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SINDROMUL ADAMS·STOCKES 
- STUDIU ANATOMO·CLINIC -

Lucral'ea de ra!ă nu are rp~DEten!i:a de a fi adus contribu
(iuni no1.1i 'in domeniul acestei maladii. 

Int·enpa mea a rost să caut să slud~ez şi să 'Pătrund o pro
blemr\ 'care de allrel mi-s:a ;părul destul de dificilă, dar lotuşi 
mleresan lă. 

Domnu:t Profesor IIATIEGANU mi-a inlăril aceast?'t ini
lialivă. 

In Clinica ele sub conducerea Domniei Sal·e~ .am dnvii\al să 
pre!uiesc îndeajuns mun,ca. 

ISTORIC 
InceliniDea permanentă a pulsului semnalată incidental de 

Morgagni (17Gl), confirmată în (1792) de Spens, a fost studiată 
mai bine 1d:e Adams (1827), care a notat coinciden!a cu pierde
rile de cunoştin!ă şi atacuri epilepliforme. El a atribuit-o llnei 
dcgenerescen!e grăsoase a inimei. In 1845 Stocl.:es .a bănuit di
socia!ia alrio-ventricularrt •şi a făcut rEmarca, că acest sindrom 
s'ar dato1~a unei leziuni o1rganice a inimei .. Dela 1850 in urma 
cercetărlor lui Weber,, şi mai Lâlrziu ale Lui Clwrcot (1877), şi 

[)âlnă spre Jinea acestui secol domina opinia că sindromul lui 
Aclams-Slockes era necesar legal de o e:x:cilatie a vagului sau 
a n uel eului srm de orjgine. 11 uclwrcl !il punea, în legăLură cu o 
scleroză. cm,dl~o-bulbară. 

Indica!iuni anatomice precise apar deja în· observa!-iunile 
vechi, a diror valoare n'a putut fi în!·eleasă decâl retrospectiv. 
Lewis şi Bachman aui putul săl cu1eagă următoarele date: Gib
son în 1838 a •descoperit la un caz, care .a ·prezentat in viată un 
s1ndrom;ldams-Stockes, o 'calcefiere mare 1a baza milralei; 
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Peacock un aneurism al sClptului; Gadardi un aterom inlins al 
a01·Lei şi milra:lei; Robinson (1879) o gomi'L a cloasonului; SencL 
wr o Lumorrt fibroasă. Ren du ( 1895) o gomrt sepLali't. Acesta 
din urmă a. avul n1eriLuJ. să recunoască prin ins;pecpa venelor 
JUgu.Iare exlslcnia disocialiei a-\·, dar alll autori înaintea lui au 
şliut deja să o inscde prin metode g11arice: Galabin (1875), 

Clwuveau {1885), Bureau (1893). 
La această epo!Că şi în urma 01)iniei lui Slanley J(enl, Gas

ke(. şi His despre existenl.a unui fasdcol muscular prin care 
conlrac4i'a inimei se propagă dela auricul la ventricul, s'a pus 
inlrebarea dacă bra:dJOardia si,ncopalii. nu s'.ar datora leziunii 
acestui Jascicol. Observa\iiJ.e au fosl conlinnate de llwnbctl, 
Fredericq, .b'rlanger, Jlering, Rcndu publicrt cazuri fără leziuni 
ale vagu1ui. llana{ord aduce mai mullă lumină cu tlll oaz d,e 
sindrom mort prin blocaj! (beartblock), [)e c.are-1 alnbue unei 
aJilera!ii go~noase a fibrelor de unir·E. Sclwwll cileazrt un ca.z 
ou o degenet•escen!ă seplală totală; apoi, Jellmeck, Ophiils obli
terarea arterei cloazonului prin gonococi, .b'smein leziuni sclcro
gomOiase ale păr!ii superioare a seplului. 

In 1910, ·OU un consimlămânl aproape unanim, .sindromul 
Adams-Stockes devine sinonim cu alleralia fascicolului auri
oulo-ventri:cular. In 1911, Vaquez in cartea sa ,,Arylmies" ara
tă că nu trebue generalizat Lotul şi că sunt cazuri la cari in
cetini,rea pulsului cu atacuri sincopa:le poale fi atribuilrt nu unei 
leziuni organice a inimii, ci unei tulburări funcponale. sau aL 
ter.a)l.iuni a sistemului nervos. De atunci. s'a exagerat ruceaslă 

rezervrt şi s'a alnbuil,aceeaşi impor-Lanlă ambelor grupe de fapte. 
D.ar lin Limp ce, se aduoeau noui achizil.ii, au apăn1l şi ca

zuri contradictorii şi paradoxale. Pe măsură ce unii şi allii în
cercau să explice lucrurile mai uşor, .ele se arătau mai pulin 
schematice ŞI mai pupn simple, De aoeea, tocmai ac.um a in
ceput să ·se 1diea imp01rtan:1'a cuvenită ,a.socierii datelor c.linice ou 
cele anatomo-patologice. Literatura a ~nceput să se îmbogă
ţească cu unele cazuri noui, ·dar dinlt'e acestea sunt pu\ine cele 
cari au o valoare probanlă. Unele sunt destul de sugestive, dar 
lipsesc dnscrierile gra.fice sa:u oont insuficiente, sau în fi·he., exa
menul histologic prezintă aceleaşi defecLe. Dintre [primde no- · 
~ "1 1 tam cazuri e următoare: Armstrong-M onckeberg, Falconer-
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D('an, Colm-Lcwis (1912), Grif[ith-Kennecly, Vollwrd (1917), 
Slarling-Lewis (1921), Ka11[ (1924), S. De Boer (1927), Ge
ramlel (oare :a aratat impm·tanla ,factorului vascular), Laubry 
(1930, care a adus contribu\iuni noui în mecanismul·de produ
cere a sincopci) .. Wenckebach 1şi 1Vinlerberg, Malwim (1931, cu 
un iznportant studiu anatomo-c1inic al leziunilor fascicolului 
lui Hi~). Lcwasline el Boquien (1933), Semeran-Siemianows]qJ 
(193d), Duclwsal et Bo.zzrclillon (1934), Clerc, Zacloc, Kahn şi 
altii (193fi), Pralsicas (1936), Leq11ine şi T. Sanabria (1937). In 
ultimii ani au încevut să se deschi·dă noui orizonturi din punct 
ele vedere al patogeniei şi tr-atamentului acestei afecţiuni. 

DEFINIŢIE 

Forma cronică a brndicardiei prin disocia\ie a fost desc-ri·să 
de Adwns şi Slockes sub numele de încetinirea permanentă a 
pulsului cu atacuri sincopa1e. 

Această definitie pare să cuprindă numai acele cazuri, la 
cari în timpul \'ie[ii se constatru o bradicardie permanentă, lin
keruptă elin când în când de accidente nervoase, în momentul 
c~tron\ înregistrare<~! grafi·Că să arate o pauzfi ventriculară. iar 
examenul anatomo-patologie să constate mai adesea o leziune 
organică a fascieolului Jfi,s, responsabilă de tulburările de con
ductibili1ate (disocia pe a-v). Deci teoria card1acă a patogen iei 
sindromului ar COl'CS'PUllde ·exact f11Cestei definiţii. 

Dar s'au descris numeroase cazuri 1de sindrom Adams
Slockes, cari au pus bazele' te·oriei neurogone, în cari o lipsă 
completă a leziunei fascicoluLui 1-Ii.s, pe lângă. o excita!.ie a ner
vului pneumo-gaslric (compre.siuni prin lmndri, pr01cese in-
11amalorii de vecinălat·e .etc.), a, făcut să se inrplice vago-exci
tap:a oa producătoare de accidente sincopale. Ori azi se ştie că 
excita \ia vagului s.au a nucleului său de origine prin leziuni di
verse stă la. baza unor cazm·i rar.e 1dle bradicard:ie sincorp•aJ.ă, 

[plaroxi,stică, int·ez•mitentă, cu sau fără disocia!i·e, dar această 

pa.loJgenie iese din oadrul maladiei Adams-Slockes (Sicarcl, 
Roger, Wenckebach şi Winterb·erg, Kalllrr). Ceiace ar fi de no
tat totuşi este faptul, ,ci;]. în forma cardiacă a maladiei, elemen-
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tul neurocren joacă un rol iunporbant, dar temporar, exagerând 
adesea pr~n excita\ia vagului în timpul pe·rioatdlei de debut tuL 

burările de conduc~ie a-v. 1 

Tendinla cercetă:rilor, mai ales din ultimii ani, ·este de a 
incadr,a în ,acest ~omplex simptomatic al sindromului Adams
Stock•es •şi unele forme, cari din ·punct de vedere !Clinic prezia1tă 
o ·asemănarre (perfectă ou acesta, la car\ însă în timpu1 fazei 
sincopale 'inPegislrarea nu arată o pauză venlrkulară, ci din 
conh'ă o lahicm,di.e ventriculară. Atei ar inl:ra cazurile de lah i
cardie :pa·roxistică, Lahiaritmie prin fibril.atie auriculară şi vcn
trku1ară asociate cu alti f.ctori: arterio-scleroză, lro~nboză. C'O
ronariană, afectiuni mi·o,cardice. leziuni Yahularc (Scherf). 
Din acest punct de vedere 'a:ulorii n'lt sunt încă loii' ele acord. 
Ipoteza nu a fos~ unanim aclmisfi. necopespunzâncl C'O'mpleL de
finiitJid IC1asice a sindromului. 

ANATOMIA ŞI FIZIOLOGIA MIOCARDULUI 
SPECIFIC 

Jnimn pos.:dt'L In al'ară de mioeardul conirnctil propriu zi3. anl!lnilc 
regiuni alo ţesutului miocardic. hino localizate şi a căror influente asupra 
l'nnctiunei lui este foarte evidentă. Aceste rcgiuni constilucsc împreună 
miocnrdul sped[ic. Există un miocard specific în relat.ie cu miocardul 
coubractil auricular şi unul cu col vcntric.ular. Primului i s'a dat !lllllll'.lc 
de atriowucctor, celui de al doilea YcntriculO-JJector, (Geraudel). AJnhii 
constituesc cardio-uectodi. 

VENTRICULO·NECTORUL 

Sub acest nume se jnţelcge an~amblul format de uudulul lui Ta
wam, fascicolul His (Pat'tea COJldonsat(L situată în tlcspăJ·(.itoarca, care 
separă celo două inimi, şi re(eaua lui l'urkinje. 

1. Nodului Tawara constitue partea nul"imllat"ă a Yeutriculo-ucc.lon!lui. 
P1·in fatn lui auriculară r11spUJlde fe(.ei intel'lle a auriculnlni drept şi r.->:to 
dedublată do fibra miocardicc auriculare. In partea ventl"ic.nlului s.tâng 
l"ăspunde porţiunei doclive de inset"lie a valndei sigmoide posterioare şi 
so aplicll. I>o septul fibros. Fata superlQară şi inferioară r11spund (.esutu_ 
lui grăsos, care separă cei doi saci miocardici. 

2. Fascicolul l'lli His prelunge~te fărll. demarcn(:io nodului 'L'awara. 
Este aşezat in septnl fibros inter~uurie>ulo_ventricular. Prin fa,(;a inferioa
ră ropauzoază pc septul muscular. După un iraect sc1wt se î1111)arte în 
doull. ramuri: 
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Ramura dreaptă so di.rigeazli. spre ventric:ulul drept, la început sub
endoc.ardic câţ.iva milimeh·i şi pe· urmă se înfundă în miocard. Este 
aşezrLtă in tr1tbecula septomargiualis, care separă ventricolul propriu zis de 
infttndihulul pulmouai·ei şi sfârşeşte Ia pilierii anteriori ai tricuspidei, 
devenind inai.nte din nou subendoeardică. 

Ramura slân.g<l este dirijată spre ventricolul stâng şi după un 

n:"urt traect ajunsă sub endocardul infundibuluLui aorteJ se divide într'o 
t'aumră anterioară (sl'â.rşeşto la pilier:ul ante.rior) şi una posterioară (pi
lierul po~;Lerior al miti'Rlei), 

Cele do.uă ramuri se continuă cu reteaua Purkinje, care constitue 
parte:;. dis.persată a ventriculo-.nectorn.lui. 

1n ceiace .priveşte raportu·ri.le între venlriculo-nector şi mioeardul 
proprht zis, nodalul lwi 'l'awara se uneşte rprintr'o tranzitie insensibilli: pe 
lot pa.ruu·sul cu fibrele auriculare (excepţie face J'la.ncul stâng, care e 
intins 110 soptul fibros). Fascicolul His şi Pl'imelo lui diviziuni n'am. nici o 
conoxiuJ\0 cu mioc.a.rdul vc,nt.ricula·r. La extremităţi, unde iau aspectul 
fibrclor lui Purkinje, pesajul este insensibil. 

ARTRIONECTORUL CUPRINDE: 

1. Nodulrtl lui. 1\eilh şi Flack, si•tua.t la nivelul zonei de tranziţie 

intre veita ea.vă superioară şi aurieulul drept. Partea venoasă işi are 
oecJ.iul în peretclo drept al nnei cav~ superioare. Partea auriculară este 
aşoz.at.r, Îl! snlcus t~rminalis. Extern estd in raport cu tosutul grăsos! sub
()picanlic. 

2. fli!Jrele Purld11je a11riculare in jurul venei cave superioare. în 
vceinătatcn noduJului si11o-amricular şi in zona de tranziţ.ie intre peretii 
scptnl şi post.orio·r ai auricul ului drept, .î·n special la. amhuşura sinului coro
narian. 'i'J·ccct·ca intre fihrelc P·urki·nje şi reteaua miocardului auricular 
so l'aee insensibil. Conexiunile retelei c.u noclulul sino-auricular nu sunt 
stahililo; so crfdo totuşi (Tam/la), crt J'ibrele ci p1tti'Und profllind in nodul. 

Slruclum cardio-necforilor. Ei sunt constituiti dintr'un sinciţ.iu re
ticulat a c.ărui retea esto formată din fibre musculare cct prezintă stran
g-ulă.ri din dista.nt.1i in distant.ă. Elo sunt bogate •in sarcoplasmă! in care se 
găsesc fi.brilo c.a.!'i dau fihrei striathmea longitudinalli. lnconstant se 
observă şi o striaţ.iune transvc;rsa.lă. N~1cleii OV!tli ocupă mijlocul fibrei. 
Ochi,urile sincitiuhli sunt oc.upate de un lesut conjw1Ctiv, mai abondent 
in nodului lui Keitl, Fla.ck şi f<LScicoLul .lui llis şi cu foarte multe fibre 
olastice. Fibrelo Pnrki.nje au aeeeaşi ~>truoLură, singura nuanţ.ă marcantă 
o consLHme conţinutul lor mai a.bond:ent în_ glieogen. In zonele de tranziţie 
in sinciţ.iu miocardio esto im}Josi.l>il do marcat o limi.tă. 

