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SINDROMUL ADAMS-STOCKES

— STUDIU ANATOMO-CLINIC —

[.ucrarea de fajd nu are prelen{ia de a fi adus contribu-
(tuni noui in domeniul acestei maladii.

Intenfia mea a fosl sé& caul si sludiez si sd piitrund o pro-
Llemd ‘care de allfel mi-s’a pirul destul de dificild, day tolusi
mleresanli, ' :

Domnul Profesor HATIEGANU mi-a inléril aceastd ini-
(lativi.

In Clinica de sub conducerea Domniei Sale, am inviifat s
prejuiesc indeajuns munca,

ISTORIC

Incetinirea permanenti a pulsului semnalatii incidental de
Morgagni (1761), confirmatd in (1792) de Spens, a fost studiali
mai bine de Adams (1827), care a nolal coincidenfa cu pierde-
rile de cunoglin|d si atacuri epilepliforme. El a atribuit-o unei
degenerescenje grisoase a inimei. In 1845 Stockes abinuit di-
socialia alrio-ventriculars i a ficul remarca, ci acest sindrom
s’ar dalora unei leziuni organice a inimei.. Dela 1850 in urma
cercelirlor lui ‘Weber, si mai tarziu ale lui Charcot (1877), si
pani spre finea acestui secol domina opinia ci sindromul lui
Adams—Stockes era necesar legat de o excilajie a vagului sau
a nucleului siu de origine. HHuchard il punea in legitura cu o
sclerozyi cavdio-bhulbari.

Indicaliuni anatomice precise apar deja in observaliunile
vechi, a ciiror valoare n’a pulut {i injeleasd decét retrospectiv.
Lewis si Bachman au pulut si culeag urmiitoarele date: Gib-
son in 1838 a descoperil la un caz, care a prezentat in viati un
sindromAdams—Stockes, o calcefliere mare la baza mitralei;
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Peacock un aneurism al septului; Gadard un aterom inlins al
aorlei si milralei; Robinson (1879) o gomi a cloasonului; Send.
ter o tumord fibroasi. Rendu (1895) o gomd seplali. Acesla
din urms & avul meritul s recunoasci prin inspec{ia venelox
jugulare exislenja disociafiei a—v, dar alji aulori inain.lea lui au
sliul deja si o inscrie prin metode gralice: Galabin (1875),
Chauveau (1885), Bureau (1893).

La aceasls epoci siin urma opiniei lui Slaniey Kenl, Gas-
ke( si Mis despre existenla unui lascicol muscular prin care
conlracfia inimei se propagi dela auricul la venlricul, s’a pus
intrebarea daci bracicardia sincopald nu s'ar datora leziunii
aceslui lascicol.. Observajiile au losl coniirmate de Hwmnbell,
Fredericq, Erlanger, llering, Rendu publici cazuri[drd leziuni
ale vagutui. Handford aduce mai mulli lumind cu un caz de
sindrom mort prin blocaj (hearthblock), pe care-l alribue unel
alterajii gomoase a fibrelor de unire. Schmoll cileazi un caz
cu o degenerescen(i septald lolald; apoi, Jellineck, Ophlls obli-
terarea arterei cloazonului prin gonococi, Esmein leziuni sclero-
gomoase ale pir{ii superioare a seplului.

In 1910, cu un consim{imént aproape unanim, sindromul
Adams—Stockes devine sinonim cu alleralia fascicolului auri-
culo-ventricular, In 1911 Vaquez in carlea sa ,Arylmies” ara-
ld c& nu lrebue generalizal totul si cd sunl cazuri la cari in-
celinirea pulsului cu atacurisincopale poale i atribuild nu unel
leziuni organice a inimii, i unei tulburiri funclionale sau al-
ferajiuni a sistemulul nervos. De alunci. s’a exageral aceasld
rezerva §i s’a alribuil aceeagi importanii ambelor grupe de faple.

Dar in timp ce se aduceau noui achizilii, au apirut si ca-
zurj conlradicloril §i paradoxale, Pe mésurd ce unii §i al{ii in-
cercau sé explice lucrurile mai ugor, ele se aritau mai pufin
schematice §1 mai pufin simple. De aceea, locmai acum a in-
ceput sd se dea impoirtanja cuvenild asocierii datelor clinice cu
cele analomo-palologice. Lileratura a incepul si se imbogi-
feascd cu unele cazuri noui, dar dinlre acestea sunt pujine cele
cari au o valoare probanti. Unele sunt destul de sugeslive, dar
lipsesc inscrierile grafice sau sunt insuficiente, sau in fine, exa-

menul histologic prezinli aceleasi defecte, Dintre primele no-

tdm cazurile urmiloare: Armstrong—Mdénckeberg, IFalconer—
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Dean, Cohn—Lewis (1912), Griffith—Kennedy, Volhard (1917),
Starling—Lewls (1921), Kauf (1924), S. De Boer (1927), Ge-
raudel (care = ardtat importan{a factorului vascular), Laubry
(1930, care a adus conlribufiuni noui in mecanismul.de produ-
cere a sincopei). Wenckebach si Winterberg, Mahaim (1931, cu
un imporlant studiu analomo-clinic al leziunilor fascicolului
lui His). Lavastine et Boguien (1933), Semeran—Siemianowsky
(1934). Duchosal et Bourdillon (1934), Clerc, Zadoc, Kahn si
allit (1936), Pratsicas (1936), Lequine si T. Sanabria (1937). In
ultimii ani au inceput si se deschidd noui orizonturi din punct
de¢ vedere al palogeniei si tratamentului acestei afectiuni.

DEFINITIE

Forma cronic#i a bradicardiei prin disocialie a fost descrisd
de Adams si Stockes sub numele de incelinirea permanenii a
pulsului cu atacuri sincopale.

