroszomalis rendszerben oxigen-gyok letezeset 
mutatta ki, kinon tartalmu răkellenes kemoterăpeutikum adagolâsa utăn. 
A szuperoxid anion a membrănlipidek peroxidăci6ja utjăn sejtmembran 
karosodast okoz, s igy m6dositja a sejthărtya peremeabilităsât es ionok
kal szembeni szelektivitasât. Myers es mtsai (id. Young, 1981) irtăk le az 
elso bizonyitekăt annak. hogy az antraci.klinek egyes hatăsai a szabad 
gyok kepzo reakci6kkal kapcsolatosak. Azt eszleltek ugyanis, hogy a sza
bad gyok megkoto alfa-tokoferol csokkenti a DXR adagolă.st koveto sziv
izom kărosodăst. Ez a megfigyeles vezetctt ahhoz az elkepzeleshez, hogy 
a DXR ăltal kiVăltott kardiomiopătia, az oxigen-gyăk okozta membrăn
kărosodă.s kăvetkezmenye. Megăllapitottăk, hogy a DXR, az eritrocitak
ban es a verlemezkekben is fokozza az oxigen-gyok kepzest. Az erintett 
sejt, vagy membran tipusa szerint a lipid-peroxidok hemolizist, lizosz6ma 
!<Zetesest okozhatnak. Az antraciklinek szabad gyok kepz6 tulajdonsaga 
a B es a C gyurilk szubsztituenseitol fi.igg. Azokra az antraciklinekre, 
amelyekbc51 hianyzik a B gyiirii 11-es helyen a hidroxil-gyt:ik, a P 450-re
duktaz lassabban bat es ezek kisebb mertekben citotoxikusak mint a 
DXR. Ezt alătămasztja az a teny is, hogy az Aclacinomycin A kevesoo 
kardiotoxikus. 

A fenti adatokb61 feltetelezhet6. hogy a szabad gyok kepzesenek sze
repe van az antraciklinek mutagen es kardiotoxikus hatăsânak kivăltăsâ
ban, de nem ismeretes, hogy milyen szerepet jăt'>Zik tumorellenes ha
ta.sukban. 

Kardiotoxikus mellekhatdsuk. 
Az antraciklin antibiotikumok da~anatellenes kezelesben val6 aLl-tal

mazăsanak hatărt szab kardiotoxikus mellekhatasuk, a DNR es DXR okoz
ta kardiomiopatia (CMP). 

Az irodalmi adatok szerint, a CMP kialakulăsa tobb tenyez6t61 fi.igg. 
lgy az adag, az alkalmazas m6dja, a kurăk ritmusa. az injekci6k gyakori
saga, a kezeltek kora, a tărsitott beavatkozasok (gy6gyszer, rtg. sugar, hi
pertermia). 

Gherman es mtsai (1979) uey velik. hogy a ket szer kozi.il a DXR a 
toxikusabb, mivel a kezeltck 19 •l'o-năl CMP-ăt vălt ki mig a DNR csak 

OI ' a betegek 7 o-năl. 
Az adag dănt6 szerepet a CMP kialakulăs.iban sokan leirtak es 11 

DNR-b61 600-650 mg m 2• a DXR-b61 500-550 mg 'm2-nek talăljăk azt a 
totâlis kumulativ d6zist, amelyet nem kivanatos meghaladni egy kllra 
alatt (1, 3, 4, 10, 18, 23, 26, 28, 34). Henderson es Frei (1979), Jurga es 
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mtsai (1982), DXR-el kezelt betegeiken hasonl6 velemenyre jutottak: 1 °/o 
a CMP kialakulăsânak a veszelye 500 mg/m2 osszadag utăn, 11 °,o 501-
600 mg!m2 utân es tObb mint 30 % 600 mg/m2 folotti totălis d6zis utan. 