SISTEMUL CIRCULATOR AL CARDIO•NECTORILOR 

1. Arfera atrio-neclorului, o arteră terminam remarcabilă prin cali
b1·ul maro şi printr'o tunică mijlocio bog,'ttă in elemente musculare. Open

hei.mer a arllt'a.t că există in perete!« eli un plex vaso-motor, Provenienta 



ei 0 varialJilă (din cercul format do coronara stângă cu ramura auriculo. 
vontrieu.lară, din cea drcapW, din aortu., dintr'o m•torlt cxtracnr<liacă hron
şicll), tormina•rea însă fixă în regiunea intm·c.avă. ~coscbi1~1 după _traeet 
un ii:p aurie1Iinr antel"io.r şi unul la tora!. So împarte 'Jil .doua ram un: 11JHI 

antoro-superioară şi una posterioară (acea.sta reprezintă artcra a.l.i"io_ 

noctot'lllJ.ui în sc-msu.l strict). 
2 . .Artera ventriculo-necloru/u.i esto coa mai înaltă dintre arterelc 

soptalo postorioa.r~. Do cele mai multo ori ia naştere di,n coronarn llrea]Jtă, 
mai rar din OOIL stângă, traverseaz.it· (.estutul conjunctiv al S('[}t.nlui' intcr
tmricular şi pătrundo in septul fibros iutcrventricular. Se rnmifică in 

despărt.itoarea musculară, unde se termină. 

Ramuri accesorii ale ventrlculo-nectorului: 

Raii!W"<6 dreaptcl n [aseieo/ului. Hi~: în trabccula uwrginală JlC eare 
o urmează această rădlicină, so găseşte o ramură artcria.lă eonstant.il. 
furuizat.ii de o arteră septală (interventricularlt anterioară) ran111ră tiin 

coronara stâ.ngli, 
Ramw·a. stâugi1 a fascicolului Hiss: fascicolcle anterioare îşi trag 

sfmgele din coronara stângă, cele 11ost.erioa.ro din coromtl'a di'NIJllă. 

Heţeaua Purkinjo nu parc srt ailJă o drcula\•ie autonomă. 
Cercotărilo lui hlonekellcrg ar pleda pentru alJson(.a auastomozdor. 

dec! ventric.ulo-nectorul ar reprezinta un teritoriu artcrial autonom. 
Ci.rculatia. venoasi1: ventriculo-neetoru.l csto dreuu.t printr'o vcn:l. 

carq însoţ.eşto fidc•l ~artera şi pe urmă so varsă în am·iculul dropt (valvula 
lui ThelJesius). V€'Ua atrionectorului so varsă în U;ttricul prin vcstilmlul 
lui Koith. 

Ga.nalionii şi nervii canlio-neclorilor: este uşor de constatat pre
zenta ganglio.nilor norvoşi în special la marginea nodu.lulu.i sino-auricnlm· 
şi aproape! do amlJuşm·a sinusului coronariu.n unde formeazl't o adlwăral..i1 
constelaţie nervoasă. Conexiunile lor cu sistomul norvos (vag şi simpatie) 
nu so cunosc. 

FUNCŢIUNILE MUŞCHIULUI CARDIAC 
DIFERENŢIAT (SPECIFIC) 

I. J?uucfiunea. rilrnicii sau mtlomatismul e,;le acea functie .:t llllllieliÎu

lui cardiac, caro îi }Jcrnu•te, graj.io ~>.l'OJH'iotliţ.ilor salo bine llis!.i·Iwt.o, - ex
citalJilitatea şi stimu.lenta, - să-şi asigure peronilatea eontracţiunilor salo 
in alJsenţa oricăroi cmtze ext.racardiaco. 

II. Functia de conduc(ie, proprietatea do a transmite excita.ţia pe 
care a primit-o. 

lll. Pune/ia contraclilcl. l\1ulţi autori au ptL~ in ovidon(.ă accast.ă 
eontractilitato în ramil'ica(•inJlile sistemului spocifie. 
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ANATOMIA PATOLOGICĂ 
Technica examenului cardio-nector,Jor. Inima trebue fixa

tă, fără a o cleschi,d'e, chia.r pe 1nasa ele autopsie pentru ca pilr
!ilc ci constitutive să-şi con~:crv·e raporturile lor. J.cleal· ar fi să se 
fixeze pe loc, prin injecpi ele formal pe cacla\Tu. Se sec!io
nează apoi cât mai cleparl·e posibil ele inimă pecliculul Yascular. 
Tnim·a •e suslp·endaUi apoi într'un vas cu lichid fixalor. După 
:1-5 zile se deschid caviUi!Ue şi se elimină ·chiagurile. 

Atrionectorul. O incizie făcută la jumătate cen·limetru de 
fiecare parte a şan[ului intercav delimitează o band:ă ele ·perete 
auricular care contine alrio-nectorul. Inainte blocul va interesa 
şi n~na 1cavă superioară pe o clistanlă de un cm. O incizie trans
,~crsală înapoia ei cu 3 om. eliberează blocul. 

Ventriculo-nectorul. Pereteloe anlero-exlern al ventricul ului 
drept, spre infunclihulul arterei pulmonm:e, prezin-tă o zonă 
desve1ilă ele grăsime ,subepicardică şi rlepresibilă. Aci ne des
chidem o fereastră cu foarfecele, având grijă să nu lezăm IP~

lierul anterior ·al tricuspiclei, Il!itci lractusul se.ptomarginali~. 

Ne ap3re valvula tricuspi,d•ă • şi infunclibulul .ar! erei' pulmonare. 
Putem să practi·căm .atunci urmăiloar.ele incizii: 

1. Un cn!it hmg cu lamă îngustă este lintroclus în pulmo" 
nară, căreia i-se respectă ·si,gmoidele. şi !printr'o sectiune trans
versală a vasului ese ],a eloi. trei cm. deasupra lor. Se sec!io
nenă atull!ci peretele anterior al ventriculului clrflp't c"lt mai 
aproape posibil ele cloazon şi peretele oarterial. 

2. Lama {'ste introdusă în orr:ifidti.] tricuspiclian şi pătrun

de în auriculul drept. cât mai cleŢ)IaT!e ele atrionector. S'a izo
lat astfel prin dubla inC-izie in formă ,d•e V. cu vârful inferior. 
un volei consti!nil de peretele extern al inimei 'dre-pt·e. 

3. O incizie d0alungul bazei permite a:bla\i,a· lui; ne apa·re 
astfe1 cavitatea dreaptă şi f.:>-\.a dreaptă a clesp·ar!iloarei. 

T1,ebue să cletermină'm .acum reperuri,le cari ne penni·t să 
circumscriem blocul ce con!ine ventriculo-neclorii. 

I. lntâiul r-eper răspunde regiunei unele com·erg pe cles
par\ilo.are valva septală a tricuspidei şi valva antero-externă 
rămasă în mare parte pe valetul ·rezecat. 

II. Al doile~ punct de repe1' este valvula l11i Eustaclw, in-
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tinsă ~nt11e orificiul subjacenl venei cave inferioare şi sinusul 
coronari<an. O li·nie unind cele două: repere .lasrt dedesubt de 
ea fasckolul 1-liiS. Se laie astfel pe aceaslă 'Iinie ·despăr!iloaTea 
sac!ionând cât mai perpendicular posibi~. O a doua sec(iune, 
pamlelă cu cea de o·rienla!.ite, e făcută :plecând deJ,a un punct 
pu!in dedlesublul orificiului sulcusului terminal. Inapoi sec!iu
nea lTece imedi-at înaintea valvulei lui Tilebesi11s; iar :înainte, 
acolo unde dela micii pilieri pleacă lendofmde, mergând spre 
tendonul cel mai anterior al yalvulei seplale l'ri1cuspide. Blocul 
astfel de,limital contine nodului Tawara şi fascicolu1 His ('l 
cm. lungime, 1 cm. !apune, 1 cm. înă!l!•ime). Se inc.lude şi se 
sec!i·onează ou micr.olomul Mia1ot. Sec!iunile m'ăso:ară taproxi
mativ 7 mm. grosime. Se colorează .cu hemaleină şi un ames
t•ec de Van Gison după pasajul prealabil prin fuxină fenicală. 
Această ·coloratie da C!aTdioneclol'iJ.olr o nuan1ă închisă care 
se deosebeşte de coloarea mai clm·ă a miocardului. Se mai pol 
colora cu un amestec l\'bllory. 

LEZIUNILE ANATOMO·PATOLOGICE 
ÎN SIDROMUL ADAMS-STOCKES 

La autopsie s'a conslala!, •În majoritatea cazurilor de sin
drom Adams-Stockes, pr~zen(a unei leziuni cardiace inlere
sâ:rud partea superioară a cloazonului, la nivelul locului unde 
trec fibrele fasdco1ului primitiv al inimei. 

l11'1ai obişnuit este vorba ·de o scleroză inflamatorie (leziuni 
fibroase şi fibrocaLcare), ·consectllivă unei leziuni valvulare <;Jll 

miocardice ICJie vecinătate. 
Vin apoi leziunile sHililice, cari se prezintă sub formă de 

gome ale cloazomului sau sub fonnă de leziuni scleroase sim
ple de lip histologic. banal. clar pe tcari .antecedentele 'holnavu
lui, coexislen!a al!o:r sligmale spec.iofice permit să }te cunoaştem 
natura. 

S'a semnalat de 'asemenea prezenta unor tumori variale 
(gome tuberculoase, mi:ame, !umori leucemke) ou sediul în 
fasoicolul primitiv. 

Alte-Iia(hmile vasculare, a.terom şi arleri Iti., asupra că.rora 

a insislat Gerrmdel precizând topografi.a lor şi arălând atinge-

1 

1 

1 
! 
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rea elec,livi't a art.e·re]o,r destinate fonna!hmi1or autonome ale 
rasdooluJni His, pe caii le numeşl·e artera all·io şi venlric.ulo
neclorului, au o impOI~Lan(.ă oa:pitalrt in ivirea anoma;Jiilott· de 
runc(ionare a'le fascicolului. Cazurille pe cari le-a jpublica.t sin
gur sau împreunrt cu Rene Giroux şi Benard prezintă un in
teres deosebit. dar singure nu justifkă suficient patogenia di
socia(ki (sleno·Zia a!1terial5 ,fără o leziune destructivă nu este 
capabili''t să înti~e,!ină a ·disociape a-v definitivă). 

Dintre afec.{iuni.le mai rari notăm .degener·escen!ele cari 
pot să aibă un caracter electiv şi să rrumână ·localizate exclusiv 
l:a !esulu1 specifitc, frtră să intePeseze şi miocardul (Moncke
berg). 

Trebue să recunoaştem că existru preztH11\iuni suficient de 
nunl!eroase, legale d0 cePtituclini bine s~abilite, ·dar mai •rare, 
pentru a face s'ă re.i.asă diso:ciatia a-v congen1la~lăl Jdfintr'o al!1o
malio a cloazonului. Dar ohsen··al,iile embriologice şi teratolo
gice nu ne permit să ne gâ,ndim că o anomalie asemănăltoa.re 
poate ea singură srt ;întrerupă conexiunile la diferite nivele. 
Pentru ca această inlreruper.e să fie rea:Hzali't la naş1tene, se 
inYocă în mod necesaT allel·a(iuni complimenLa,re, a caraT na
tură şi loca.lizap,e par să fie o, endocardi·tă. foetală la nivelul 
mugurilor endole1iali (Thiroloix, .Jaqu·er, Taussig, .Jill, Van .. 
Gaillard . .l!ldson, Lmzbry, Pezzi. Schlessinger, Maha"im)". 

Cea mai mare parte a observa!hmilor la om însă, nu con
stitue docum~nte sigure, examenul histologic n,e,fii,nd sufkient 
de întins sau foarte sumar; nepaL ramurHe sunt in pa11·ticular 
rar ·exwminate sau numai dn portiunile :J'or ini!iale. 

Leziunife în blocul incomplect. Stud~lll anatomic al unui 
bloc pa•rl·i:al m• fi !Cl:e~t:ul de important, 'P·enltru a se şti până :in 
care moment o leziune a Iascicolulur poate să progreseze, îna
inte ele! a antrena un' blod total'. 

In realitate 'ex·p:eri·enta a ară.l:at aci '1că nu există nici o co
re1a!:ie între canilitatea !esuttului conse1'V'at sănătos ~i intensita
tea tulburăl'Îlor de conduc!·ie (Kries, Rolllberger şi Winler
berg. O [eziune ap1·oape compl·etă este compatibilă cu o lulbu
mre de conducpe insig.nifiantă; ţnvers, tulburări pronunţate de 
conductibilitale a-v pot să se obsen-e cu leziuni m1ativ u
şoave, IP'U\!in avansate (dar Jc.apabi·le prin spasm:e temporale şi 
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defecte de h·igatie generaHzate să producă paroxisme hradi

cardke [ataJe). 
Un anumit .număr 'dlinlr·e .a1ceste c:azuri privesc blocuri pa-

roxisti,oe cu perioade de di~ocia\i·e 2:1-3:1 sau simple alungiri 
P-R. A'şa: observa\iile lui Jley-Mo<?re Keilh cu stenoză coro
l11ariană ~dreaptă, ateromatc.ză a arler.ei .fa,scicoluJui, fibroză a 

· f ascicolu1ui, etc.; ale lui GerlwrdLJI edmger cu endarle!'i tă; 
Wlllânson-Bllierfie1.{d cu infiltrate perivasou1are; cloluă ohscr
,,3Jiii a'le lui Malw'îm cu ·lezhmi ap·roape complete âle rannuri
lol~ Jasc.icolului lui H:i,s; ale 'lui Rrrssdl- Wel/s-\Viltsl1ire, Slen
strohn fără distractie nimcată 1!nsă IC:U leziuni infllamatorii în

·tinse. 
Leztunile in blocul complet. Bloeul est.e c.ompiet c~\nd în

lrerupere.a fascicolului His este totală. Bloc.ul a-Y perma
nent pare să! fie întotdeauna de nalură organkă. Ca documen .. 
te demonstrative gasim ci,talte în literatură (Malw'im) ne-o 25 
cazuri prohanle de Moc complet pe11manent şi leziune tO'lală, 
dink'un numălr mare de cazuri cari au fost supuse inYcstigaiii
lor histOJlogice (cfJela.lte au fost elimina,le.fiind insuficiente din 
punct de vedere al technicei). Dintre acestea ·doli'im câ!eYa: 

Armslrong-Monckeberg (1911): sindrom .'\dams--Stockes, 
od~socialie comp]dă. Autopsi,a constată o lumoră maligr1n a 
septului cu înloreruipere completă a fasckolu1ui (limfangeoe•l
doteliom). 

Heilecker (1911): bradicardie sinwpală-di·so.cia\ie totală; 

dntrerupere completă a ramurei slângi şi leziune a ramurei 
dl'epte. 

Gri{{ilh-Kennedi (1914): fibroză densăJ ·care .a distrus no
dului Tawara şi întrerupe fascicolul aproape de bifurca\ie. 

Vollwrd-Monckeberg (1917): degenerescen!ă completă a 
lnmchiului prin leziuni infl'amalorii ·masive. 

Starling-Lewis (1921): J.ezhmi c.akare destructive ale lrun
chiului. 

Ka11{ (1924): intrel'upel'e fihroa.să con~p~elă a truneh iu~ui 
comun aP'raape de hifurcaţie şi o leziune a ramurei drepte. 

Ge]'(wdel-Broding- Lereboulet (1929): leziune fibroasă 

pe trunchiul comun'şi pe bifurcatie. 
Maha'îm (1931): î111treruperea fibro"ca~cară c.ompletă a 
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tnmchuului c01mun şi nccroza ramurei drepte într'un caz, în 
altul sclerodt coronariană, 'in rut treilea întreruperea tnmchiti
lui prin Jeziuni ischemice şi fibroase, in aljp:atmleao chis~e cu 
o întrerupere comjplelă a celor două ramuri. 