Aceastii definilie pare si cuprindd numai acele cazuri, la
cari in timpul vielii se conslatit o bradicardie permanents, in-
trerupt# din cand in cand de accidenle nervoase, in momentul
cirora inregistrarea grafici si arale o pauzi veniriculard. iar
examenul anatomo-palologic sit constale mai adesea o leziune
organic# a fascicolului His. responsabili de tulburirile de con-
ductibilitate (disociafie a—v). Deci leoria cardiaci a patogeniei
sindromului ar corespunde exact acestei definitii.

Dar s’au descris numeroase cazuri de sindrom Adams—
Stockes, cari au pus bazel€ teoriei neurogone, in cari o lipsi
completii a leziunei fascicolului His, pe langii o excitalie a ner-
vului pneumo-gasiric (compresiuni prin fumori, procese in-
lamatorii de veciniilate efc.), a, ficut si se implice vago-exci-
talia ca produciitoare de accidente sincopale. Ori azi se stie c&
excitafia vagului sau a nucleului siu de origine prin leziuni di-
verse sti la baza unor cazuri rare de bradicardie sincopali,
(Paroxisticd, intermitenis, cu sau [Ari disocialie, dar aceasti
palogenie iese din cadrul maladiei Adams—Stockes (Sicard,
Roger, Wenckebach si Winterberg, Kahler). Ceiace ar fi de no-
tal totusi este faptul, i in forma cardiaci a maladiei, elemen-
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tul neurogen joac# un rol important, dar lfimpo.l'ﬂl‘, ex?geﬁnd
adesea prin excilajia vagului in timpul perioadei de debul tul-
buriirile de conducjie a-v. -

Tendinla cercetdrilor, mai ales din ultimii am,.*esle de a
incadra in acest complex simptomatic al sindromu}uT Adan?s—v
Slockes si unele forme, cari din puncl de vedereﬂ lcln_uc -prezmle}
o aseminare {perfecti cu acesta, la carj insid in timpul ‘l"az.m
sincopale inregisirarea nu arali o pauzi venlriculard, ci dlp
conti o lahicandie ventricularf. Aci ar intra cazurile de lahi-
cardie paroxisticy, tahiaritmie prin fibrilalie auriculard si ven-
triculard asociale cu al{i fctori: arterio-sclerozii, (rombozd co-
ronariang, alecliuni miocardice. leziuni valvulare (Scher]).
Din acest punct de vedere aulorii mu sunt inc# loli de acord.
ipoteza nu a fost unanim admisi. necorespunzand complel de-
linifiei «clasice a sindromului.

ANATOMIA SI FIZIOLOGIA MIOCARDULUI
SPECIFIC

Tnima posedii in afarit de miocardul coniraetil propriu zis. anumite
regiuni alo fesutului miocardic, bine localizate si a ciivor influente asupra
functiunei lui este foarte ovidentit. Aceste regiumi constituese impreuni
miocardul specific. Existii un miocard specific in relatie cu mioeardul
conbractil auricular si unul eu cel veniricular. Primului i s’a dat numele
do atrio.ueetor, celui de al doilea veniriculo-nector, (Geraudel), Awmbii
constituesc cardio-neetorii.

VENTRICULO-NECTORUL

Sub acest nume se intelege ansamblul format de nodulul lui Ta-
wara, fascicolul His (partea condemsati situald in despiir{itoarea, carc
separd eelo douil inimi, si refeaua Tui Purkinje. '

1. Nodulul Tawara constitue partea auviculari a ventriculo-neelorului,
Prin fata lui auriculard rispunde felei interne a aurieulnlui drept §i _esto
dedublati de fibre miocardice auriculare. In pariea ventriculului stang
rispunde porfiunei declive de inserfie a valvulei sigmoide posterioare si
so aplicii pe septul fibros, Fafa superloari si inforioari rispund t{esutu.
lul griisos, eare separii cei doi saci miocardiei.

2. Fascicolul lui His prelungesto fird demareatie nodulul Tawara.
Este asezat in septul fibros inter-nurieulo_ventricular. Prin fata inferioa-
ri repauzeazi pe septnl muscular. Dupd un traeet seumt se Linparte in
doudl ramuri:
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Ramura dreapld so dirigeazi spre ventriculul drept, la inceput sub-
endocardic cativa milimetri si pe urmi se infundi in miocard. Este
asezati in trabecula seplomarginalis, care separd ventricolul propriu zis de
infundibulul pulmonarei i sfarseste la pilierii anteriori ai trieuspidet.
devenind inainte din nou subendocardici.

Ramura siangd este dirijatd spre ventricolul stang si dupi un
wourt traect ajunsii sub endocardul infundibulului aortej se divide intr’o
vamurd anterioard (sfarsesto la pilierul anterior) si una posterioard (pi-
licrul posterior al mitralei),

Cele douil ramuri se eontinui cu refequa Purkinje, eare constitue
pariey dispersati a ventrieulo-nectorului.

In ceiace priveste raporturile intre ventriculo_nector si miocardul
propriu zis, nodulul lui Tawara se uneste printr’o tranzitie insensibili pe
tot parcursul eua Clibrele anriculare (exceptie face [lancul stang, care e
intins po soptul fibros)., Fascicolu! His si primele lui diviziuni n’an, nici o
conoxiune cu miocardul ventricular. La extremitiiti, unde iau aspectul
fibrelor lui Purkinje, pesajul este insensibil.