Tobben hivatkoznak arra, hogy vannak individuălis kiilonbsegek es 
hogy a kumulativ d6zis nem egyediili meghatăroz6ja a CMP kialakulă
sânak. Fenyvesi es munkatărsai (1982), a DXR szivkărosit6 hatăsăt măr 
176 mg.'m2, Weinstein es munkatărsai (1980) 150 mgfm2 adagokt6l is esz
leltek, mig Minow es mtsai. (id. Ismail es Whittaker 1979) 450 mg!m2-nel 
nagyobb adagokkal kezelt 54 betegiik kozi.il csak egynel lăttăk a kardio
toxicităs jeleit. Weiss es Manthel (id. Ismail es Whittaker 1979) 23 DXR
el kezelt beteget kovetve azt ăllapitjăk meg, hogy az egyszeri nagy adag 
okozza a szivizomkărosodăst. ftiggetleni.il a kumulativ osszadagt6l. Felt€-
telezik, hogy a kardiotoxikus hatăs kapcsolatban van a szer koncentrăci6-
maximumaval a szervezetben, amely elO.segiti a DXR felhalmozOdăsât a 
szivizom-sejtben. Hasonl6 a meglâtăsa von Hoffnak. es mtsai-nak (1979), 
akik 1970 es 1977 kozott 4018 DXR-el kezelt beteg adatait ertekeltek. Ugy 
talâltâk, hogy 550 mg/m2 osszadag esetE•n a rizik6 7% ha a szert egyszer 
adjak 3 hetenkent, 5° "0 ha 3 egymăst kovet6 napon at adjak 3 hetenkent 
es 2% ha heti egy injekci6t adnak. Az eletkor is fontos tenyez6. a gyer
mekek es az oregek kiilonosen erzekenyek az antraciklin antibiotikumok 
kardiotoxikus hatăsăval szemben (1, 4. 7, 15, 16, 26). Sokan hangsulyoz7.itk 
a mellkas egyidejii rtg. besugărzăsănak a jelent6seget, amely kifejezetten 
fokozza a fenti szerek szivkărosit6 hatasât, s igy ezek extrem alacsony 
adagjait61 is megjelenhet a szivelegtelenseg (1, 4, 9, 15). OHve (1983) ugy 
veli, hogy mediasztinălis radioterăpia tarsităsa eseten az antineoplazi<is 
szerek adagjât 1/3-al csăkkenteni kell. A polikemoterăpia ugyancsak naţzy 
szerepet jătszik a kardiotoxikus hatas e16idezeseben. A vinknsztin. blro
micin, daktinomicin, ciklofoszfamid, metotrexat tărsîtăs additiv sziner
gizmus reven el6segiti a CMP kialakulăsăt (21). Kim es mtsai. (1979) 
megfigyeltek, hogy az adjuvăns kezeleskent .alkalmazott hipertermia u
gyancsak fokozza a DXR aritmogen hatăsăt. 

Az antraciklin antibiotikumok kardiotoxikus mellekhatăsanak ket 
klinikai megnyilvănulasi formăja van: akut es kr6nikus. Az akut mer
gezo hatăs ketfele keppen jelentkezhet: 

1) Nem specifikus EKG zavarok: a kezeles kezdeten jelentkezhetnek 
benignus aritmiăk, szupraventrikulăris, ventrikulăris tahikardia, ST sza
kasz es T hullăm abnormitasok, amelyek reverzibilisek es nincsenek kao
csolatban a kes6bb kialakul6 szivelegtelenseggel (2. 4, 10, 11, 15, 17, 18. 
21, 29, 34). A szerz6knek az a velemenye hogy a CMP-hoz tărsul6 EKG 
zavarok a kezeles egy kes6bbi szakăban jelentkeznek es a T hullăm foko
zatosan kifejl6d6 lelapulăsâban es inverzi6jăban, a QRS hullămok feszi.ilt
skgenek a cs<ikkeneseben, az intraventrikulăris vezetes lelassulasăban fe
jez6dnek ki (11, 14, 17, 26). Azt a tenyt, hogy az EKG elvăltozăsok nem 
biztos mutat6i a kesobb kifejlodo CMP-nak, Gillado9a es mtsai. (1971i) is 
tapasztaltăk. 7 DXR-el kezelt ~tegi.ik kozi.il, akiknel ătmeneti EKG ren
dellenesseget eszleltek. csak kett6m!l jelentkezett CMP, mig 36 EKG za
varok nelki.ili betegi.ik kozi.il 4-nel CMP fejlodott ki. 

2) A heveny mergezo hatas măsik megjelenC.si formaia a ko:=vetlen 
szivizom karosodăs, amely a szîv kontraktilităs hirtelen csăkkeneseben es 
pangăsos szivelegtelensegben mutatkozik meg. Ez a szindroma fatălis ki-
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menetelu lehet, vagy tulelheto komoly SZIVIzom bantalommal. de teljes 
gyogyulăsr61 is beszămoltak. Val6sziniinek tartjăk, hogy ez az akut szin
droma resze annak a folyamatnak, amely a kr6nikus CMP kialakulăsăhoz 
vezet, de kapcsolatot az akut mergezes swyossăga es a kesobb kifejlâdo 
kr6nikus CMP ki:izott nem mutattak ki. 