Sau un caz şi mai recent: Bloc a-v complet permanent 
cu bradicardie ventriculară. La autopsie o destrucpeprin fibro
ză 11 celor 2 ramuri. T.. Lequine şi T. Sanabria, - 1937. 

Există observa~Luni numeroase în cari leziunea nu este de
C<U paqială, sau lipseşLe, sau nu este reprezentată decM printr'o 
stenoză ar~o·ială, dar toate aceste cazuri rămân nesigure, exa
menul histologic fiind prea pupn întins, o.prit de cele mai 
mu:He ori .]a niveluD bifurcapei. 

Blocul a-v. cot111plel permanent este adesea consecin~a u
nei 1ezi uni a celor tdlo•uă ran11urj şi nu numai a unei leziuni 
un1ce cu sediu~ la nivelul lrunchLului comun. Atcefu'>tă eventua
litate teste destul de fr0CV•enli't., pEillll'll a ne îndoi de va~oarea 
generată a cazurilor conLmdLclorii :in cari ranmrile n'au fost 
mimt[îos examinate pe tol traEclul lor. Afară de aceasta trebue 
nolal c.ft Jezittmile 11amuri~or, şi in special aLe 1celei drepte, soapă 
comJYletl foarte adesea lai examenul macroscop1c cel mai atent. 
.N utna.i microscopul poa:le .aduce dov.ezi neîndoelnice. 

In majorilatea cazuri:lor Ieziunea ramu:rei drepte este de 
origin·e vasculară .. (Malwi'm .citează observa~ii proprii şi nu
meroase aHe observ.a~ii pe cari le~a analizat, cu exceppa unui 
si•ngm •caz 31 lui Agosloni, unde ·ramura era ·lezată printr'o CÎ

ealrke a miocardului). Aceg.t lucru poate fi prevăzut dejia prin 
canaderele analomi:ce a·1e acestei ramuri. Ea oferă toate şansele 
să fie ;alinsi"t de o maladie! a arl1erei interv.ellltriculare, anterioa~ 
re. ~~cesle şanse sunt înli'~rite pri'ru fa[ptul că arlet•a intervenlri
CLiLară :anlerioari't esle una din ramurile coronarei !Şi este vasul 
cel anai f.recv·ent ·atins în afecpunile ·cordna·riene (sclie!fQIZ8~ 
Lromboză, oalcifieri, ret.raq~iuni). 

Ramura dreaptă poate să meargă mult timp Îill>lr'o regiune 
seplală necrozată, fă.ră să suftere eal \l:nsăşi o •allle11aţi.une, dar în 
regwlă ea este lezală în acel•aş timp cu miocat•dul septal în
conjurător. Ramura ·dreaptă are şi mai pu~ne şanse de a fi 
disLmsă prin veeină!Ja1le in urma exlensi.ei unei malad~i a val
vulelor. 
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In ceiace priveşte leziuni1e ral11lurei slângi, ea nu Ul;oa.te fi 
distrusă in totalitate ca şi ramm:a dreaptă printr'o maladie 
coronaria;1ă localizată la una din ramurile nulr1live aJ,e septu
lui. Ea nu poate fi lezală în1 ·lotali.tale prin af•ecpunea arlerială, 
decM dacă arterete inlenr.entrkulare sunt simultan a,tinse. In 
aceste cazuri şi •ra~mtwa dt~e·aptă parlic.ipă la leziune (bloc a-\'. 
prin leziunea ambelor tiammi). H1amum stângă poate fi .lezală 
în schimb :prin extensia valvu1itelor aorlice şi milra1e ( aoeslea 
inle11esează in aoeJaş timp mai des trunchiul C<Ymun decât ra
muna stângă). Ma,rea frecven(ă •a blocului ramurei drepte şi 

mrilatea celui al ram urei stangi se explilcă deci prin con eli (iu
niJe anatomice ş~ vascuJ·are. 

In ceiace pri \'eşle chestiunea "blocullli arboriza!Jilor" lu
crur~le nu ·stmt complet eluc1dlale. Ntuni•rea a fost introdusă ele 
Oppenheimer şi Rolschild (1917) care au con.slal·a-l lezi•uni 
sc1erozante ·şi .stenozanle a\lans::tole ale arterei inlen'enlriculare 
anterioare în 8 oazuri din 14 aulopsii, cari prezen las eră in via
Fi. deformat1uni ale complexelor yenlricutare di.feril·e de cele 
din blocul .ramurilor. De aceia ei .Je alribuirtt acestea unei a] le
rapi înlinsa .a\ namificatiUor terminale ·aJe unei ramuri a fasci
colului H1s (ei im)plLcau •ramura &lângă). După CC11cetări nu
meroase •a re~eşit irmaginea nu a unei leziuni .localizate a rami
l'ioapi1olr termÎ!1!ai1e ale unei ramuri, ci a lezi·unilor irLli.nse la 
ambele ramuri cu participarea ramificatiilor terminale (Sle11. 
slroem, Aschoff, Wenckeb(l'ch, Winlerberg). 

In concluzie, tuU)ltrările inhibilorii blooul a-v. şi cel al 
ramurilor sunU s1mplomatice de leziuni organice ,aJe fascicohl
lui His. Aceste leziuni su111t generallizale, antrenâ.nd ,Jeziuni cli
v,erse şi illulinse la :toale elemml·ele principale ·ale si:slemului 
specific. Leziunea fascicolului este un indi.ciu de leziune a mioL. 
cardulu~ şi 1adesea pre!.ios prin pl'ecocilalea .sa. 

Lezitmile .diestruclive a1Le fasciwlu:lui I-li.s nu au înto-tdea
una un efect de inhibi(ie. Sunt unele cazuri în cari la autopsie 
s'au •Constatat leziuni ·destructiv.e 1ale [1asdcolului si cari din 
punct de vedere clinic n'au ;pneZJenlat decâl o Lahkat:cli·e vent~·i
culară sau o bradica.rdie sincopallă .alternând ou periolade de 
~ahicardie ri.dkată sub .fmmă de ·crize ,paroxistke sau de .~cce
leră.li pre~ungile. Singura explica:(ie în 'aceste cazuri ar fi cii 
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leziunea fascicolului His ar avea un efect ir1taliv asupra ţesu
tuLui ~pecific. Mackensie a pus chestiunea lahioardiei prin Ie
z~uni k1laliv;e. După natura Jeziunei, •Care are aci mai mare 
1111)p!Ol1tan~ă decât sediul leziunei, .deosebim: leziuni prin infla
nllaJ(ie (sifilis, diHerie, reumatism); prin ischemie, - şi în 
acest •Oaz c:1nd infarctul este anterior ~.eziunea int·eresează am
be:le ramur~. când este posterior deosebim o formă inallăi oare 
interesează trunchiul comun >Şi nodutul Tawal'la şi o formă 
jOiasă care inberesează ramura stângă; .- şi leziuni' de degene
rescenţă. 

Că aceste procese ·acponează loc·aJ asupra !esurlului speci
ric, o dovedie.sc 1nai multe aq~umente: accidentele acestea nu 
survin la loii cardiacii wa .caritmi.ocarduJ. este gvaV' atins. Dacă 
erau legale de aceste leziuni miocardice ele se arăLau de o 
frocvei1!\1L paralelă cu cea a acestor leziuni. Aceasta ajpare cu o 
eviden!ă frapantă llin cazurile de observa!ii rin cari documentele 
grafice de localiza\ie pol fi confirmate cu rez,ultatele examenu
lui mi:cw.scopi.c topografic. 

Tulburările jp·rin: inhibipe şi cele iriLalive se asodază şi se 
combină foarte frecV'enl. Adesea efec~ul irHativ precedează. pe 
oel irnhithitor sau invers şi e ruşor de explicat: în oaz rdie in
fa11ct sau inrflama!.ii în focar (efect iri,L.ativ), survine necroza 
c.are se organizează, cicatricea se formează şi apare efeotul in
hibitor. Adesea, d~n contr.ă, leziunile inhibitorii se conslituesc 
lont prin progresuL insensibil ·al altera~ii~or vascula.re. Plăgile 
de necmză se muLtiplică, se) intind şi numai cârnd au at1ns un 
gmtrCt important survin aocidenle de hiperexcila!.ire. Această evo-
1tl\ie ,oa.respunde cazurilor numeroase descrise de Gallavardin 
sub mtmcl.e rd!e tahioardii terminale (hiperexcita\ie ve.ntriculară 
de alarmă). 

ETIOLOGIA 
Rolul pr.inci:pal 1l jo:acă sif.Usul, oardionectorii fii'lldj bogat 

vasculariza!i (Geralldel), ei vor constitui un punct de chemare 
penlru spiroche~i. Deşi părerile autorilor sunt foarte di.ferile 
în această chestiune ,totuşi probabil că se va putea pune 'in 
ev~den~ă rolul sif~lisului în provO'oa:rea aces~ui sindrom. In 
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Clirni·ea Medicală din 5 canuri ohserv.ale, în L1 cazuri rc·actia 
\Vasserman a fost pozilivă şi Îl~ două ·dintre ace'Ste cazuri s'a 
obpnut o miraculoasă vindecaDe ·durabilă (lla(iegmw). Cazu
riiLe pubH.oate de numeroşi allllori: Pralsicas, Vaquez, L. 'de 
Marval şi V. Vivoli vin un sprijinul acestei pămri. 

Ntr n1ai pupnă impOirlanrtă au şi 1alte infec(hmi::, rewnatis
nwl (Gerhardt, Magmrs Alsleben, Esmein-Vaqw:z, Malw'im); 
cL[tcric4 (Hr1guenin, Duchenne; D. Denechon şi J. Raf[cml); 
tmnează •apoi gripa ( Vaquez) şi { ebra trj'oidă; septicemia ( Pras_ 
ticas). Alte ori s'a P'utut i:mplica arlerioscterozc~ (Pra'Sticas, Va
qrwz) şi mai rar tulburările de nutr:fie generală, g11la, ane
miile, tulburărfle renale crz uremie (Rend11). Into:dcaţiile CII 

digztdlă, slro{antus, pntiarină, adrenalină (V aq11ez ), se rec.unosc 
adesea dn etiologÎia sindromului Adams-Sto.ckes. 

In fine, alpi descriu fonne congenilalc (Morqrllo, Van den 
J-leuvel, Vollwrdt, J udson) şi trallmatice ( Laubry ). 

Ma•joritatea cazurilor apar ·însă în :legătură cu cardiopatii 
( al'ecpuni valvulare, infarct m iocardic,' ·UJf ecpun i coronarienc şi 
miocarrute). 

PATOGENEZA SINDROMULUI 
ADAMS-STOCKES 

tPalogeneza acestJUi sindrom a trecut prin diYerse stadii, 
adesea ·chim opuse, pe măsură ce fi.ziologia generalii; şi cardia
că în! particular s'a imbogăpt cu noui ·achizi\ii. 

La începul, încetinirea permanentă a pulsului înso!ită de 
accidente nervoase a f.osl considemtă tdle AcLamSI si Sto)ckes ca 

' f1ind datorită unei Iezi uni organice a inimei ( degenerescen(ă 
grăsoasă credea Adams). Această teor.'e cardiacă a sindromu
lui nu puLea să rămâmă 'tdec~ÎJL'Î'll stare de ii)ateză din lipsa farp~ 
telor ·demonstralive. · · 

Experienta fra\jJor Weber, IC•ari au arrtlH~t aqlunea cardio-
1nhiliilorie .a vagului a servi4 1ui Clwrcot srt pună h:azeile unei 
teorii excLusiv nervoase şi extroacardiace. 

Cu J.ucrăriJe lui llis, care a scmnaJJal rolul fiziologic al 
fasciou1ului auriculo-ventricular descoperil de dâlllsul, cu 1cele 
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ale ·lui Gaskelle, Engelmmm, Ilenng, Wenkebach, se deschide 
o pcrioadii no:uft., aceea in care s'·a elaborat teoria miogenă. 
l·~ascicolul !-lis ar pne sub dependin!a sa exclusiv conduolibili
~alea şi numai muşc.hiul singur este responsabil de disocia!ie. 
In 1910 leza Jur Esmein marchează apogeul teoriei. 

O nouă reacp.c se prorcl!uce, care reia l·eoria neurogenă şi-i 
măreşte domeniul !Prin adrLugarea sistemului nervoiS intracar
diac. llaza li pe obsenapi!e ele bPadkard~e cu clisocia(ie fără 
să se observe o leziune a fascicolului Irui I-Iis, Rothery şi Lian, 
Malard, Dumus şi Reball11, Dunielopolrz se îndreaptă din nou 
spre teoria nerYoasă. Persisten~a acpunei pneumog;astricului ~n 
anumite oazuri de disociape complelrt prvrea să le dea dr.eptate. 

Grape experien:\1elor lui Leon Fredenco (1912), care au 
permis să disocieze acpunea nervoasă de cea muscu1a·ră prin 
rorc~presură gradatil a l'asc.icolului I-Iis, cele două teorii ince
tcazi'L sft se opunr1, pEntru· ca .[a sfârşit să se unească. Alături 
ele disocia\ira a-Y pur musculară şi pur nervoasă se pl~U<Sează 
grupul disocirqici a-\· neuromusculare. Un fapt capital pare 
să mat1cheze o erii nouă pentru disociape şi b11aclicaDd!ie. In 
Hl 19 Lapiq11e extinde studiile sale astl!p:ra cronaxiei şi la jnimă 
:~i face cunoscute raporturile izocronismului în excitaţia fasci
colului ~i a mioCiardului. Acest izocronism poate fi dezaxat 
prin dif·erite i·nl'lucnle exlracardi•ace, (nen·oase - vagul, -
\'f!SCulare şi umorale) şi intrac.ardiace (lez1uni organice). Bazat 
pc aceste .fapte, Deglwcde în leza sa (1926) .anată rolul exclusiv 
al insufi.cierrl·ei cardiace în geneza Luluror varietiqiJor de bradi
candie .. 

O serie de teodi urmară 131p~i, c.ari notează faptul că tul
burările de conductibiJlHate neurogenă şi miogenăj a fascicolu
lui I-Li·s nu expliocă suf1cient totalitatea faptelor. 

Vaque.zJ şi Dcmzelot au ap~icat teoria conlrac!iunei ritrnke 
a in~mei şi bradicar'diilo11·. Du[p'ă •ei ,ar· fi doi centri excitabili, 
UJuricular şi venlrkular jndependen~ unul de ce]Jai1aJt, stiinula!i 
prin presiunea sanguină int·racardiacă, 1cei,ace dă aparenta legă
tură între contracţia auriculară şi cea ventriculară, prima ca
vitate umplâll}du~s·e ri111amtea cclei[alte. In disociaţie nu ar fi 
vorba rcl!e Lulhurări d€1 ·conduc!.ie, ci ar l'i un ·defidrt automatic 
septal (centrul autonom v.entricu1ar). Dacrt pierderea sensibili-

2 
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tălH este pulin marcată, se QJrodtioe o relardare în declanşamen
tul sepLal (alungire P-R.), dacă este ·mai accentuaU't trebue 
aa ;Cel1ltnul să aştqpte a doua şi a treia itnpulsiunc a poimpei 
auriculare. Dacă e.ste considerahi;lă S'e produce o tota]ă livsă 
de reac(ie, i·ndepen.denla este completă. Experienla practică 
prin perfuzia exclusivă ;a coronm,e,l~n· fără a untpclea oa•vită:ple 
cardiruc·e, permilând să între[ină mull timp contmo(ia ·ca11cL'iacă, 
infirm'~ această teorie. 