ARTRIONECTORUL CUPRINDE :

1. Noduwlul lui Keillh si Flack, situat la nivelul zonei de tranzitie
intro vena cavii superioari si auriculul drept. Partea venoas#d isi are
gediul in peretelo drept al venel cave superioare. Partea auriculari este
asezatit in snlcus terminalis. Xxtern estd in raport cu fesutul grisod sub-
epicardie. . |

2. Fibrele Purkinje auriculare in jurul venei cave superioare, in
veciniitatea nodulului sino-auricular si in zona de tranzitie intre perefi:
septul si posterior ai auriculului drept, in speeial la ambusura sinului coro-
narian. Treeerca intre fibrele Purkinje si refeava miocardului auricular
50 face insensibil, Conexiunile refelei c¢u nodulul sino-auriecular nu sunt
stabilile; so credo totusi (Tandler), ei fibrele ei pitrund profund in nodul.

Structure cardio-nectorilor. Ei sunt constituiti dintr’un sineifin re-
tieulat o ¢iirui relea esto formati din fibre musculare cd prezint# stran-
guliiri din distanti in distantfi, Elo sunt bogate in sarcoplasmi! in care se
fisese fibrilo cari dau fTibrei striatiunea longitudinald. Inconstant se
bsorvih si o siriajiune transversald. Nuecleii ovali ocupit mijlocul fibrei.
Ochiurile sincifiului sunt ocupate de un t{esut conjunetiv, mai abondent
in nodulul lui Keitl: Flaek si fascicolul lui His si cu foarte multe fibre
olasticoe. Fibrelo Purkinje au aceeasi struoturi, singura nuanti marecantd
o conslitue contimutul lor mai abondent ‘in’gllcogen, In zonele de tranzitie
in sineitiu miocardie esto imposibil de marcat o limiti. .

5
o
s
o}

SISTEMUL CIRCULATOR AL CARDIO-NECTORILOR

1. Artera atrio-nectorului, o arteri terminali remarcabili prin eali-
brut mare si printr’o tunici mijlocie bogatdi in elemente muscenlare. Open-
. heimer a ariitat cii existi in peretelq eil un plex vaso-motor, Provenienfa
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ei o variabili (din cercul [ormat de coronara stangil eu ramura aurieula.
vontriculard, din cea dreaptii, din aortd, dintr'o anterii extracardiacit bron.
sici), terminarea insil [ixi in reginnea infercavi. Deosebim dupi .tmcct
un tip auricular anterior si unul later al. So imparte in .dounit ramuri: una
antero-superioarit si wna posterioari (aceastia roprezintii arlera alrio.
neetorului in sensul strict).

2. Artera ventrwulo neclorului cste coa mai inaltii dlnire arterele
soptale posterioare. De cele mai multe ori ia nastere din coronara dreapti,
mai rar din cea stangh, traverseaziv lesutul conjunobiv al septului inter-
auricular si pitrunde in septul fibros interventricular. Se rvamificd in
despiirtitoarca musculari, unde se termindi,

Ramurl accesorii ale ventriculo-nectorului:

Ramurda dreaptd ¢ fascicolului His: in trabecula marginald pe care
o urmeazi aceasii ridiicini, se giiseste o ramurii arteriald constant.i,
furnizatii de o arterit seplali (interventricularii anterioari) ramurd din
coronara stingi,

Ramura stingd a fascicolului Hiss: [ascicolele anilerioare isi frag
singele din coronara sliingd, cele posterioare din coronara dreaptil.

Refeaua Purkinje nu pare si aibii o circulafic autonomi,

Corcetiirilo lui Moénckeberg ar pleda pentru absenfa anastomozclor.
dec! ventriculo_nectorul ar reprezinta un teritorin arterial autonom.

Circulafia venoasd: ventriculo-nectorul esto drenal printr'o vend.
carq insofeste fidel artera si pe urmi se varsii in auriculul drept (valvula
lui Thebesius), Vema alrionectorului se varsit in auricul prin vestibulul
lui Keith.

Ganglionii st nervii cardio-nectorilor: ‘este usor de constatat pre-
zenta ganglionilor nervosi in special la marginea nodulului sino-aurienlar
si aproapc de ambusura sinusului coronarian unde formeazi o adevirati
constelatio nervoasii. Conexiunile lor eu sistemul nervos (vag si simpaltic)
111 $6 Cunose,

FUNCTIUNILE MUSCHIULUI CARDIAC
DIFERENTIAT (SPECIFIC)

L. Functiunea ritmicd san automatismul este acea funetie a muschiuc
lui cardiae, care iii permite, gratie proprietdtilor salo bine distinele, — ex-
citabilitatea si stimulenta, — sii_si asigure perenitatea contractiunilor sale
in absen{a oric#irei cauze extiracurdiace.

I1, Funclia de conductie, proprietatea de a transmite excitatia pe
care a primit-o.

I1I. Functia conlractild, Mulfi autori au pus in evidentd acecasti
contractilitate in ramificafiunile sistemului specitie.



ANATOMIA PATOLOGICA

Technica examenului cardio-nector.lor. Inima Lrebue [ixa-
td, lird a o deschide, chiar pe masa de aulopsie pentru ca pir-
lile ci constitulive s#-si conserve raporturile lor. Ideal ar fi si se
fixeze pe loc, prin injeclii de formol pe cadavru. Se seclio-
neazit apoi cat mai deparle posibil de inim# pediculul vascular.
Inima e suspendatdi apoi inlr'un vas cu lichid fixator. Dupi
3—5 zile se deschid cavitdlile §i se elimini chiagurile.

Atrionectorul. O incizie fHcutd la jumitate centimetru de
fiecare parte a san(ului inlercav delimileazi o hand# de perete
auricular care conline alrio-nectorul. Inainte blocul va interesa
si vena cavi superioars pe o distan{d de un cm. O incizie {rans-
versalit inapoia el cu 3 cm. elibereazii blocul.