A kr6nikus mergezo hatâs a kezeles egy kesobbi szakăban, hetek, 
h6napok mulva, sât a kezeles befejezese utan is jelentkezhet es hirtelen 
kialakul6 pangasos szivelegtelensegben nyilvânul meg, amely gyorsan 
progrediăl a szer megvonăsa utan is. Mortalitasa kb 50°'o (4, 17). Az iro
Ualmi adatok beszămolnak arr6l, hogy a legti:ibb esetben az EKG, mell.kas 
rtg., kardhilis enzim-koncentrăci6k nem mutatnak olyan specifikus văl
toz.ist, amelybOl ki:ivetkezteni lehetne a pangăsos szivelegtelenseg kiala
kulâsanak veszelyere. Minden szerzo megegyezik ahban. hogy az antra
ciklin szerkezetu antineoplăziăs szerekkel ti:irteno kezeles alatt, a CMP 
jelenletenek legbiztosabb mutat6ja a szisztoles ido intervallumok (STI), 
fokepp a preejekci6s ido es a balkamrai ejekci6s ido hă.nyadosanak 
(PEP "L VET) a m6dosulăsa, amely a CMP klinikai jeleinek megjelenese 
el6tt măr megfigyelhetâ (1, 8, 9. 15, 17, 18). Ojabban a transzjugulâris 
endomiokardiălis biopszia tehnikăjăt hasznăljă.k az antraciklin-szerkezetii 
daganatellenes szerek ăltal okozott CMP jelenletenek a megăllapitasăra. 
Ennek a segitsegevel azonositani tudjă.k azokat a betegeket, akik ti:ibbet 
toleră.lnak az illetO gy6gyszerb01 mint a szokă.sos maximă.lis adag, uzyan
akkor ez a m6dszer a szivre cyakorolt mergezo hată.s akut es kr6nikus 
formă.jănak elkillonitesere is alkalmas (1. 4, 9, 15). 

Az antraciklin-antibiotikumok kardiotoxikus mellekhatcisânak mecha
ni.zmusa ismeretlen. Jaenke (1974, 1976) a DXR okozta CMP kifeilOdeseben 
jelent.Oseget tulajdonit a kiserleti ă.llatokban eszlelt koronăria ă.taramlăst 
csokkent.O hatasnak, ami cellulăris hipoxiât eredmenyez es oka lehet a 
miokă.rdium lhi.6nak. A szerzok nagy tobhsege ket măs mechanizmust 
helyez eloterbe: 1) a szabad gyi:ik okozta kărosit6 hatasokat, valamint a 
2) kozvetlen membrăn hată.sokat. 

Wang es mtsai (1980). Young es mtsai (1981) feltetr-lezik, hogy az 
antraciklinek adagolăsa utan megindu16 szuperoxid-anion k~pzodes a sziv
izom-sejtben, valamint ezt kovet6en a membrăn-lipidekn ~k a peroxidă
d6ja, a sejthărtya sulyos kărosodâsăhoz vezet. Megăllap'tottă.k, hogy a 
szăvet-szelektivită.snak az oka az, hogy a szivizomban nagymennyisegben 
vannak mitokondrumok, amelyek a szuperoxid-gyok gazdag forră.sai. Az 
emlosi:ik szivizom-sejtie a kârosit6 hată.s ellen ugy vedekezik, hoey az 
oxigen-gyokot detoxifikălja a szuperoxid-diszmutâz (SOD) segitse~evel, 
amely a szuperoxidot hidrogenperoxiddă alakitja ăt. Az igy keletkezett 
hid~enperoxidot a katalaz es a glutation-peroxidăz segitsegevel bontja 
el. A sziv szuperoxid-bont6 kepessege tehât ftigg a SOD. valamint a cito
szol glutation-peroxidaz tartalmăt61. DXR kezeles alatt azonban azt esz
leltkk. hogy a szivizomban ez ut6bbi enzim aktivită.sa gyorsan csi:ikken 
(5). Eszerint tehât a DXR serkenti a szuperoxid kepzest es gâtolja annak 
mere)!teleniteset a szivben. Val6szinu, hOJzy eză.ltal elvesz a szuperoxid
gyok kepz6dese es elbontă.sa folotti kontroll. a fiziol6giă.s vedekezo mecha
nimlusok kimeriilnek es ervenyre jut az O :; kărosit6 hată.sa. A szuper
oxid anion beindftja a telitetlen zsirsavak oxidâci6jăt, amelynek kărosit6 
hată..sa fi:ikeppen a szubcellul:i.ris hărtyăkon ervenyesill. A lipid-pe!'"Oxi-
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dăci6 kovetkezrnenyekeppen megvăltozik a lipidek tridimenzionălis elhe
lyezkedese, ami m6dositja a biol6giai membrănok ionokkal szembeni 
permeabilităsât (6, 30). 