Geraudel, 1prin ipotem cardionectoriJor cu regim variabil 
•atrihue \'ascularizării fasdcolu.lui His un rol preponderent în 
controiLul ritmului ca~·di·ac si deci în determinarea bradicarclici 

' 
ventr~culare. Bradi·carcl~a nu ar rezulta dintr'o între:rupe·l'e a 
rela(iiloa: ,dinclre ;auricul şi ventricul asigurate prin fascicolul 
His; ea pne de o funcponare insufidenlă a ventriculo~nectoru
.Iui, coneetor prnpriu al yenlriculuJui, Care asigurrt pasajul ex
ci;lanluJ.ui Yenil dela sistemul nenr.os şi lermim'tnclu-se h mio
'cardul Yenlrioular contractil. Dcficienla ventriculo:..nectorului 
rezultă elin ischemia sa, care (ine de un obstacol ;al circulapei 
arteriale terminale. Obstacolul poate fi Len11poral, ele unele bra
clirilmia yenlriculară pasageră. Aoeasla conslitue cazul unui 
spasm vaso-constriclor. Obstacolul poate fi permanent, oazc~l 

unei Jeziun.i fixe. După gradul de reducere al clebituLui arterial 
Ya fi o .a.ugmentare a tintarzierii func(iunii yentricnlare fală 

dle CEa auriculară, :alungirea P-R. sau jncelinirea considera
bilă a func(iunii venlriculare, în conS"ecinlă cliscordanl.ă ~nlre 
ritmul rămas normal al auriculelor şi bracliritmi·a vcnlricu1ară. 
Spasmul tempomr ·şi leziunea fixă cQmb1nându-ste explicrt hra
cliriLmia Yenlriculară ·de Lip paroxistic. Autorul crede inutil 
să ..se invoce o acliune frenalrioe directă şi supra adăugalrt a 
\·'aguilui. 

Dup!ă Wenl.:ebach şi Wlnlerberg, Ma/w'im, Gallavardin, 
Hosslin, Laubry, Colm şi a:1lii lrebue să deosebim elin punct 
de YecJiei•e pat·ogenelic o formă inhihitorie, .al cărei element 
principal îl constilue pauza ventriculară, şi allrt formrt iriLalivă, 
care explicrt at1acurile sincopale printr'o tahicardie ventricula
ră. Care este expli·carea lor? 

E1emenlul cel Inai 1mportant al sindrQimului care conduce 
Ja atanu·i s1ncopaJ.e îl consliLue tpauza ventricularrt. Experienle 
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numeroase făcute pe animale de ditre EI1langer şi Blackmann 
au arii.tat că făcând să disparii. iln!r'un f.E,l (presiune, secţiona
pe), ca1Jacitatea de conductibiJi,late, alunci ventriculii fac o pau
zii :]nainte de a începe srt bată automat într'un interval de timp 
mai lung sau mai scurt. Fără îndoială că la blocul parţial, sin
drollnul A<cl:ams-Slockcs' se consideră ca o urmare imperioasă 
a unei aslf el de pauze iP'rem!lomate. Durata acestei ;paruze de
pinde de o seamă ·de împrejurări, pe lângă ·anumiti factori in
dividuali. Astfel unii autori (Ilo[[man, Erlanger), not.ează că 

pauza după prime1e 'intreruperi de conduc!ibilitaLe are durata 
cea mai :lungii, pentru ca să deyie sctwtă <după întreruperile 
următoare. Sunt apoi o serie de factori, pe care-i grupăm în ceea
ce numim s~area inimei,·de cari depinde durata mai lungă sau 
mai scurtă a pauzei ventricuJ,a.re (alac mai uşor sau mai grav). 
Diferite subs!an[.e toxi,ce ca d~gitala, clorura ·de bariu, 'calciu 
pot infhl'enla de asemene·a duraLa ei. 

Ne punem acum i·ntrebarea: care este facloru:l: care pro
\'Oaeă această pauză şi oare nemijloci-t solu\ionează atacul? 
Suni! uşor de eX;p!ieal observa(iile în •cari duprt un simplru atac 
s'a aflat în loc de un bloc inconnplet o <disoda'\.ie totală. In 
~cesle c(lzuri verosimil crt pro.cesul morbid iP'rogresiv ducând 
la o !Intrerupere eompldă a f·ascicolului ,ata~curile ar corespun
de acelui moment în care are loc l11ecerea blocului parpal la 
cel Loial. Perio•:1da de tnnsi'(i·e dela blocul parpal l~ o disocia
tie a-v totală ·este consider.alr~ din această cauză C8! foarte pe
r~euloasă (Vaqnez, Gallavardin, Vollwrd). In schimb transfor
marea 1definitiYă ar constitui un moment norocos pentru bol-

nav. 
:\pariti:a aeceselor la blocul par\i<al interesează insă in' ma-

jori:Latea cazurilor un interval de timp îndelungat, ~:până ce în 
urma distrugerii progresive a sislemulrui de conductibilLitat·e se 
instalea·ză clisocia;pa. In aceste oazuri ·deci blocul este la !inceput 
mult timp incomplet. Cum vor fi soluponate aci ·pauzele venlri
cuJare? Intreruperea concluotibilită\ii nu este întotdeauna prur 
organică, ea este sus\imllrL de momente f,unctional.e coactiva
tOia·re. Jntr'un al1!umil sladi.u al boalei, sistemul de oonductibi<li
lale <e•ste aşa 1die Jabil, 1ncât este uşor paralizat î.nl mod lvec::l.lor 
şi repetat prin influen\e diverse, printre .oari 1prohabi1 excita-

2'" 
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!i•un~le nervoase reflexe ar averu un rol imporlanl. Expericn!cl.e 
Ja om prin presi·onarea vagului şi la 1anima~le prin excitapi 
dintre cele mai slabe au putut produce grade inalte .de bloc 
aţ inimei. Natural, aci pare .exjpJ~cabil sli se .considere vago-ex
citru!ia ca un moment de solutionare 1a atacurilor şi deci -ar 
tt,ebu~ să dăm in acest caz drqJ'~alq medkhlor bătrâni, cari au 
~ual lin consi,derare acest raport apro1ape exclusiv. In reali
tate iJJucrurile nu stau tocmai aşa. \~aloarea generală .a ipotezei 
vagusului a rămas în suspensie, căci simpLa abservape .a cazu
rilor ,fără să fie completată cu o înregistrare gpafică., nu numai 
din th~pul atrucuri-lor, 1d!ar şi din perioada premergătom·e, nu 
este suficientă. Ori cazurile co1nplel obserY·ale până în prezent 
sunt neîndestulitoare. (Gallavardin 1a prezentat cazul unui ra,lac 
la care a constatat o slabă in.celinire a frecven!ei .am·icuJare, 
care .abia târziu a Lrecul an aocelemt,e. In cazurile lui Starl ng 
şi Lewis, cu accese ,provacale prin acte ,de deglutipe, alropina 
a' rămas fwră ef.ecl). 

Adesea se consideră că d.ncelinirea puJsului, care se insta
lează după un 'acces, ar fi un semn de excitape vaga1ă. Ori, 
de regwLă, aceasta nu este adevărat, ci acestei Lnoeliniri a [)ul
sului ii corespunde o creştere a .frec\"en!ei sinusaJ.e. 

Volhard spune, cft toale influen~de cari măresc frecventa 
auriculară dej.a in caz de def~cien\ă a fascicoluhti conductor, 
pot conduce la acces şi bloc. HOilul important .al inf·luent.elor 
sinlple oronolrope nervoase sau toxice asupra frecven~ei auri
cuLat,e pentDu patogeneza 1acceselor reiese şi din observa\iile lui 
Wenckebach: tm caz la care accesul începe .ou o Lransmit.ere 
cOim!P'lelă cu frecven\.a puJ.su1ui dnceală0 cu accelerare auricu-
1ară prommtată, care pridnueşle at·acul, şi imediat o pauză 
venlrkuJară. Gare ~este chei'a explicării acestei cont·raziceri în 
legăJtură cu ceLe de sus? Este vorba, probabil, de influen(e cari 
produc o excila(ie directă a nodulului sinusal (prin int0rme
diul sin11palicului) şi 1deci o accelerare .a ritmului sinusal fi'w:ă 

ca în 13!ce1aşi timp să amelioPeze conductilb1lilalea, ba chiar 
din co~tră ·diminuând cooduo~ia ,fascicolului His şi ex:citabili
t:atea miOcarduJui venlricular (prin parasimpa tic) împiedecând 
Lot odată i·ntrarea în func!iune a centrilor heleroto.pi (reflexe 
cronotrope). 
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Palogenia alacu~ilor în bl'ocul total: Atacurile de leşin şi 
convulsii după instalarea disociap·ei complete survin mai rar 
decât :in blocul par!ia1, ·datorită faptului că aci blocarea este 
oomrpletă, accesul ne mai reprezentând o trecere del'a o .diso
da!ic parpală Ia una totală. EXJpJicarea mecanismului de pro
chtcere a abacurilor în blocul to~al a fost căutată prin mai 
mull·e ipoteze: 

Unii autori s'au hazat pe ipoteza lui Hering şi expUcă pau
za oardiac.ă printr'o ac(iune inhibitorie a ,r.agului ,asupra y,entri
culului care bate automat. Schmoll a fost primul care a emis 
presup~tmerea că în timpul pauzei producerea excita!iei centru
lui auto'mat Yentriculoar persistă, ·este blocată însă propagarea 
in ventricul. Volhanl se asociază acestei păred şi vorbeşte de 
un "bloc in bloc", suh care denumire ipoteza lui Schmoll a 
deYenit .cunoscută. Vollwrd şi lluclwrcl au atribuie un' rol im
port·anl st~irii Yaselot· oerebra.Jc în patogenia acceselor Adams
Stockesiene. Primar s'1a produce ])11adicardia plus c01ntrac!ia 
Yaselor bul:barc şi cercbt'ale, secundar anemia cereb:ral'ă şi pau
za cardiaclt. Este demnrt ele notat coinciden!a atacurilor cu o 
activitate accel~ratrt a .amiculului, observată şi la disociaţia to
tală. Erlanger caută. ex1J1licarea într'o oareoa·re inf·luenţă necu
noscută a auriculului asupra organului regulator al •acti·viU'l.ţii 

automate a vcntriculului. Grij'j'ilh vede cauza accererării auri
cuielor în 'insăşi cobo1ilrea presiunei sanguine. După Hering 
un oarecare rol ar avea o ac!iune l'efleX:ă proveniU'L 1dlin sinusul 
carotidian. . 

Accidente Adams-Stockes prin taJVisistolie şi fibrilafie 

uentriculară. Se ştie dej1a de mult timp c.ă in caz de disoda.ţie 
se observă o inclinare spre exlr.asistoJ.e şi că acestea pot sur
veni !În şir. Fiind prea fi'ecy;ente uneod. sunt prea s.1abe pentru 
a expnlsa sângelE' din inimă în cantitate sufici·entă; in conse
cin\fi circulatia '~a .fi ~n aceste cazuri întreruptă câtv'a. timp, 
aju~gâindu-se astfel la accese de Jeşin. In fond, sunt aceleaşi 
atacuri oari se obserYă apărând şi fără îmboinăvirea sistemu
lui de conduc!ie, la extrasistole (Laubry ), la 1paroxisme scurte 
de fluter auricular. Diferen\iN·ea e posibilă numai prin elec
trocaPdiognrmă. Pe această calE', prin modera.rea ,producerii ex
citabilităţii auloma.te, extrasislolele acumulate sau fluterul pot 
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pric1nui accese Adams-Slockes. Gallauardir~ şi R. Fr:om:Henl 
au olbserval 4 ·cazuri şi citează in că 12 caz un •culese dm h tera
tură 1 de bloc comp]el, în decmsul cărora au rap'a·ru( ·alracuri în
sotit·e c1e un ritm de 120 pe minul; Coelho un caz cu un puls 
de 70 pe minut; Henseual acces·e Adams-Stockes cu pauză car
rd!iacă,. Dela un moment dat accesele se însotiau ·de un puls 
140 !Pe :minul. La eleclroaa·rdiogramă: bloc lotal cu exlra-

sistole. 
Deci, in decursul unei disocia!ii pol să apară aocidente 

nervoase oaraclerislice sindromul'lli Adams-Slockes, printr'o 
accelerare bru~că a ritmului ventricular. ,\ceaslă ra•cceierare e 
foarte probabil să fie produsă printr'un clesec!Ji,Jitbru vagosim
patic. La o inimă predispusă aparitia .acciclenleloii tpoa•Le. fi fa_ 
vorizată de ac(iunea unor medicamente: dorura ele cakiu 

(Daniela poli!, M oga ), 1digi ba:1a. 
Din toale cele re1alate deducem că in aparitia sindroltnului 

Adams-Stockes conlribue o mul(ime de conditii pe cari le 

put·em clasa lin: 
l. Condiţii generale. Evident că turburări.le func!ionale pol 

fi subordona·te iregularili"'t!.ii circulaloriL dar o explica(ie pur 
mecanică a faptelor biologi-o~. este .inc.ompletă şi reslransă. Pu
tem insă constala uneori cauzele n1:ecanice în rolul principal. 

2. Condiţii speciale cardiace. Dacă. blocul partial este mai 
susceptibil să producă racc~dente, aceasta însemnează crt esle 
mai mult ân raporti cu un proces evolutiv si deci mai sensibil 
La influentele intrinseci sa~ extrinseci: tulbu;·ări circulatorii sau 
inflamapi ale fasciculului pe de o parte, pe de altă parte .in
fluen1m pneumogaslricului care actionează direct sau refl.ex 
(W ~nkebach •şi Rolhberger ). In fine, se pare că aclivilalea auri
cuielor nu m· fi fără influentă asupra producerei acceseJor 
(există cazuri an cal'e a inj·ec.pe de atropină acce1erând ·ritmul 
:auricular exagerează blocul tp.arpla•l). 

In disociatia a-v compkrtă şi definitivă ritmul esle lenl 
ş~ •regulat, cu o frecven~ă mijlocie de 40 pe minut. Orioare ar 
fi frecventa aceasba, numărul sistolelor venlriculape variază 
put.in 1cu ·diversele stări fiziologice cari norma:! conlribue să Je 
a~~clenE·z~. Când această regula.rilate, expresia unei . .Ieziuni sla
hihzaLe, hpseşte, o serie 1dle cauze intrinseci şi extrinseci intră 
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în joc:· pauze ventricularc, extrasi.stole decal.ante, cari' indică o 
instabilitate, o mddifi·c.are a centrului automatioc de excitaţie, 
o instabilitate a ritmului c.a-re se mod1fică dela o clipă la aHa 
(i·n fluente neuro\·azomotrice ). Crize ele tahicarclk~ paroxistică 

Ycntriculară ·Cari pot să ia in oazuri excep\.ionale o formă gravă 
care du~e la fibrilajie v·entriculară (Gallauardin şi Berard). In 
fine insul'icicnja car·cliacă !P'l"CYnunjmtă eX:plkă câte odaUi prin
tr'o tulburare p1·ofundă .a stării refractare, silenjiul impresio
nant şi mortal. 