Ventriculo-nectorul Peretele antero-extern al ventriculului
drept, spre infundibulul arterei pulmonare, prezinli o zond
desveliti de griisime ,subepicardicit si depresibild. Aci ne des-
chidem o fereastrii cu foarfecele, avand griji si nu lezdm pi-
lierul anterior al {ricuspidei, nici tractusul septomarginalis.
Ne aparve valvula tricuspidi'si infundibulul arterei pulmonare.
Pulem s& practicim .alunci urméitoarele incizii:

1. Un culit lung cu lami ingusti este introdus in pulmo-
narf, ciireia i-se respectd sigmoidele. si printr’o sec{iune trans-
versali a vasului ese la doi. irei cm. deasupra lor. Se seclio-
neazi alunci peretele anterior al ventriculului drept cAt mai
aproape posibil de cloazon si peretele arterial.

2. Lama este introdusi in orificiul tricuspidian si p#trun-
de in auriculul drepl. cat mai departe de atrionector. S’a izo-
lat astfel prin dubla incizie in formi de V. cu varful inferior.
un volet constituil de peretele extern al inimej drente.

3. O incizie dealungul bazei permile ablalia Tui; ne apare
astfel cavilatea dreapli si fola dreapl® a despirliloarei.

Trebue si determinim acum reperurile cari ne permit s
circumscriem blocul ce conline ventriculo-nectorii.

1. Intaiul reper rispunde regiunei unde converg pe des-
pirlitoare valva septald a (ricuspidei i valva antero-externd
riimasi in mare parte pe voletul rezecat.

II. Al doilea punct de reper este valvula lui Eustache, in-
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tins3 fntre orificiul subjacent venei cave inferioare si sinusul
coronarian. O linie unind cele douit repere lasit dedesubl de
ea fascicolul His. Se laie astfel pe aceast# linie despériiloarea
seclionand cat mai perpendicular posibil. O a doua secliune,
paraleli cu cea de orienlajie, ¢ fdcutd plecand dela un punct
pulin dedesublul orificiului sulcusului lerminal. Inapoi sec{iu-
- nea lrece imedial inainlea valvulei lui Thebesius; iar inainle,
acolo unde dela micii pilieri pleaci lendoanele, mergind spre
tendonul cel mai anterior al valvulei septale tricuspide. Blocul
astfel delimitat con(ine nodulul Tawara si [ascicolul His (4
cm, lungime, 1 cm. ld{ime, 1 cm. indlfime). Se include si se
seclioneazi cu microlomul Minot. Secliunile m¥soard aproxi-
mativ 7 mm. grosime, Se coloreazi cu hemaleind si un ames-
tec de Van Gison dup# pasajul prealabil prin fuxind fenical#.
Aceasti colorafie dii cardionectorilor o nuantd inchisi care
se deosebeste de coloarea mai clari a miocardului. Se mai pol
colora cu un amestec Mallory.

LEZIUNILE ANATOMO-PATOLOGICE
iN SIDROMUL ADAMS-STOCKES

La aulopsies’a constataf,inmajorifalea cazurilorde sin-
drom Adams—Slockes, prezenla unei leziuni cardiace interc-
sand parlea superioari a clcazonului, la nivelul locului unde
trec fibrele fascicolului primiliv al inimei.

Mai obisnuit esle vorba de o sclerozi inflamatorie (leziuni
fibroase si lbrocalcare), ‘consecutivi unei leziuni valvulare sau
miocardice de veciniitate,

Vin apoi leziunile sifililice, cari se prezinti sub formi de
gome ale cloazomului sau sub formi de leziuni scleroase sim-
ple de tip histologic banal. dar pe cari antecedentele holnavu-
lui, coexislenfa altor stigmate specifice permit si le cunoastem
natura,

S’a semnalal de asemenea prezen{a unor tumori variate
(gome tuberculoase, miome, (umori leucemice) cu sediul in
fascicolul primitiv.

Alfera{iunile vasculare, aterom §i arlerild, asupra cirora
a insislat Geraudel precizand lopografia lor si aritand alinge-
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rea eleclivii a arlerelor deslinate formaliunilor aulonome ale
fascicolului His, pe cari le numegte artera alrio si ventriculo-
neclorului, au o importan(¥ capitali in ivirea anomaliilor de
lunclionare ale fascicolului. Cazurile pe cari le-a publicat sin-
gur sau Impreund cu René Giroux si Bénard prezinii un in-
teres deosebil. dar singure nu juslifici suficient patogenia di-
socialiei (stenoza arteriali firi o leziune destructivi nu este -
capabili si intrelini o disociajie a-v delinitivi).

Din{re afec{iunile mai rari notfm degeneresceniele cari
pot sii aibd un caracter elecliv si s# riimani localizale exclusiv
la (esulul specific, fdrd si intereseze si miocardul (Mdncke-
berg).

Trebue si recunoastem ci existd prezumliuni suficient de
numeroase, legale de certitudini hine stabilite,-dar maj rare,
pentru a face s¥ reiasi disocialia a—v congenital dintr'o ano-
malic a cloazonului., Dar observaliile embriologice si teratolo-
gice nu ne permit si ne gandim c# o anomalie aseminiloare
poate ea singuri si intrerupi conexiunile la diferite nivele.
Pentru ca aceaslfi in{rerupere si lie realizati la nastere. se
invoci in mod necesar alteratiuni complimentare, a ciror na-
turit si localizalie par si fie o endocarditi foetald la nivelul
mugurilor endoleliali (Thiroloix, Jaqu'er, Taussig, Jill, Lian,
Gaillard, Judson, Laubry, Pezzi. Schlessinger, Mahaim).

Cea mai mare parte a observatiunilor la om insi nu con-
slitue documente sigure, examenul histologic mefiind suficient
de intins sau foarle sumar; apoi. ramurile sunt in particular
rar examinate sau nwmai in portiunile Tor inifiale.