Az antraciklin antibiotikumok kardiotoxikus mellekhatâsânak egy 
măsik lehetseges mechanizmusa a sejthărtyăra gyakorolt kozvetlen hatâ
suk. A membrănhoz kotOdve kârositjâk annak szerkezetet es az ion 
transzportot. Henderson es Frei (1979) nyulakon vegzett kiserletekben 
megnovekedett ca++-szintet talăltak a kezelt âllatok sziveben es ugy 
vEilik, hogy a kâlcium felhalmoz6dâs okozta nekr6zis a kardiotoxikus ha
tâs oka lehet. Kimutattăk, hocy a DXR gâtolja a mitokondriumok legzesi 
lâ.ncaban a koenzim Q10-et. Wilkie (1979) izolâlt patkănymăj mitokond
riumon azt eszlelte, hogy a DNR es DXR nagy koncentrăci6ban gătolja 
a sejtek oxigenfelvetelet es szerinte a szivmegâllâst a szivizom mitokon
driumainak karosodăsa okozza. Goscilvez es mtsai. (1979) nyul sziv mikro
szomăin esz.leltek a DXR gatl6 hatasât a Na.'K dependens ATP-az akti
vitâsara. Râmutattak arra, hogy a gătlăsert a lipid-peroxidăci6 lehet a 
fele15s, mivel az enzim lipid-dependens. El5ăllitottâk a DXR-nek egy 
olyan szărmazekăt is, amely nem hat a Na'K ATP-ăzra. Ez a szărmazek, 
a quelamicin, nem kardiotoxikus es kissebb az âltalănos toxicităsa is, u
gyanakkor daganatellenes hatâsa megtartott. Jaenl·e (1976) progressziven 
kifej15d5 szivizom lezi6t idezett el o nyulakon, nt· ·:ekv5 ada~ban adva a 
DXR-t. Megăllapitotta, hogy a DXR-nek az az OS$:-:nennyisege, amelyik a 
szivizom Na+ es Ca++ tartalmănak a megnovekerieset okozta, a kezeles 
alatt nem vâltott ki komoly morfo16giai elvăltozăsokat, azonban kesiii 
CMP kialalmlâsâhoz vezetett. Ezek szerint az elektrolit anyagcsere zava
rai mege16zik a morfol6giai elvâltoz<\sokat. A szerz5 velemenye az. hogy 
az EKG elvâltozăsokat az ion-anyagcsere zavarok hozzâk letre. Măsok 
az EKG abnormiwsokat a koszoruser keringes zavara ăltal kivăltott sziv
izom ischemiănak tulajdonitjâk. !gy Mhatre es mtsai. (1971) 24 kutyan 
vf>~LPtt kiserletiikben mP?::Hiapftottăk. hogy mind a DNR, mind a DXR 
jeJ.entos mennyisegben alak•Jl t.t a verben daunomycinonnă es ez a met.,
bolit v:\lthat.ia ki az eszlelt koszon"tsi•r konsztrikciot. 

A DNR es DXR altal okozott CMP morfo16giai jellegzetess{-gcit 
.Taenke (1974) nyulakon vegzett kiserletek alapjan irta le. A f5 elvâltoză
sok a szivizom fokălis es diffuz degenerâcioja es elhalasa, amit intersti
ciălis fibr6zis kiser. Mas szerz5k velemenyeve! i::isszhan~ban kimutatta. 
hocy a ket szer âltal okozott CMP-ra jellemzo a szivizom rostkote{!ek 
szămănak csokken{>se. a szivizomrostok lîzise, amelyhez nyulakon a mi
tokondriumok elfajulâsa is t<irsul. 
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COMPARAŢIA INTRE SUMA ST OBŢINUTA PRIN HARTA 
ELECTROCARDIOGRAFICA PRECORDIALA ŞI ELECTROCARDIO

GRA'MA UZUALA IN CARDIOP ATIA ISCHEMICA 

Ana Bratu, C. Dudea, S. Cotoi, Maria Repolszki, I. Bucur 

Harta electrocardiologică precordială (HEP) este utilizată în ultima 
vreme, în studiul electrofiziologic al cardiopatiei ischemice (CI) (1, 2, 3, 
4, 5, 6, 7, 8, 9, 1 O, 11, 12, 13, 14, 15, 16). Metoda HEP a apărut ca o incer
care de a obţine date mai exacte şi detaliate asupra extinderii şi gra
vităţii modificărilor corespunzătoare leziunilor produse de insuficienţa 
coronariană. Ea constă din aplicarea pe toracele anterior a unui număr 
de 36 electrozi aşezaţi la distanţe egale între ei, cuplaţi cu un dispozitiv 
întrerupător-distribuitor şi apoi cu electrocardiograful. Primul electrod 
este plasat pe linia sternală în spatiul II intercostal drept. Se înregis
trează astfel din 36 de puncte potenţialele electrice precordiale din care 
se compune harta electrocardiografică precordială. 

Există şi studii experimentale (11) care demonstrează corelaţia intre 
ischemia subendocardică şi modificările segmentului ST la epicard şi 
implicit în aria toracică anterioară. Am recurs la metoda HEP pentru 
a putea aprPcia cuantificat modificările electrice determinate de CI. în 
raport cu electrocardiogramele uzuale (ECG-uzuale). 
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