3. Condiţii speciale nervoase. Pauza ventriculară, c.are con
slitue ratiunea principalii a sindromului Adams-Stockes, ac
ţionează printr'o ischemie cane înlre(ine o stare ele .asfixie ce 
se repercută asupra cenlriaor rolanclici. Această impr·egnaţie 

a~'l'ixi·că riu ar fi străină crizei convulsive. Alături de pauza 
vcntriculară. trebue să tinem con! de starea arterelor cerebrale, 
pecum şi ele turbură.ri vazomotorii condi(ionate ele inada)ptarea 
lor la o schimbare bruscr~ a regim:u.lui circulator, cari pot de
c!an;1a acciden\oc sincolpale. Scă1d'e1'ea tensiunei 'artePelor ,cere
brale produsil. în mod rel'lex în decursul bradioardiei antre
nc8ză o ischemie cerebra·lă cu aceleaşi consecinte. 

Adams -Stockes şi Cheyne-Stockes. Mul\i autori printrt: 
'cari Geige!, \Vassernwn, Lucc amintesc observatia că in tim
pul •aecesclor Adams-Stockesiene respiratia este adesea de 
t~p Cheync-Slockes. De aci intei'pretarea că Adams-Stock,es 
poate cleclanş1a un Cheyne-Stockes. 

Din putine:Je cazuri c-omunicate de BCiumler şi Gri[[ith re
iese însă că pauzele ·respiratorii din acest tip ele respiraţie erau 
cele cari declanşan accese mai mult Slau mai puţin grave ~e 
Aclams-Slockes, in raport cu ,lrungimi1e lor; şi că aceste a
tacuri incet•aU Ul1 momentul in Care reincepe'a respiraţÎ!aJ Şi pa
cientul se .r·estabilia rcomplel, într'un mod de necl'ezut. Ba mai 
mult, s'a 1'ecoma111d:at pacientului s'ă-şi rejie respiraţia cât mai 
lung posibil şi rezul!al ul a fost crt ritmul până. atunci complet re
gulat.. a fost întrerupt de o pauză cardiacă n'hai lungrt la sfâcr
şitul pauzei respiratorii. Este ·de fapl anoxemia, 'care la sfârşi
tul pauzelor ajpReic~ î~i .ajunge gradul maxim şi .în momentul 
aoesla s-au la 'inceputul hiperpneei ·devine efi.cace" paralizând in 
mod t·recălor centntl ventricul~~· automat sau împiedecând 
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tra:nsimisibili[,a,lca excil.a\ici. Nu trebue însă să uităm complet 
că in asemenea cazuri se instalează adesea un 'Cerc vicios, 
pauzele cardiace deranjează alimenta,p~~. cu ox~~en a. cc~1~trilor 
respiralori şi im~ers, pauzeJe respi.ralom centm carchac1. 

SIMPTOMATOLOGIE 
Incetinii,ea permanentă a pulsului cu ,atacuri sincopale se 

înlâln~le la orice vâ:rslă. Poate să fie congenitală, clar o găsim 
mai adesea câcşligată. şi atunci îşr .face apari( ia la o vârstă ma
tură sau ~n perioada sen1lă. Uneori prczen la acestui sindrom 
nu se trădează pr1n nici' un simptom subiectiv şi' se descopere 
numai incidenLal; mai fr·e'cvent însă se trădează pri·n anumite 
r enolmene particulare. 

Si1nplomul ce atrage atentia bolnavului şi il nelinişteşte 

nu este tin general încetinirea pulsuluL ci pierderea de cu
noştinţă. 

Accidentele s'ncopdle se instalează fie d'emlJiee in [o,a~lă 

mlensitatea ,lor, fără să fie anun!ale printr'o stare de incEspo
zqi,e anterioară: de~oclală fala bolnavului devine palidă, ochii 
vagi şi cade ~n câteva secunde; fala se recolorează, ochii îşi 

recapătă strălucirea şi G)olnavul prezintă un oftat ca şi cum 
s'ar trezi dintr'un somn profund şi care n'a dural în realitate 
decât oclirpă. Cu toată durata scurtă a ?.lacului, pierderea 1clle 
cunoşlintă a fost lotuşi compleliL Sau simplonul rămâne dis
cret şi survenincl la un! bătrân sub formă ele ·absente instanta
nee şi rari, atr.age mai puţ.in atentia şi dirijează mai degrabă 
~re o tulburare banal'ă ele senilitate cerehr,ală, decât spre o 
tulburare a ritmului cardiac. 

Tulburările convulsive sunt dte odată caracleriz.ale exclu
siv prin mici mişcări spasmoldice ale oapului sau ale membre
lor, coincizând cu finea atacului sincopal sau se manifestă .a
proape d'emblee. Sincopa este nărprasnică şi profundă, apoi 
muşchii se în\epenesc, intră în contrac.\iune, încât adeseori 
l~olnavul se grt..seşte ridicat în patul său în opistolonus, în 
tlmp ce membr.e,le sa~1e sunt agilate ele secuze ~convulsiY.e. Acest 
acces este câte. odată foarte scurt, clar p~ate să se repete la 
mlervale ·aprop1at~e pentru a constitui o stare ele rău, în timpu~ 
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căreia fa!a trece allcrnati,· prin faze de paJiditate şi de con
gestie. 

Verlijlll este cel mai benign dintre acci<dentre. E1 consistă 
dintr'd obnubilajie! pra.sageră ce nu merge până J.a 'Pi·erdere de 
eunoştin!ă şi obligă numai bolnavul să se sprijine de obiectele 
cd înconjoară. EI poate să se producă, în mai multe 11erprize, 
în aceeaşi zi sau numai din timp in timp. 

In forma vertiginoasă, moartea este excep\ională şi mai 
pu\in 1ln fonna sincopală şi ·est·e frec,·entă în cursul crizelor 
convulsive . 

.\numite influen\e antrenează o ·augmenlare sau o dimi
nuare a crizelor sinco(pale: surmena,jul, emotiile, turburările 

digestive şi la f,eme~ perioadele menstruale au a ac\iune favo
rizant!i. ·Pozitia ele asemenea pare sii joace un rol important. 
Gallenwerls, Lrdenbacher au rasporlat observ-aţii de bolnavi, 
cari in repaus nu prezentau nici un si•mplorn. al căror ritm se 
încctinia in ortostatism, 'inlretăiat fiind 1dle pauze venlricularc 
in timpul rcărora isbucneau atacuriLe epileptiforme. Astfel, un 
anumH număr ele circumstan!e cari rpar Să r3!Dtren.eze un refotrt 
carcli·ac suplimentar sau cer o interventie nervoasă, augmen
tează numărul şi int,ensitatea crizelor. Din contra stărirl·e Sn
Yerse, repaus, seda,!ie nervoasă, tind să le diminueze şi să le 
distan\ieze. De asemeni trebue notat ·că nu lipsesc nici ~n somn, 
lotuşi sunl mai pnlin frecVJent·e decâ.l în stare dd veghe. 

Incetinirea pulsului, care constitue eJ,emenlul esen\i·al al 
sindromului, este mai mult sau mai putin notabilă, cifra pul
sa\iilor este rar superiot::tră. lui 40, mai adesea intre 30-40, 
dteoclată nunwi 25-30. O altă particuLari-Latre consislă. în in
,·ariabilil::Jlea braclicarcliei cu schimbările de ·poz~lie, mers, efort 
de deglutipe, etc., cari augmentează ·de obiceiu fl:ecven!a pul-. 
sului; ,f,ebna ele asemene:a rămâne fără efect (nmnai Lian le-a 
contestat v,a}oarea, dar accelera\ia observată la cazul lui nu ·a 
dural Jung timi]J). Bnrdicra,rdi,a ·de asemenea este refraclară me
clicamen te lor cari prO'voacă a tahicardire. Proba cu atropină 

(Francois-Franck) şi oea cu nilril demnil (Jo.sue) rămân fără 

rewHat. 
Semne fizice: ln inten,ahrJ,d:intre a·ccese putem să nu con

statăm la .aus·ctilla!ic nici un sgomol supraadăugat. San se pol 
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produce în perioada diaslolică a l'ei\'O'lupei cardiace mici şocuri 
surde, llnd~rpărt.a·le, re\cenind periodic şi nu mile ele Il uchard 
"szsto1e în ecou".. In ceia-ce ·priveşte mecanismul lor autorii 
încă nu sunt complet de acord. DUjpă unii au !ori a:c·esl sgomot 
s'ar ,c]iatora exlrasislolelor ventrkulare (sistola în ecou esle 
insii mai surdă şi in cazurile lirpice se llnso! eşte de o uşo.a.ră 
dndula\ie). Dup;ă ai\ii se dlltor·e~te unei dislensii a peretelui său 
sub influen!a .conlrac(iunilor auriculare: pentru Lczvis unor 
sistoJe aurÎI~u1are izolate. Semnifica(i.a acestor sislo1e în ecou 
este aceea.ş ca şi a sgomotului de galop în ritmul normal. 
Acesl,e două semne reies din acelaşi mecanism şi exteriori
zează .aceeaşi tulburare, hipolonicil·alea venlriculară. Din a
oesle motive Gallavardin a denumit sislol•cle in ecou "ga]op du 
bloc". pezzi şi Clerc notează 6ncă două semne stctoscopice 

principale in diagnosticul odiso!cia!iei: 
Un suflu s'stolic la nivelul orific.iilor tricu-"piru·an şi mitra~, 

pe care îl .atribue fie unei insuficien!e .milrale prin clilala\ie, 
fie unei tulburări a mecanismului ·de 1nchiclere a milralei: 'con
secutiv independen!ei auriculului şi a v·en tricuJului ( di.scro
nism atriovenlricular). Laubry însă spune că am·icului nu are 
aşa rol iJnporLanl în :lnchkkrea milralei înc~\t caren!a sa să 
poată duce la formarea unui suflu. El acele că este .ele origi•ne 
Yentricu1ară. fiecă (ine de d leziune valvulară organică. fiei că 
este 1d'e nalură .fune\ională şi in acest caz .are un caracter 
dulce. totdeauna holosislolic, ân jet de vapori (iclen tic ·cu suflul 
mitra] al v·enlriculului dilalal şi insuficient). . 

Al treilea semn important constă intr'o reîntărire (o aug
menl.are a intensităJ!ii şi o 6clicare a tonalit:ru\ii), a înlâiului sgo
mot al inimei. (In constituirea lui ia parte grupul a2: vezi fono
gra~~ aurieulelor.) ·EI este cauzat in acelaş1 thnp prin 
tensnmea pere!ilor ventriculari şi prin inchiderea valvulelor 
atriov-entriculaPe. Survine ele obiceiu câ·nd P al electrocardio
gramei devansează R, un sgomot destul de mare ap.a:1,e câ111dl P 
succeckază 1 ni R, o uşoarrt întă.rire a sgomolului se produce 
când P şi R. coincid! (Zelenic şi Fognelson) . . -\ fost descris' de 

· Slrasshesko sub nume1e de "bruit de canon" 
In fine, adesea exislă sufluri orifidale sil~1l1tomatice ele le

ziuni valvu1a·re concomilente, a căror coincide!K este important 
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ele notai pentru a căuta eventual ongmea lor comună. (De 
exemplu infec(ia sil'ilitică :ca în cazul lui Vaquez). I~ momen
tul accesului, Ia ausculla(ie nu !lUZim nimic. 

Fonograma auriculelor. Zelenic şi Fognelson au studiat 
cu ajutorul cardiogeafu1ui Ohm inclus l]n electrocardiograful 
Sicmcns-Kalsk·e o serie de curbe luate 1pe bolnavuJ atins 'de 

cHsoci-a(ie a-v completă. Aparatul marchează activitatea auri
cuJulut printr'o curbă c.a·rEi prezinlu două grl.JlPe de oscila\iuni: 
at şi a2 în continuare. 1Primul grup rezullă probabil din con
LI~acpa anrkuleJor, iar grupul ·doi este rezultatul redresării val
vulelor atrioventricu.Jar.e c.auzate prin oprirea circulajiei san
guine a aurkulelor in ventricul. Numai grupul at se !P·oale 
percepe la ausculLa\k şi se di•slinge de înlâiul sgomot ventri
cu.Jar prin caract•eml croşete1or sale şi coinckl'e cu presistola. 
Grupul 112 urmează după intâiul sgomot şi se distinge foarte 
putin. 

Electrocardiogranw 1n perio.a•da' dintre accese po·ale să ne 
aratci un ritm •cardiac normal, un bloc parjial sau o disocia\ie 
a-v com)pJ·etă. In timpul .accesuh1i. :înscrierea grafică. (foarte 
grea de lnat de altfeL apoi elin cauza tulburărilor comLilsive 
rezullatul este foarte adesea fals), eviden!iază o pauză venlri
culară cu o dura[i:i variată •dlela câtev·a secunde până la un 
minut jumăt.ale sau două, sau elin contra în cazuri mai rare 
o tahic.arcli,e ventriculară. 

Examen1zl racl"ologic oi inlmei arată în majoritatea cazuri
tor o cli]at.a:pe ventricul-ară slângu. Di<sociatia este câte odată 
vizibilă la ecran dacă amplitudinea mişcărilor auriculare şi 
venlriculare o permite. In acest caz, trebue să privim în acelaş 
ti•mp margine.a dreaptă şi marginea stângă a inimei. Prima este 
animală de bătăi rapide (aurkulul ·dlrepl), cea de a doua de 
mi•şcări lente (venlrkulul stâng). 

Trase11rile arteriale Si venoase relevă ,fenomenul .funda
mental al .acestor forme de încetinire a pulsului, care ·~·sle dL 
socia(ia, constând lin aceea că ri-dicările sistolke dalorile con
tracpei ventriculare nu mai ~prezintă raporturile Jor abiluale 
cu ri-clicurile cari indicrt co,ntr.ac\iiJe .auri-culare. lnlr\m euvânt 
există o -disarmonie contplelă între momentele lor de apari\ie. 
Comparând traseurile radial•ei ·cu flebogramele, se vede că 
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ri>dicări.le arteriale sunt mai putin numeroas·e decât cele ve_ 

noa se. 
La inspectie jugularele par să fie ·animale ele mişcări ne

regulate, cari ne fac să bănuim clisociapa. Confirmarea o fa

cem prin traseuri. 
. Tensiunea arterială lîn cursul clisocia\iei a-v este insl·abilă 

si variatiunile saJ,e explicit accidentele sincopale. Normală sau 
~ . 
slabă, chiar în cursul clisodatiei incomplete sau lransl!orii, ea 
are lendintă să se ridice când bloc.ajul esle loial şi permanent 
Se pare 1ncă, ,că această 6dicare ar trebui ~wivili"'t ca un factor 
de compensatie ,al bmd;icardiei! (Wend:ebach, Laubry şi Troc
me). Când blooa:jul este bine loleraL. lensiunec1 artcrială rămâ
n:ă stabHă şi fix~ fie la o dfră· norma1ă, fie ma~ uşor ridicată, 
dar afrectând în parlicul.ar tensiunea maximă. C\nclt elin conlră 
disocia!ia rcomplelă permanentă este rău tolei~Mă, 'Întretăiată ele 
acdclenle sincq)ale şi com~)licală cu hiposistolie, tensiunea ar
lerială se raratrt inslabilă şi varia \ii le ei sunt responsabile de 
tulburările observate. De aeeea ·este important pentru lrala
menl ca: în aceste cazuri sâ se între(ină o hipertensiune. 