Leziunile in blocul incomplect. Studiul anatomic al unui
bloc parfial ar fi destul de important, penftru a se sti pani in
care moment o leziune a fascicolului poate si progreseze, ina-
inte de!a antrena un blod total.

In realilate experienfa a avibat aci‘cd nu existé nici o co-
relafie inlre canmtitalea (esutului conservat siniitos si intensifa-
tea tulburiivilor de conduclie (Kries, Rothberger si Winter-
berg. O leziune aproape completi este compatibili cu o tulbu-
rare de conduciie insignifiant#; invers, tulburdri pronuniate de
conduclibilitate a—v pot si se observe cu leziuni relaliv u-
soave, pujin avansate (dar capabile prin spasme temporale si
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defecle de irigajie generalizale sd producé paroxisme bradi-
cardice [atale).

Un anuwmit numir dinlre aceste cazuri privesc blocuri pa-
roxistice cu perioade de disociafie 2:1—3:1 sau simple alungiri
P—R. Asa: observaliile lui Iley-Moore Keilth cu stenozii coro-
nariand -.dvl'earptz“:, ateromalczi a arterei fascicolului, fibrozi a

- fascicolului, etc.; ale lui Gerhardl-IHedinger cu endarterits;
Wilkinson-Buterfield cu infiltrate perivasculares doliit obser-
valii ale lui Mahaim cu leziuni aproape complele ale ramuri-
lor fascicolului 1ui His; ale Tui Russel— Wells— Wiltshire, Sten.
stréhn firs distruclie miarcat® ins¥ cu leziuni inflamalorii in-
tinse.

Leziunile in blocul complet. Blocul este complel cind in-
treruperea fascicolului His este lolald, Blocul a—v perma-
nenl pare s¥ fie intotdeauna de nabwry organic#. Ca documen.-
te demonstrative gisim citate in literalurd (Mahaim) vre-o 25
cazuri probante de bloc complet permanent si leziunc tolald,
dintr'un numir mare de cazuri cari au fost supuse invesligaiii-
lor histologice (celelalte au fost eliminate.fiind insuficiente din
punct de vedere al lechnicei). Dinlre acestea ciliim céteva:

Armstrong—Mdnckeberg (1917): sindrom Adams—Stockes,
disociajie completi. Autopsia conslati o tumori maligni a
septului cu Intrerupere compleld a fascicolului (limfangeoen-
doteliom). i

Heilecker (1911): bradicardie sincopalii-disocialie tolal¥;
intrerupere compleld a ramurei slangi si leziune a ramurei
drepte. !

Griffith—Kennedi (1914): fibrozd dens# care a dislrus no-
dulul Tawara si intrerupe fascicolul aproape de bifurcalie.

Volhard—Monckeberg (1917): degenerescen{i compleld a
trunchiului prin leziuni inflamalorii ‘masive.

Starling— Lewis (1921): leziuni calcare destruclive ale lrun-
chiului.

Kauf (1924): intrerupere fibroasi compleli a trunchiului
comun aproape de bifurcalie si o leziune a ramurei drepte.

Geraudel—Broding—ILereboulet (1929): leziune fibroasi
pe trunchiul comun.'si pe bifurcafie.

Mahaim (1931): fintreruperea fibro-calcard compleld a
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trunchiului comun si necroza ramurei drepte intr'un caz, in
allul sclerozii coronariani, 4n al (reilea intreruperea trunchiu-
lui prin leziuni ischemice i fibroase, in al patrulea chiste cu
o inlrerupere completd a celor doui ramuri.

Sau un caz §i mai recent: Bloc a—v complet permanent
cu bradicardie venlricularii, La aulopsie o destruclie prin fibro-
zd & celor 4 ramuri, T. Lequine si T. Sanabria, — 1937.

Exisli observaliuni numeroase in cari leziunea nu este de-
cat parliald, sau lipsesbe, sau nu esle reprezentatii decat printr'o
stenozdl arteriald, dar toate acesle cazuri riman nesigure, exa-
menul hislologic fiind prea pulin intins, oprit de cele mai
mulle ori la nivelul bifurcaliei.

Blocul a—v. complel permanent este adesea consecinla u-
nei leziuni a celor dioudi ramuri si nu numai a unei leziuni
unice cu sediul fa nivelul trunchiwlui comun, Aceasts evenlua-
lilate esle destul de frecventdi, peniru a ne indoi de valoarea
generald a cazurilor contradictorii in cari ramurile n’au fost
minujios examinale pe tot [raeclul lor, Afard de aceasla trebue
notat ¢ leziunile ramurilor, si in special alecelei drepte, scapi
complet [oarte adesea la examenul macroscopic cel mai atent.
Numai microscopul poate aduce dovezi neindoelnice.

In majoritatea cazurilor teziunea ramurei drepte este de
origine vasculara. (Mahaim citeazd observafii proprii §i nu-
meroase alte observalii pe cari le-a analizat, cu excep{ia unui
singur caz & lul Agosloni, unde ramura era lezatd prinlr'o ci-
calrice a miocardului). Acest lucru poate fi prevazut deja prin
canacterele analomice ale acestei ramuri. Ea oferi toate sansele
sit fie alinsi de o maladie a arberei inlerventriculare anterioa-
re, Acesle sanse sunt intédrite prin faptul cd ariera intervendri-
cularii anierioarsi este una din ramurile coronarei si este vasul
cel maj Irecvent atins in afecjiunile coronariene (sclerozd,
lrombozi, calcifieri, retracjiuni). '

Ramura dreapli poale si meargd mult timp intr'o regiune
septali necrozatd, fari si sufere ea insidsi o alterafiune, dar in
reguli ea este lezaldi in acelag limp cu miocardul septal in-
conjurdtor., Ramura .dreapli are §i mai puline sanse de a fi
dislrusd prin vecinibate in urma exlensiei unei maladii a val-
vulelor,
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In ceiace priveste leziunile ramurei stingi, ea nu poale fi
distrusii in lotalitate ca si ramura dreapld prinlr’o maladie
coronariank localizati la una din ramurile nulritive ale seplu-
lui. Ea nu poale fi lezali in' lotalilale prin afecliunea arferialy,
decat daci arlerele interventriculare sunl simultan alinse. In
acesle cazuri §i ramura dreapld parlicipi la leziune (bloc a—v.
prin leziunea ambelor ramuri). Ramura slangd poate fi lezals
in schimb prin extensia valvulitelor aortice i milrale (aceslea
intereseazd in acelas limp mai des trunchiul comun decal ra-
muna stangd). Marea frecven|i a blocului ramurej dreple si
rarilalea celui al ramurei stingi se explici deci prin condiliu-
nile anatomice §i vasculare.

In ceiace privesle chestiunea blocului arborizafiilor® lu-
crurile nu sunt complet elucidale, Numirea a fost introdusi de
Oppenheimer si Rolschild (1917) care au conslalal leziuni
sclerozante §i stenozante avansale ale arterei inlerventriculare
anlericare in 8 cazuri din 14 aulopsii, cari prezeniasers in via-
{it deformafiuni ale complexelor venlriculare diferite de cele
din blocul ramurilor. De aceia ei le alribuird aceslea unei alte-
rafii inlinsd @ pamificafiilor terminale ale unei ramuri a fasci-
colului His (ei implicau ramura slangd). Dup# cencetiiri nu-
meroase a reiesit imaginea nu a unei leziuni localizale a rami-
ficatiilor terminale ale unei ramuri,ci a leziunilor inlinse la
ambele ramuri cu participarea ramificaliilor terminale (St n-
stroem, Aschof[, Wenckebach, Winlerberg).

In concluzie, tulbur#rile inhibitorii bloeul a—v. si cel al
ramurilor sunl simptomalice de leziuni organice ale fascicohu-
lui His. Acesle leziuni sunl generalizate, antrenand leziuni di-
verse si nlinse la loale elementele principale ale sislemului
specific. Leziunea fascicolului este un indiciu de leziune a miok
carduluf si adesea prejios prin precocilatea sa.

Leziunile destructive ale fascicolului His nu au intoldea-
una un, efect de inhibilie. Sunl unele cazuri in cari la aulopsic
s'au constalal leziuni deslructive ale fascicolului si cari din
punct de vedere clinic n’au prezentat decal o tahicardie ventri-
culard sau o bradicardie sincopali allerndnd ou perioade de
tahicardie ridicatd sub formi de crize paroxistice sau de acce
lerdri prelungite. Singura explicajie in aceste cazuri ar li ci
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leziunea fascicolului His ar avea un efect iritaliv asupra pesu-
tului specific. Mackensic a pus chestiunea lahicardiei prin le-
ziunl iritalive. Dupd natura leziunei, care are aci mai mare
unporlan{i decat sediul leziunei, deosebim: leziuni prin infla-
mafie (sifilis, diflerie, reumatism); prin ischemie, — si in
acesl caz cand infarctul este anterior leziunea intereseazi am-
bele ramuri, cdnd esle posterior deosebim o formi inaltil care
indereseazd lrunchiul comun si modulul Tawara §i o formi
joasi care inbereseazi ramura stangi; — si leziuni de degene-
rescenli,

(4 acesle procese aclioneazi local asupra |esutului speci-
fic, o dovedesc mai multe argumente: accidentele aceslea nu
survin la loli cardiacii la cariimiocardul este grav atins, Daci
erau legate de acesle leziuni miocardice ele se ardtau de o
frecvenii paraleld cu cea a acestor leziuni. Aceasta apare cu o
eviden|d Irapanti in cazurile de observalii in cari documentele
gralice de localizalie pol [i confirmate cu rezultatele examenu-
lui microscopic topogralic. :

Tulburirile prin inhibilie i cele iritalive se asociazi si se
combind [oarte [recvent. Adesea efectul irilaliv precedeazi pe
cel inhibitor sau invers si e msor de explical: in caz de in-
farct sau inflamalii in focar (efect iritativ), survine necroza
care se organizeazi, cicatricea se formeazi i apare efectul in-
hibitor, Adesea, din contrd, leziunile inhibitorii se conslituesc
lenl prin progresul insensibil al alleraliilor vasculare. Pligile
de necrozit se multiplicy, s¢) inlind §i numai cand au atins un
grad important survin accidente de hiperexcitajie. Aceasld evo-
nyie corespunde cazurilor numeroase descrise de Gallavardin
sub numecle de lahicardii terminale (hiperexcitalie ventriculari
de alarma).

ETIOLOGIA

Rolul principal il joacd sif.lisul, cardionectorii fiind; bogat
vasculariza|t (Geraudel), ei vor constitui un punct de chemare
pentru spirocheli. Desi pirerile autorilor sunt foarte diferite
in aceasti chestiune ,totusi probabil ci se va putea pune in
evidenfi rolul sifilisului in provocarea acestui sindrom, In
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Clinica Medicali din 5 cazuri observale, in 4 cazuri reaclia
Wasserman a fost pozilivdl §i in dou#t dinlre acesie cazuri s'a
objinul o miraculoas#i vindecane durabila (Hafieganu), Gazn-
rile publicale de numerosi awtori: Pratsicas, Y aquez, L.'de
Marval si V. Vivoli vin in sprijinul acestei pénerl

Nuw mai pujini importan{i au si alte infec(iuniz rewnatis-
mul (Gerhardt, Magnus Alsieben, Esmein—Vaquez, Mahaim);
d.fterig (Huguenin, Duchenne; D. Denechon si J. Raffant);
urmeazii apoi gripa (Vaquez) si [ebra tifoidd; septicemia (Pras.
ticas). Alle ori s'a pulut implica arferiosclerozd (Prasticas, Va.
quez) si mai rar {ulburdrile de nultrdie generald, gula, ane-
miile, tulburdrile renale cu uremie (Rendu). Infoxicaliile cu
digitald, stroJantus, antiarind, adrenaling ( Vaqtiez), se recunosc
adesea in eliologia sindromului Adams—Stockes, ,

In fine, allii descriu forme congenitale (Morquio, Van den
Heuwvel, Volhardt, Judson) si traumatice (Laubry).