Semne de insu[icien(cl uenlriculară stângă. Sinclromull hra
dlkardic cu sincoiPă are ],a bază o disocia(ic, rezultat al unei 
deficiente speciale a inicrnei, care poate să fie inso!ită şi de o 
alterm,e organică sau func\ională mai inlinsă a miocardului. 
Intr'un cuvânt, oauzele cari lulburi"'t un ritm cardiac, sunt 'mai 
adesea aceleaşi cu rcele cari aduc şi decă.cle!'ea sa. De aoe·ca nu 
trebue considerată .aceasta nici c.a o co;nciden!ăo nici ca o con
secintă a braclicardiei, ci ca un simptom logiq şi frecvent aso
ciat. Aceste semne nu prezintă nimic particular, se 1n lâlnesc 
dn cursul oricărei insufidente \'enlriculare stangi dela rdispnee, 
duJ1eri ·anginoide (caraclteristk pentru lezinnile f.ascicolului His 
că iradiază în ceafă şn în gât,. - Prof. I-Ja.[ieganu), edem acul 
pulmonar, până la edeme periferice. Dar aceste tulburări ră-

. mân .pe [planul ral doHeno agPavarea şi repetitia ac.ciclentelor 
nervoase fiind! semnul principal şi ee.l mai' frapant al stării de 
meiopragie carcliacă. 

Evo1uţla. Maladia lui Adams-Stockes evoluează mai adesea în 
două faze cari sunt într'o relape evidentă cu perioadele analomo-
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patologice ale Ieziunei f·ascicolului His şi a mmurilor sale. 
Intr'o pr:nut. {ază, boJna·vul esbe surnrinS' de crize usoare a:poi 

1.. ., ' 

din ce în ce mai grave, 1nergând dela verlije trecătoare la sin-
cope [Jorelungite şi terminându-'se prin crize epileptirforme sau 
prin moarte. In această fază medicul constată 1lncetinirea pa
roxistică a pulsului, alternând cu .perioade de ritm ·fiziologic 
sau chiar tahicaPdli·e. Dacă utilizează metoda grafică înregis
trează pauze ventriculare prelungite, .auriculul rămânând fără 
răspuns .timp ·de 5-20 pulsapi sau mai mult, sau tulbură.ri 
mai pulin amenin\ăto.are bloc 2:1, 3:1, 4:1, sau tulburări şi 
mai uşoare •P·-R. Sau notează. un bloc !Parţial permanent an
lrerupl din •Când în când printr'un bloc lransilor sau prin pau
ze venlriculare prelungite. Aceste tulburări initiale par să fie 
funcponale pentru că nu persistă constant, survin d1n timp 
in timp. mai mult sau mai pu!in accentuate. In acest stadiu 
nu [}Oale fi vorba de o Ireziune completă. Aceast·a reprezintă 

doar preludiul acestei leziuni, care sct va completa mai târziu, 
- preludiu arter1al datoril endarteritei, rigkliilăţii :caloare, care 
răpeşte vaselor suple~ea cu care sunt înzestrate, pentru ca să 
asigure o circulape sufi·cimlă. Sa inYocă apoi spasmul ·arterial 
sau inhibi(iuni neryoase tempora·re (vag), pentru a da răspuns 

1paroxismelor bradicardic.e (transilorii (cari .caract.e:rizează a
ceasUl. primă fază. Dar •ctun .am văzul trebue să şt.iim că chiar· 
.ln aoesl stadiu ele debut dtstructia fascicolului I-Iis poate să 
fie aYansală. UHerior crizele sincorpale climinuă, rpe urmă sfâr
•şesc ade.sea prin .a dispi}re şi bolnavul intră ]n perioada de 
staJ)ilizare ({aza 11-a). Bradicardira rămâne constantă IÎ:ll jurul 
lui 40, automatismul fascicolului nu este tulbumt prin iniluent,e 
spaslice arteriaJ,e sau influente nervoase inhirbitorii. Disociatia 
•este atunci completă şi permanentă. Această (perioadă cores
punde ,J.eziunii toLa-le care înlrenl!pe căile de conducţie a-v. 
J~vo!upa clasică a ma1adiei Adams-Slockes se acomodează bine 
patogeniei arteria·le. De regulă ·această evolutie spre bradic.ar
die ,stabilă cere 1-2 ani şi aceasta corespundle timpului în care 
turburările arteriale IProgt)eiSive .ajung dela ischemi·e transilorie 
şi incompletă La necroză anemi•că defini-tivă. A-desea stabiliza
•rea esle 1nai rapidă, dar n~:odalilă\ile ·diferite ale J.eziunei !Par
vin să explice evolu\1a. Embolia poate să antPeneze un bloc 
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l l d 1 încefHlt dar această leziunq csle rară si ohLsnuit com:p e e a · ' · . . . :- ' ' 
. .1 stll)l"a\'J··e!uirea. Tromboza col onm Iand de altii I)al· nu pernu e · · . V , V ' -

t , l Ldeatlna proa!'esl•va. Pe langa .acesLea, dacă lez1•11 te nu es e ~n o ' b • . . . " -

. "t" v esle \'ec1"nă cu fascwolul (calciflen, lumori cro nea pnnu tva · . . V , V • ' c -
me), ea poale să 1ase con1diuc!ta mla·c~a [pana ~n 1~1oment~1 1 in 

.1 1· 1 ·fl"bre sănătoase sunl atmse. Hezulla de ac1 ur1 care tu une e '· . . . 
. d . ar)arent •care a încurca·t pe aulOl"ll Yecll!. ·pata ox ' . , 

Forme transHorii de sindrom: Jlclams-StocJ..:es. Sau descris 
si forme alipice în cari acc•csul isbucneşlc de o dală .fără un 

~verlismenl prealalbi1l·, rămânând an~ şi _luni _fără. ~·edkive, pen
tru a 11-eapare .din nou mai dramatic ŞI mar penculos. Aceste 
forme senmalale de Gallauardin, Danzclol, se ·descriu sub nu_ 
mele de bradicardie paroxist1că. 

Moartea survine frecvent in cursul unui .accic1mt sincopal 
şi •esle sau urmarea unei pauze cardiaoe •prea prelungite sau 
mai adesea se daloreşle tmei fibrilapi venlriculare (aceasta 
poate să fie preoedată de o pauză yenlriculari~ sau să rezulte 
dintr'o tahicm~die venlrkulară). 

In ceiace pri\neş~e mecanismul fibril.aliei Yentriculare, care 
a fos·t notată ·de Vulpian, Mac Will1mn, H'inlerbcrg, nu este 
nici rpână astăzi .perfect elucktaL. Ipotezele cari 1ncearcă să o 
explke, nu sunt decât transitorii, inlrucât se sprijinesc doar 
pe fapte •eXJperimenLale. 

Teoria disoclafiei a fost propusă de Embrodt, Engelman, 
llering, Winlerberg. Ei cred că sub anumiH! condi,!ii s.e·. cre-
1ază in !esutul cardiac centrii anormali de excila!~e automată 
de unde. p1e.acă unde conlraclild cari intcr.ferează ·şi ft"l:c impo
sibilă unilalea de contracpe. Excilatia vagului favorizeazrL pro
~diucerea lor, in .acelaş Limp tulburările de conducţie vor separa 
aceşti cenlri. 

Teorîa tahzsistoliei heteroto pe. FibriLa~i·a v•enll,icularii s'ar 
produce printr'o excila~!je a cenlrilor heterotopi, iar vagoexciLa
!ia augmentează<frecventa lor printr'o Jimitatl·e a f,azei refractare 
( Rotllberger .şi Wmterberg). S'.a obiectat acestei teorii că. se 
consideră frecven!a conlrac(.iei fibri-lare ca 0 exp11esie a unei 
contracţii musculare totală, ceiace nu ar fi imposibil din punct 
de vediere biologic, dar nu s',a( dov·edit încă. 

Teoria contracţiei în etape (De. Boer). O .excita!ie c.ardiacn 
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c~re ar veni la ventricul Ia sfârşitul perioadei refmclare este ca
pabiHi să producă fi·brilape, elin cauza alteratiei musculare, prin
tr'o scurtare a fazei refr.aclare şi prin lttlbură.rile de cocl!ucţie, 
conlrac!iarvenlricularrt ·devi·ne parcelarăi.,Ea se produoe într'o 
po1,!i une, oare 1a nîndul Ei este capabilă. să emită excita!ia .Ia o 
porii une următoare, ş. ~. 111. d., excita!1a se face rin etape. 

Oricare ar fi mecanismul de producere al •fibrila!iei ven
trirc.uLat,e, lotu~i se pare că sistemului nervos şi ll11burărilor de 
concluc,pc le revine rolul.rcapital. 

DIAGNOSTICUL 
Diagnosticul îl facem hazându-ne pe antecedentele bolna

ntlui şi pe o observa!ie îndelungată. Ne gândim la jposibilitalea 
acesluu sindrom ele câl·e ori ne vine un bolnav oare: ne spune 
cit elin dnrcl în când are momente când îş1 pierde cunoştinta 
şi rcaclc ·jos pentru câteva clipe, pentru oa apoi totul să intre :in 
ordine, aceasta repel<'lndu-se la intervale mai lungi sau mai 
scurte. Examinfmclu-i pulsul, putem srt găsim o bradicardie. In 
aceste Ca!Zuri ·Înscrierea graf iert Ya da eheia diagnosticului de. 
loea:lizarc a leziunei. In ceiace priveşte diagnosticul etiologk, 
se va baza jpe o observatic minu!i·oasă a bolnavului; reactia 
Wasserman in sâ:nge şi lichidul oefalo-rachidian, precum ·~i 

prezen!a .altor ·stigmate ne înd~·eaptă spre o etiologie sifilitică. 
La un hă·lrân cu o rarleriosclreroză bănuim adesea/ factorul de
lierminanl. 

DiJeren!ierea tPebue să a fa,cem de o serie de. afec;!iuni in 
simptomatologia cărora sincopa conslitue o notă .atpreciabilă: 

Epilepsia şi hislerza dau raccidente sincopale cu o manifes
tare carQ permite uşor ·diagnosticul. In primul caz! e vorb.a de 
crize cari ·constau dintr'o ·fază premonirtorie, aura epileptică, 
care repr.erzinlă fraza a doua şi ,accesul propriu zis anunţat prin
tr'un \itpăt şi pi,e·rderea de cunoşlin!ă şi compus dintr'o fază 
Ionică, u11a clonică, şi alta de rezoh1\ie sau 1dle stertor; durata 
unei crize este de aJP'roxilnativ 2-5 mirnute. In cazul ist:eriei 
deosebim: .aura, perioada atitudinilor pasionale, cu o durată 
dela ,câteva mirnute până la o jumătate de oră, şi apoi revenirea 
la normal. Examenul pulsului nu arată nici o modificare, iar 

inscrirepea grafică rămâne negativă. 



32· 

As{;xia se elimină, căci pierderea de cunoştin!.ă este legată 
ele actele respiratorii. 

Coma apoplectl{ or.mă o clif eren(iem prin rezolu.(.ia nn1scu_ 

Iară şi pierderea totală a sentimentului. . . 
Smcope'le toxice: cu drlgiLală, stroJantmă, aclren.ahnă., dlini

dină, cocaină, se elimină prin recunoaştene.a ar~cidEntului în 

antecedente. 
Sincopele nervoase şi reflexe şi cele din anemii sunt acci-

dente rare ,cari nu' opun greutate ·de diagnostic. 
Sincopele în ar.itmii, în endocardi.te, pericardile, miocard.te 

(in febra tifoiclă, iliflerie, variolă în afară •cUe tulburările ele con
ductibilitale, elin oauza 'Unei slăbiri a miocardului care s·r e\'i
clenpază ·prin sgomote cardi.a·ce surde sau printr'un galop" sur
vin adesea sincO(pe. De asemenea în miocardita cronică dato
rită alcolismuJui)~ le cliferentiem pe baza anlccendmtelor, 
ilimptamatologiei şi evo1utiei clinice . 

Vertijul se elimină [Jrintr'un e~amen minutios al funcpiior 

labirintice. 

PROGNOSTICUL 
Semnificatia prognoslică a kziunei fascicolului lui 1-lis din 

sindromu] Adams-Stockes este dintre ·cele mai mnnif<.'ste. apă
rând 1in circumstan~e patologice fom·Le ·diferite dup!i el'cctul 
lor inhibitor sau iritaliY. Prognosticul ele cele mai multe ori 
este grav, intrucât bolnavul este mereu amenintat de o moarte 
subită, prin sincope repetate ini(iale sau printr'o inhibipe tar
divă totdeauna de temul, chiar dup!i o lungă perioad~ de 
stabilizare. 

In cazurile particulare de afectiuni •Congenila1e :rH·ognosti
cul disocia!iei esLe mai putin gray decât in cea câJştig.ată. Ex
plicarea ar fi slabilizarea ritmului şi gradul uşor al bradicar
diei. După cum .a arăta.! Clerc, tulburările ritmului in cliso
cia\.ia persoanelor tinere, invers ele •Ceiace se petrece in .disocia
tia câştigată, rămâne in wnbra malformatiei conaenit.aile aso-
. E o 

c~ate. • a este ·~ceea, care comandă prognoslicul mai mulL de-
cât bradkardia. Supletea circula\iei arteriale cerebrale de altii 
parte, joacă un .rol poate de defensă l.a aceştia, când bradi-car
dia este pronun\ată. 
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In: ceiace UJriveşle leziunile iritative (t·ahicarclie venlrkula
ră), aoeslea au o semnil'icape prognoslică gravă. Ele trădează 
antotrdleauna leziuni organice întinse GU evolutie fatală. In le
ziunile degenerative şi aeziunile cioalriciale :Întinse şi generali
zale se observă tahicardii terminale (Gallavardin), ·cari ne spun 
Ci'L este vorba d~ o complica!ie ultimă ce survine Ia ,cardiacii 
cu insuficientă ireductilbilă. 

Dar nu lez~unii fascicolului se atribue hnpnrtanta prognos
tică,·rci condipi,Jor contingente a căror sfârşit il reprezintă sau 
pc care-I însotesc. E1e se tmdruc prin deforma~ii variabile ale 
diverselor elemente ale curbei grafice revela.Loare de localiza
re. Aceste deforma\ii e:tectro-cardiografice sunt il1rd!icalorii in 
obset'vatia clinkă. In forma neurogenă, ·prin îndepărt.area cau
zei, care produce compresiunea vagului, prognosticul se schim
bă favorabil. 