Majoritatea cazurilor apar insi in legdlurd cu cardiopalii
(afecfiuni valvulare, infaret miocardic, alec{iuni coronariene si
miocardite).

PATOGENEZA SINDROMULUI
ADAMS—STOCKES

Palogeneza aceslul sindrom a trecut prin diverse sladii,
adesea chiar opuse, pe misuri ce fiziologia generali §i cardia-
cd inl particular s’a imbogijil cu noui achizifii,

La incepul, incetinirea permanenti a pulsului insolitd de
accidente nervoase a fost considerald \de Adams si Slockes ca
Nind datorild unei leziuni organice a inimei (degenerescen|i
grisoasd credea Adams). Aceasid leor'e cardiacd a sindromu-
lui nu putea si rdmani decat in stare de ipotezi din lipsa fap-
telor demonstrative, =

Experien{a fralilor Weber, cari au ariital acfiunea cardio- .
whibitorie a vagului a servif Jui Charcol si puni bazele unei
leorii exclusiv nervoase si extracardiace,

Cu lucrdrile Jui His, care a semnalat rolul fiziologic al
fasciculului auriculo-ven(ricular descoperit de damsul, cu cele
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ale lui Gaskelle, Engelmann, Ilering, Wenkebach, se deschide
o perioadii noud, aceea in care s'a elaboral teoria miogend.
Irascicolul His ar [ine sub dependin(a sa exclusiv conductibili-
batea i numai muschiul singur este responsabil de disocialie.
In 1910 leza fui Esmein marcheazi apogeul leoriei.

O noud reacjie sc produce, care reia teoria neurogens si-i
miireste domeniul jprin adiugarea sistemului nervos intracar-
diac. Baza|i pe observaliile de bradicardie cu disocialie faird
sii sc observe o leziune a fascicolului lui His, Rothery si Lian,
Malard, Dumas §i Rebatlu, Dunielopolu se indreaptii din nou
spre leoria nervoasi. Persislenfa acliuner pneumogastricului in
anumite cazuri de disocialie completli piirea si le dea dreplale.

Gralie experienfelor lui Leon [rederico (1912), care au
permis sd disocieze acjiunea nervoasi de cea musculari prin
forcipresurdi gradatit a lascicolului His, cele doui teorii ince-
teazii sd se opunid, peniru ca la sfarsit si se uneascd, Aldturi
de disociajia a-—v pur musculard si pur nervoasi se plaseazi
grupul disocialici a—v neuromusculare. Un fapl capital pare
sit mawncheze o erd noudl pentru disocialie i bradicandie. In
1919 Lapique exlinde studiile sale asupra cronaxiei si la inimd
si face cunoscule raporturile izocronismului in excitafia fasci-
colului §i a miocardului, Acest izocronism poate fi dezaxat
prin diferite inflyenjc extracardiace, (nervoase — vagul, —
vascwlare si umorale) si intracardiace (leziuni organice). Bazat
pe aceste {apte, Deglaude in teza sa (1926) aratd rolul exclusiv
al insuficientei cardiace in geneza tuturor varieti{ilor de bradi-
candie.

O serie de teorii urmard apoi, cari noteazi faptul ci tul-
buriirile de conductibilitate neurogeni si miogend a fascicolu-
lui His nu explicd suficient totalitatea faptelor.

Vaques si Danzelot au aplical leoria contraciiunei ritmice
a inimei §i bradicardiilor, Dupi ei ar fi doi centri excitabili,
auricular si ventricular independenti unul de celalalt, stimulafi
prin presiunea sanguini intracardiaci, ceiace di aparenta legi-
turd inire contracfia auriculari §i cea venlriculard, prima ca-
vilate umpléndu-se inainlea celeilalte. In disocialie nu ar fi
vorba de tulburiri de conduclie, ci ar fi un deficit automatic
septal (cenlrul aulonom ventricular). Daci pierderea sensibili-

2
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ti(ii este pufin marcatd, se produoe o relal'df'xre in declaj1$anl1e11-
tul septal (alungire P—R.), dacd esle ‘mai accentuald trebue
ca centrul si agtepte a doua i a lreia impulsiune a poimpej
auriculare. Dacii esle considerabili se produce o lotalid lipsi
de reacfie, independen|a este completi. Experienfa praclicy
prin perfuzia exclusivii a coronarelor [4rd a u-mpkle.a cavitifile
cardiace, permifind si intre{ing mull imp contraciia candiac,
infirm# aceasli leorie,

Géraudel, prin ipoteza cardionectorilor cu regim variabil
atribue vascularizirii fascicolului His un rol preponderent in
controlul ritmului cardiac si deci in delerminarea bradicardiei
ventriculare. Bradicardia nu ar rezulla dinli’o inlrerupere a
relafiilor «dintre auricul §i ventricul asigurale prin [ascicolul
His; ea |ine de o funcfionare insuficientd a venlriculo-nectoru-
lui, conector propriu al ventriculului, care asiguri pasajul ex-
citanlului venil dela sistemul nervos si lerminandu-se la mio-
cardul ventricular conlraclil. Delicien{a venlriculo-nectorului
rezulti din ischemia sa, care {ine de un obslacol wal circulafiei
arleriale lerminale, Obslacolul poate [i lemporal, de unde bra-
diritmia ventriculard pasagerd. Aceasla conslilue cazul unui
spasm vaso-consirictor, Obslacolul poale [i permanent, cazal
unej leziuni fixe. Dupi gradul de reducere al debitului arterial
va i o augmentare a intdrzierii func{iunii venlriculare fa|i
de cea auriculari, alungirea P—R. sau incelinirea considera-
bild a func{iunii venlriculare, in consecin|s discordan(i inlre
ritmul rdmas normal al auriculelor §i bradiritmia ventriculari.
Spasmul temporar i leziunea fixi combinandu-se explicii bra-
diritmia venlriculari de lip paroxistic. Aulorul crede inutil
sd se invoce o acliune frenatrice directy §1 supra addugalii a
vagului.