TRATAMENTUL 
Tratamentul va fi etiologie, s~mptomatic şi general. 
Tratamentul etiologie. Dat fiind rolul sifilisului în bradi

cm·clia J)lri.n disociapre cu atare uri sincopale, se poate ffnoerca un 
tratament antisi,fi.litic. S'au observ·al cazuri de ·sindrom Adams
Stockes cu sincope frecvente şi JJrelungite cari 1încetau cu aplica
t·eaJ unui lratamenl antis:iJi.JilLc. De altă. parte mediica~1a specific,;~ 
poate să .provoaoe lulbură.ri grave de hiperexcita~ie cu tahicardie 
ventricul ară. Când există prezumtia fermă a unei infectii sifilitice 
sau certitudinea sa, s~ face d încercare prudentă de tratament 
speciHc, 1noepâncl cu medic.allllente mai pt~\in periculoase, 
mercur, ioel, bismul, şi neîntrebuin~ând ·arsenul decât an ulti
mul loc. De fiecane dală cfmd există insu.Hcientă cardiacă, tre
bue dublată pruden~a, da'r este aproape imposibil să se aşte.pte 
o compensape chiar relativă. In .aceste •Oazuri ·di-HcHe, unde 
se ezilă 1din cauza insufiden~ei concomitente, există me.dic.a
menle cari -dau garantE mai sigure: diureticele mercuriale 
(şcoa1a diiJ. Viena). In primul rând salirganul mai puţin toxic 
pentru rinirchi decât predecesorul său novasurolul. El combină 
două aD\.iuni parti·culane favoralJile pentru tratamentul sifili
sului cardio-vascular, asociind o diureză 1131pdd considel'abilă, 

3 



ac~iunei sale specifice, remarcabil hine tolerată (1n Franţa s'au 
introdus recent compozi\ii similare oari pol să. raibă acela~ 

ekct). ·' , . 
Pe baza conoluziilor prognostice în regulă. generală trata-

mentul aplicabil maladiei fascicolului His este inainte de toale 
reprezentat ~Jrin -cel .al malacliLlor cardiace diverse rcarl .i-au dat 
naşlel'e sau pe care le :insoteşte. Dar inlrebuint<'l.rea medica
mentelor cardio-vasculare foarte active acponează .a-desea asu
pra 'tesulului specific cu o intensitate particulară, iJ.):UL<'md să 
producă reac~i de.favorabile (pauze ventricuLare Pepetate, Lahi
~amllii VoE:Illriculare, Iibrila-\ii, polimorfism ventricular). De a
ceea tratamentul cardiopatiei concomilente va f.i modifica-t 
precoce după reactiile cari se observă. 

In formele cu pauze ventr1culare (leziuni inhibitorii). une
ori !Primele crize sincopale survin cu ocazia admin.istrărei de 
digitală. Efectele ei .au fost sluuial·e de mulp fiziologişLi şi Lot.i 
au recunoscut ac~iunea ei depresivă initiali'L asupra conduct.iei. 
Ar un~1a deci ca in prezen;(a nizel011 sincopale rprin, disocia(ire 
a-v, să se evite ·d:igilala. Autorii ( WenckeiJach) se ridică insă 
contra acestei idei care lipseşte bolnavul_ de singurul medica
ment eficace al insuficien(ei cardiace. Ori mai •frecvent Lulbu
ral'ea -de conduqie este consednya insuf1cien\ei circulalorii. In 
aces~e cazuri dacă administrarea digila1ei corectează insufici
cien(.a, dispare tulburarea de conductie. Br·adic.ardia digilalici'L 
nu se produce decât atunci când ea .poate Ii transmisă ş~ este 
imposibilă când conductia este complet înl{Piedecală. Deci, în 
cazurile de disocia:~ie completă putem recurge ·la cligilală pen
tru a lupta nu eontra arilm.iei, ci contra insufici.entei venlricu
lare (MackensLe, Wenckebach, Malw'im). In acesle cazuri ado
nis vernalis, slro1anlus sunt ineficace. 

In forma cu tahicardie venlricu1ară, medica~iile cardiace 
cele mai active găsesc' .contra indicatii nele, Danielopolu, Clerc 
şi Gallavarclin au insisLaL cei dinlâi asupra reac~ii1lor de natu
ră Lo~că ~e- cari aceste medicamente .pol să le producă in 
unele msuflc1en~e gmve (polimo11fism, LahioamLie venlriculară)
Când maniJesla\iile sunt precoce, ele constiluesc ce1ace Gal1a
vardin a numit sidromul digilalic de alarmă. 1nlol•eranla a
ceasla nu se dntinde 1a toate medioamente1e ca~diace ·energice. 
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MuL~i bolnaYl tolerează slroj'anlusul, uabaina, (in: injeqii intra
venoase p11elungite, zilnic şi luni de zile). De asemenea simpto
mele toxice ·au lipsil adesea după administrarea diu11eticelor 
mercuriale dintre cari salirganul conslitue un adjuvant extrem 
de pre~ios. 

Pic :lângă aoeste meddrcamente se pare că tratamentul cu 
t11srtlină nu trebue uit.at. M. Loeper, A .. Lemaire şi R. Degos 
cned că ·acponează asupra n utri(jei miocardului (echilibrează 

runqia glicolilică cd ·cea amiJo1pexică). Pe de altă parte ·facili
leazrL lraLamentul prin &pecifioele sifililice. 

In sindromul Adams-Stockes plin compresiunea vagului 
se înlălur~t cauza. 

Tratamentul simptomatic. priveşte braclzcardid şi :.sincopa. 
Trulamenlul bradicardiei se face cu adrenalină, clorură de 

hariu şi atropină. 
Adrenalma, administnată ·cu ma.re circumspecţie per os şi 

pc cale hi[)odennkă, poate ela uneori rezultale terapeutice. 
Dar trebue să avem întotdeauna în fa:!a ochilor pericolele pe 
cari le prezintă. A·ceste !in mai ·probabil ele facultatea ei de a 
mtroduo~ fibrila:!1a venlriculară, pe un teren miocardic defec
tuos şi mai a.Jes în prezen~a 1leziuni·lor ~esutului specific (Ma
lta!m, Al:varez). 

Al ro pina [).rin ac !lunea sa para1izantă .asupra vagului su
primă efectul lui inhibitor. Are lnsă inconvenientul că exage
re.ază fenomenele de blocaj şi provoacă pareze ventriculare 
mai ·ales la incepulul leziunli srule. Se adminislrează per, os şi 
rîn injec~ii subculane .. 

CLor~tra de bariu a fost ulilizală cu suoces in special in 
tL1Lirmii ani, per os, pentru a c01nbale paroxismele brUJdicardice 
.ale.clisociapei a-v. Se pare crt va deveni [probabil un mediica
menl cardiac UJcli v: gra~ie rproprietălii sale ele exciLanl ventricu-

lar (White). 
Tratamentul sinco pei. P,peventiv: terapia tonicar.diacă, tra-

•Lamenl cu adrena1ină, clorură -de bariu (Samuel şi Levine sunt 
ele părere că clorura de b~riu, .Juată în doze de 30 miligrame 
la zi de palru ori, poale preveni atacurile), alropina. · 
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In momentul accesuJui, linc.ei'Căm să combatem pauza ven-

l .· 1 -:-' cu inJ· ee' ii întracardiace de adrenalină. Clorura ·de epi-
l!CU al cb 1 . • v j . 

f · v '(L ·ne ele Boston) inJ'ectatăi direct Jn mumv n ·timpul ne rma eVI • .. 
sincopelor A.dams-Stockesi•ene Jpoal~ s~!va bolnavt~l. lnJeC!Hle 
mlravenoase si intramusculare sunl me!lcace. De asemenea nu 
au aq.iune p~revenlivă în contra reapar~!iei c~·iz~~or. Pat~za 

L · 1 v oale r1· 1•11 t1·eruTJl 1. :uneori pru-t eX:Cila~.ll mecamce ven ncu ara p 1 ' . . 

pulernibe aplicate asupna regiunei c.aPdiace combmate cu reS[JJl-

ra(ie artif1cia1ă.. . . 
In acces-de Adams-Stockesiene cauzate de o lalucard1e 

venlrkuLară, slan preflhrilalorie, fibri:la;!ie Yelriculari'i, este 
indicat Lratmnmlul prelungiti cu chinină şi chinidină. 

Tratamentul general. SedaliYele şi UJ,resnip\iile dietetice 
au dal rezultate almrci când alle medioamenle ,au rrumas fără 
efect (Semeran-Siemzanowsky). 

OBSERV ATIUNI. CLINICE 
CAZUL ·I. - llolnav11l K. B. in vârstii. do H ani, contabil din Cluj, 

a fost internat .prima dn!tl in Clinica. Me<lical{t în 6-lli-192:3 pentru 
dureri in regilmea. 'pre.stc4rnam, dispnee In efort, pa.lpitn.(:i i şi ·tuse. 

In autece11dei~lele personale recunoaşte diftoria la etatea Lle 11 ani; la 
21 de ani blenoragie; la 30 de ani un şancru dur, po care l'a lratat.('?) p-atru 
ani consecutiv cu iJJjeclli. ln 1917 surore de malarie. Pc baza examenului 
obieutiv s'a 1ms di•agnosticul de aortitrt (Il. IV. JJOziti·v). A mai revenit 
în clinică .do două! ori în ncelaş <Wl, .·apoi în 1927, cu fenomene do insun
cient:ă ciorculatori·e şi o al'i•tmie (al cii.rei caracter nu e precizat în foaia 
do observa(:ie). In orice .caz in timpul cti.t aj stat în Clinictt, bolnavul n'a 
prezentat bmdimtrdie. In 1930 in!•I·[t din .nou în Clinică pentru n.işte accese 
caraoterizat~ prin amoţealrL ş~ pierdere ·do cunoştintiL pentnc câte!Va. clipe. 
bolnavu,[ cil.zîrnd in nesim(.ire. Ace.-;te fenomene, spune bGlnuvn.t.l, datan de 
9 Iu,ni. Examenul o/Jiecli·v: ganglionii axi.l!tri şi inghina.li pal}.>ahili, degete 
hi,poeratice exprinmte; pupilele inegale neregulate cu rerlexele p{rstrate. 
&temui nervos intact; la apara.Lul respi•rator s'a constatat un emfizem. 
A]Jarcr.htl cardio-vaseulm·: matitwtea precordială micşorată, sgomotele car
diace surde; puls 46 pe minut. Tens1unea arte1'ială 20-6. (V. L.) Examem1J 

radiologic: cord mai globulos, configuratie aorticrt; uşoară hipertrofie a 
ventl'icului stâng. Aorta mal dilata tii, foarte opacl't. Abdomi•na.l: un fica.t 
măr.~t. sensibil. In timpul cât a stat în· Clinică bolnavul a prez€!II!tru!. in 
nen1Ună1'ato rândUI-·1 SI.Ildl'O Ad '" "' · · 111 an~U.>ckes cu smcope şi bradicardw 
sub 40 pe minut si uneori feno '1 tif · · · · · mene ep1 o · orme. Bt·adiCard~·a se men.t;mea 
uneori câte. 5 zile, în jJtterval frecven(:a puls11.hll! flind de 60-80 J>Q minut. 
Electrocardwyrama luată între .fazele de acces arată un ritm s1nusal de 
o frecvent;!!. normalli. 



Jfi-Xll-19.~0: 

1'-H. = 0,16 SOt'. 

Q I~ S = 0,]0 sec.! 
Q H S T = 0.50 sec. 
P-P = 1,00 sec. 

l!il•111 sinusal, re.gulat, 1 frecventa 60 pe minut (fig. 1). 
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2.'1-X 11-1!1.3(1. In utoutent.ul instalării bradicardiei e.lectrocardio
g-t·aHta cvidcm(iază un hlot: atrio-ventricula~ :J: 1 (fig. 2). 

1'-1'=0.61) sec. 
H-1! = 1,80 sec. 
1'-H = IJ,24 sec. 

(J n S = 0.10 sec. Frecn•n(.a ritm ului atrial 1110. 

Q R S T=0,54 sec. Freeveuin ritmului ventricular 33. 
pe minut.· 

C'olllplexclo veutric·ulare de o amplitudine foarte mică. deformate 
(hlnt: al arhoriza(.iunilor.) 

2!1-X/ l-1!130. Ecg = ritm sinusul. freC\". 86 pe minut; acelaşi aspect 
ea în ](j-XII-1930. 

T.n 19:11 osto diti nou iuternat în clinicU, în :Martie şi Octomvrie, dar , 
~i in 'iutorval a. stat sub controlul permanent al clinicei. 

.1-lll-1!131. Ecg, ritm sinusul, l't·ecv. 78 pe minut. P-R uşor a-
lnugii (IJ.20 SE'C.), în rest uimic de remarcat. 

17-/ll-1!131. Eeg. ritm sinu . .;;al. 
15-/ V -1!131., Ecg. - Bloc complet atrioventriculrur. 
27-X-1!131. BloCl complet a-v. 
In acest timp s"·a inst;Lla.t ş\ u.n sindrom' de angină pectorală carac

hwizat. prin dureri retrost.ernalo ele iradiere în gât şi in ceafă. Acest !<in
d rom îr prezi.nt.r~ bolnavul în fazt'l!:l de hradicardie pronunţată (30-40). In 
Xoe.ln\·ril1 J9:H sucombă, du:pă ce a .prezntat adevărart.e cl"ize &ubintrantc de 
Adams-S!ockes (·pu.lsul scohorît in aceoas la 10-15 pe minlllt). 

;w~uom'ia patologică. 

Inima: hipertrofiwtă şi dila.t.ată. In cavitatea pericardică s'a găsit 

o canti.late nHtt·o do lichid serocitri.n; endocardul fără Jeziuni, mioenrdul 
flasc, palid şi cu por(:iuni .gălbui. Aorta dilatat<'l. cu peretele ingroşat; 
intima Că!>t.uşită pe toată întinderea •UOriei toracica CU rpllici, unc<le aJIJi
cioa,~e. a.!tel<l gă.lbui. 

Ficatul: aspootul ficatului cardio-grăsos. Rinichi·i şi splina: stază 

::~angui·nl'i. promtnţa.tă. La apara.Lul respirator: emrizem. Arterele dela baza 
crcorul.ui ş~ toate cele de gradul li scleroase. lsn .restul organelor nu s'a 
constatat nimic important. 

Hislolorric: leziuni artel"itice şi ateromatoase ale illt1·egului sistem 
eoronarian, inclusiv n ventriculo-riectoruhti. 

DiaiJI!Osfic: aortiLă. sindrom Adams-Stockes, emfizem, insu:ficienţ.ă 

circulatorie. 

Din ohsermlia clinică şi din grafice.1e îme;gistra~e re
zultă, crL esl·e Yorbq de un sindrom Adams-Stockes, având la 
bază o disocialie a-v, care SJe instalează lin mod temporar sub 
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formă de accese. In i·i1tervalul dintre accese se constată un 
riLm sinusal regulat reu d frecven(ă nonnală. In Li~~1pul f.azelor 
de bradicardie Ecg, arată o frecven!ă. mare a atmlm (100 pc 
minut). Evolu!ia sub formă rd1e •accese pa~·oxistice a d.isocia!ici 
ipl1esup:une inlerven!ia U!lUi f.acLO!' func(IOnal. Dar lrec\'e11i~a 
mare a .atriilor exclude o. influen!ă inhibitorie vagală asupra 
sistemului excitoccOiiductor. La examenul histologic nu s'au 
găsiol leziuni pe traectul fascicolului lui I-Iis; în schimb JH·czen[a 
leziunilor '~asculaţ·e întinse la nh"elul sistemului coronnrian şi 
în special a arterei ventriculo-neclorului, explică. mecanismul 
disocia!iei (ca şi în cazul lui Germl(/el). Spasmele suprapuse 
acestor leziuni ar fi responsabil·e de de.ficien[a runc[ionaHi in
termHentă' a fascicolului His. 

Procesul vascular întins asupra sistemului coronarian ex
plică dec1anşarea acoese1or de angină pectorală. de altfel cx
cep!ionalc dn decursul Jmulic.a·rdiei. (Cui se datoreşte .::1cest lu
cru? Angina pectorală rezultă rdintr'un de~·echilibru dintre tra
valiul inimei şi iriga!ia sanguină a miocardului. Ori bradicardi·a 
aduce după sine o alungir·e a diastolei, o!:'iace fayorizcază circu
latia coronariană. - Dani,elqpolu). 

Cazul Il. Bolnava S. I. in vftrsiă de 57 de ani. sptiliHoreasiî din 
Cluj, intrll în cJinic.ă în 5-V-19:15. In an!eeenden!olo personale febril; ti-
foidă la Hi ani: la, 17 ani dizenterie. la 18 reillnntism. 

Boala ci a debutat inn.iute cu 11.11 1:n c1~ dispnee şi palpituţ.ii 1::t efort.. 
·Din când in când bolrwYa a prezentat. accese ca'ractedznte prin cont.raetii 
spasmodie.e in întreg corpul. ~1rmato de sensat.iu do obose-ală şi ·pienle;·e 
do eunoştrnt.ll cari duran câteva minnto. Aecei'elo se repe!an în mocl lte

re~ulat, uneori de mai multe ori la zi, alteori odată pp. să.t.pă.mftnă. lJne-
on eran prevăzute de bolnavă pr' t ·• t' · . . . , 1n ·1 o senza ro de presnrn0 asnpra t'apu-
lll!. alteor1 bolnava c;ldea, nu avea timp să se c11Jce. 

E:wmeuu/. obiectiv.: tegumontele şi mncoasele vizihile pn.lide; te~m-
htl musc11lar redus So palpoaz~ "'~' .. · 1 · · · · t . · · . ,L gan". ronr.1 mg nnalr. S1ste-mnll nervos in-
.act. La aparatul respirator nimio patologie. 

Cordul: matiliat.ea precord' v i t 1• . 
d

. 1a u n re mute nomnalc> sgomo.tele 
c.ar tace clare bradieardio ·t · . · · L.) p 

1 
. . ' . ' .. '· cu ex ra.sr.stole; !.ensmnea nrt.criaHi. 1s-G (V. 

R 
• u. s 1a • .t, antmnQ 2s-:!2 ]Je minut. A1'terele IJerifet·t'ce 1 • 

. W. 111 sango negativ:. . : ( u re,• ;;muoase. 

•Examen radiologie: 

ort~card.iograma: D' G = 10•4 em. 

D G1_=12.9 
AOJ·ta 2,3 cm. 

Abdominal nimic deosebit. 

DT= 12, 7 cm. 
G Gt = 7,4 em. 



Fig. 1. 

Fig. 2. 

FI&"• 3. 



J 

Fig. 4. 

Fig. 5. 
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In clinică a prczl'-n!at do mai multe ori accidente sineopale. In 
zina do 5 Mai 1935, a JH'ezentat un acces cu pie1·dero de cunoştinţă şi con
V11lsii clonico în llJCIIlhrclo supe1·ioare, care a durat un minut şi .iumlt
tal.c. ln G llfai 1935 prezintă un nou acces caracterizat prin sinco[lă, con
t.rae.(ii clonieo l'rccvcnto cu o deviat;ic< conjugat.ii a ochilor şi: a capalni in 
sthnga. Frecventn pulsului 90 pc minut. care se continuu cu o stare de 
lipotimie, însoţ:ită do mişcări clonico t.iwp de 211 minute. In acest liH•P 
olecl-rocardiograma a înregistrat numcroaso cxtrusistole. Din zina de 10 
llfai pfmă în ziua do lU August n'u mai prezentat nici llll acces. După 
părăsirea clinicci, bolnava rcviJJo in mod pe!·iodic la contl·olul mi!dkal, 
înrcgist.rfmdu-so numeroase clcotrocardiogrmne. cari m·ută un bloc uneori 
2 : 1, alto OI'~ ;3: 1 (l'·ig, a). 

In 9 l\Iai l9;!G este din non internată în clinică şi prezintă nmne
J'Oasu. acc-ese. In dccu.J·sul unui<t din ele, electrocardiograma aratl!. o fibl'i· 
laţ.io ventrimJ,lară urnla,t.ă do o perioadă de tahicardie ventricuJară, rtpoi 
un bloc complet cu complexe vonbriculu.rq u.tipico (fig. 4, 5, 6). 

Bolnava sucomh1L iri 15-V-193G. 
Diof!IIO:slic: sindrom Adams-Stockes (fibr.ilaţie vontricula.ră) ar

Ieri os~leroză. 
Anatomia pato/of!icii: Inima mll:rită de volum. La deschidc-'!'e ca.vi

lă\.ilo vent.l'icularo dila1u.te. mai ales cea dre<wLă şi conul arterei )}Ulmo
nnre. ulioeal'(lul pa.tid, mult îngroşat, mai ales cel stâng friabil la )}re
siuJte. Endocunh1l Yab..-ulnr. mai al·os marginele libere ale vah-uJelor în
g-roşaLo la palpare; arterclo coronare ca nişte beţ.işoare cu lnmenul des
chis. porot.elo olaslic. Vasele dela bww creeru:lui sclerou.se. Ficatul: UlliS

cacl; rin.icllinl; mic, art.criosclcros. Arlcrioscleroztt generalizată. 
llisfulu{lie: Examenul microscopic a pus in eviden\-ă leziu.ni do end

n t•lcwi t1î a vcmt.riculoneeLoarci, o mdoc.ardi·t.it ·cronică, precum şi o înmulţire 
do tesut conju.net.i\1 în juJ·ul fascicolului His. 

Este vorba .de o bolnavă cu arterio-scleroză, fără semne 
de iusufiden(ă circulatorie, care a prezentat jn nenumărate 
rânduri .a•ccese clEj A·clams-Stockes. Acest sindrom are la bază 
o disociape .atrio-ventrioulară, cu caracter permanent uneori 
2 :1, alleori 3 :1. In momrntul unuia 1dintre accese, electro
cm~cliograma a tim,egistral în 1ncul tmei pauze ventriculare o 
fibrilatje ventriculară, urmată de o perioadă de tahicardie ven
tr.i•cu.lară,, apoi un bloc c01nplet cu con1iplexe ventriculare 

.a tipice. 
Baza\i pe aceste as1}ecte mai pu(in obicinuite, am putea 

.atribui sincopa unei stări prefibrilatorii a ventriculului (caz a
semănător cu oe1e publi·cate ·de Gallavarclin şi Roger From
ment, M. Schwarli ~i · .J ezer, Licm ). In ceiace privl:!şLe fa:ptul tă 
accesul (care in mod obicinuil este urmal d~ o revenire com-
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pletă 'ŞÎ imediatrL), era urmat de o stare de lipotimie cu o du
ratu ,dJe aproxiinativ 20 minute, 1)n care bolnava prezenta con
tractiuni clonice, aceasta mai probabil că \ine de apari\ia ex .. 
1 rasislo1eJm• frecvente, pe cari electro-carcliogmma le-a în regis
trat in acel moment. Lcmbry a notat faptul, că extrasislole1c 
sunt foarte adesea cauza lipotimiilor şi sincopelor la arlerio
scleroşi, căci la aceştia v,asele cerebrale şi-au 1Jierdut elaslici
tatea necesară •pentru ,a se adapta unei schimbări brusce' a re
gimului circulator. Poate lot acestei insuficien!·e .a vaselor ce
rebra"1e să se datoreze şi sim1ptomul curios observai la aceasl!l 
boln.a·vă: -deviapa ·conjugată a ochilor (Dr. Moga). . 

Examenul histologic .confirmă rolul iritativ pe care il au 
unele leziuni asupra ~esutului specific. 

Cazul Ill. Bolnavul D. I. do 47 do ani, plugar, din com-unn C'iumeni
Someş, intră in e.linicil în ziua do 2-Xl-19:36, pentru acce,,c caracteri
zate printr'o slăbiciune generală înso(iit.ă do pierdere do cunoştiută. 

I·n antecond(mtelc- personale, pnetmionio la 18 ani; la 28 de ani fc
hră t:ifoidă. Fumător şi alcoolic moderat. 

Boala lui a dcbuba.t inainte cu un an în mod insidios cu obosl\ală. 
dispnee la efort şi palpiba.ţ.i.i. Do şase luni prezintă accese caracterizate 
prin senzaţie do constriDţ.io cpigastrică. vftjâituri în urechi, obnubila(.ic. 
amo(:oală şi pierdere do cm1oştinţă. Accesul durează a,proximativ 1-2 mi. 
nuto şi so repetă norog-ulat la intervale do câteva să.pU'Llllfwi, sau luni. 

Examenul obiectiv: Sistemul nct·vos şi apm·u.tul respiratot· nu pre
zintă semne IJ!Ltologice. Gardul: mn,titatca prceordin,lă uşor mărită în 
sens .transversal. sgomotelo eardiaco mai snrdc, ritmica, bradicanliee, unc· 
ori SE~ IJOt a.u:z;) sistole jn ecou. Tcnsiwwn, artcrialil 14,5-7,5 (V. L.). Pul
sul i 38 po minut. n; W. )u sânge ncgn,tivă. 

Examenu.l radiologic: 
oJ•tocardiogr:Lmă: D. L. = 15.2 

D. T. = 14,8 
Aorta: O. A. st.g = 3,7 

O. A. dr. = :l,G 

Eleclro<:arrlioorama.: In timpul c[t.{, n, stat ,jn clinică, nu <L prczcn Ut t 
llLCL .un n,c.ces. In interv.a.l, electrocardiognuna a înregistrat. o dLsocia(.ie 
a-v com]Jiet.ă, ritmul a.tri•a.t având o l'recventll do 87 po minut (P-1'. 0,74 
soo.)• cel vcntricula.r 40 P~ minut m-n 1.50 sec.). Complexele venbricu.lm·e 
denotă un bloc al ra.nnu·ci drepte. 

S'a făcut bolnavului un tratament cu hismut, iodnrr1 de potasiu, 
ca.rdiotonico şi pru·ă.seşto clinica amclim·at in I3~XI-19:~G. 

Din simptomatologia clinică, deducem crt esle vorba de un 
sindrom Adams-SLockes. care are la bază o disoci.a,!ie atrio
venlriculară ·completă, ritmul alria:l având: o frecven~ă de 87 
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pe minut, !C•el. v~ntri.cu.l_a~· de 40 pe minut. Caracterul penna
nent al acest-ei disoci.aln m~ŢJlică o leziune organică a fascicolu
lui 1-Iis. Faptul aă ·acoesele survin rar, denotă ·că bolnavul se 
prezintă in faza de stabi·lizare a sindromului. Apoi, amel!ora
rca observată în UI'ma tratamentului cu bismut şi iodură de 
potasiu, ne-ar sugera ideia unei etiologii speciofice a s.:ndro
mului. 

CONCLUZII 
Sub numele de sindrom Adams-Stockes s'a descris for

Illa cronică a braclicardiei pri:n disociaţie caraderizată prin
tr' o 'inoeliniPe permanentă; a pulsului cu atacuri sincopale. 

1. Elementul important al acestui sindrom 'll constilue pml
za ventriculară.. A·ceasta se produce atunci, când în ur:ma tul
burărilor de conduCi\ie alrio-ventriculară se i•nstalează auto
matismul ,·.entricular (1pauză preautomată). Ca urmare a a
cestei pauze, insuficien!,a iriga!jei sangui.ne determină o ische
mie cerebrală responsabilă de acddent·ele nePvoase: sincopă, 

vertij,. ·convulsii epilepli,forme şi -chiar moartea. 
A1Leor~ sincopa are la bază nu o pauză '"enlriculară ci din 

contrj o tahicardie venlricularc'i. care merge uneori 1p•ână la o 
stare prdibri:Lalorie ~au chia1: o fibila!ie venlriculară transilo
rie. •în mecanismul căreia, încă nepre.cizat. probabil desechi
li•brul sisl<2mului nervos (vago-simpalic) este pe primul plan . 
. \ceasta produce aceleaşi tulburări circulatorii aceeaşi i.sche
mi·e ·cerebrală şi ·consecutiv sincopa ca şi pauza ventriculară. 
Dov.aclă ele suprimarea ciPcula!iei in momentul acoesului, este 
l'aiplu:t că şi 1in acest caz Ia ausculla!ie sgomotele cardiace lip
sesc, iar la periferie se ·constată absenţa pulsului. 

Sunl descrise şi forme de Adams-Stockes produse printr'o 
excilalie vagală,·cu sau ,fără disocia!ie a-v. Această formrt de 
bradica.rdie sincopală .paroxisti-că., intermilentă ies-e însă din ca
•chiuUnnailacltieli Aclams-Sitocldes,. Cei1a!cetrebue re!inut, e~le f21P1Lut. 
că, in forma .ca11dl1acă a maladiei, elementul neurogen joacă un 
rol important;, <dar temporar, exagerând tulburările de conduc
pa a-v in tim.pul perioacllei de debut. 

2, Sindromul Aclams-Stockes evoluează în două perioa-
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·qe: prima fază ctt o încetinire paroxistică a pulsului şi .f,aza: a 
doua de stabilizare a bradkardiei·, caracterizată prin rărirea ac
ceselor. 

3. La• baza disocia(iei a1-v., •Care declanşează sindromul, 
vom găsi mai adesea o leziune organică .a fascico1ului I-Iis: 
bloc par!ial rin prima .fază, intrerupere totală în faza a doua, 
prin diverse leziuni (scleroze inflamatorii, game sifilitioe, tu
mori; leziuni degeneralive, anomalii congenitale .ale cloazonu
lui. in cei•ace pri'"eşle leziunile arteriale - slenoza - au im· 
portan(ă lin ivirea .anomaliilor de functionare .ale fascicolului 
His ,dar singure nu explicru disocia(ia a-v. definitivă). 

Intreruperea ipoaole să :intei,eseze ![runc.hiul comun, sau 
una ·din ramuri, putând să producă <?i în ultimul c.az o cli
socia(ie a-v. Lezhmea 'ramurei dl'epl·e este de origină vascu
lm;ă a ramurei stângi inflamatorie de vecinătate (valvulite .aor
tice şi milrale). 

Trebue să notăm că nu există. nki un raport între canti
tatea (esul ului '·distrus şi intensitatea tulburărilor de condue(ie. 

Leziunea fascicolului este un indiciu de leziune! a miocar
dului. pretios prin rprec.ocitatea sa. 

Afară de efectele inhibHorii, leziunile fascicolului His pol 
avea şi un efect iritat!v (tahkm1di,e ventriculară) asupra !esu-
tului specific. . 

Aceste ullime leziuni .au un jJrom10stic mai arav 
lj b • 

4. Moartea survine printr'o pauză ventriculară prelungită· 
sau printr'o fibrilatie ventriculm;ă. 

5. Tratamentul priNeşte ·în :primul rând Jeziunca cardincă 
( candtio-tonic, specific). . 

. Iti ·rândul ai doilea tratăm bradicat1dfin prin clorură. de ba-
nu, ntropină şi adrenalină. 1 · 

In ·Cnz de sincopă, injec!iile inlra~cnrdiace cu .adrenalină 
pot fi eficace. 

In formele iritati·ve (tahicardie ventriculară), insliluim un 
lrat.amenl cu chinidină asociat •cu cardio-tonioe, d~n arupa 
strofanlus, uabaină. o 

Văzută şi b1znă·de imprimat. 
Preşedintele tezei: Decanul Fac. de Medicină: 

(ss) Prof. Dr. l. IIAŢIEGANU. (ss) Prof.. Dr. D. MICI-IAJL. 
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