Duplh Wenkebach si Winlerberg, Mahaim, Gallawardin,
Hésslin, Laubry, Cohn si alfii trebue si deosehim din punct
de vedere patogenetic o formi inhibitorie, al ciirei elemenl
principal il conslifue pauza venlriculars, si alld formi iritativi,
care explici atacurile sincopale printr'o lahicardie venlricula
rd. Care esle explicarea lor?

Elementul cel mai important al sindromuluj care conduce
la alacuri sincopale il constitue pauza ventriculars, Experien{e -
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numeroasc [dcute pe animale de citre Erlanger si Blackmann
au ardtal cd ficand sd dispari inir'un fel (presiune, secliona-
re), capacilalea de conduclibilitate, atunci ventriculii fac o pau-
zit inainle de a incepe si bald aulomat intr’un interval de timp
mai lung sau mai scurl. FFird indoiald cii Ia blocul partial, sin-
dromul Adams—Slockes se considerd ca o urmare imperioasi
a unei astfel de pauze preautomate. Durala acestei pauze de-
pinde de o seami de imprejuriri, pe 14ngd anumili factori in-
dividuali, Astfel unii autori (Hoffman, Erlanger), noteazi c#
pauza dupi primele intreruperi de conductibilitate are durata
cea mai lungs, pentru ca si devie scunti dups inireruperile
urmiiloare. Sunt apoi o serie de factori, pe care-i grupim in ceea-
ce numim starea inimei,de cari depinde durata maj lungd sau
mai scurtii a pauzei ventriculare (atac mai usor sau mai grav).
Diferile substanfe loxice ca digilala, clorura de bariu, calciu
pot influen{a de asemenea durata ei.

Ne punem acum intrebarea: care este faclorul care pro-
voaci aceast¥ pauzi §i care nemijlocit solulioneazi atacul?
Sunt ugor de explical observa(iile in «cari dupi un simplu atac
sa allat in loc de un bloc incomplel o disocialie totald. In
aceste cazuri verosimil cit procesul morbid progresiv ducand
la o intrerupere completd a fascicolului ,alacurile ar corespun-
de acelui moment in care are loc trecerea blocului parial la
cel lolal. Perioada de transijie dela blocul parlial la o disocia-
{ie a—v tolali esle considerald din aceastd cauzd ca [oarle pe-
riculoasi (Vaquez, Gallavardin, Volhard). In schimb transfor-
marea efinitivd ar constitul un moment norocos pentru bol-
nav,

Aparilia acceselor la blocul parlial intereseazi insi in' ma-
jorilatea cazurilor un inferval de limp indelungat, pani ce in
urma distrugerii progresive a sistemului de conductibilitate se
instaleazi disociatia. In acesle cazuri deci blocul este la inceput
mult timp incomplet. Cum vor [i solulionate aci pauzele venlri-
culare? Intreruperea conductibiliti{ii nu este inlotdeauna pur
organicH, ea este sus{inuld de momente functionale coactiva-
toare, Intr'un anumit stadiu al boalel, sistemul de conductibili-
tate este asa de Jabil, incit esle usor paralizat inl mod irecélor
si repelat prin influenje diverse, printre cari jprobabil excita-

2!
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(iunile nervoase reflexe ar avea un rol important. E:mperien[el-e
la om prin presionarea vagului si la animale prin excilalii
dintre cele mai slabe au putut produce grade inalte de bloc
a] inimei. Natural, aci pare explicabil si se con§idere vago-ex-
citajia ca un moment de solulionare i atacurilor si deci ar
trebuj si dim in acesl caz dreptalg medicilor bilrani, cari au
lual in considerare acest raport aproape exclusiv. In reali-
tale Jucrurile nu slau locmai aga, Vialoarea generald a ipolezei
vagusului a r¥mas in suspensie, ciici simpla observalie a cazu-
_rilor firi si fie complelatd cu o inregistrare graficd, nu numai
din timpul atacurilor, dar si din perioada premergiloare, nu
este suficienti. Ori cazurile complel observale pand in prezent
sunt neindestulitoare. (Gallavardin = prezenlal cazul unui atac
la care a conslatal o slabd incelinire a [recvenlei auriculare,
care abia larziu a trecul in accelerare, In cazurile lui Starl ng
si Lewis, cu accese provocale prin acle de deglulifie, alropina
a rimas [ard efect).

Adesea se considerit cd dncetinirea pulsului, care se insta-
leazi dupi un acces, ar {i un semn de excitajie vagald. Oui,
de reguli, aceasla nu este adeviral, ci acestel inceliniri a pul-
sului ii corespunde o crestere a {recvenfei sinusale.

Volhard spune, ci toale influenjele cari miiresc [recvenia
auriculard deja in caz de deficien{i a Tascicolului conduclor,
pot conduce la acces si bloc, Rolul important al influenjelor
simple cronolrope nervoase sau loxice asupra frecvenlei auri-
culare pentru palogeneza acceselor reiese gi din observaliile lui
Wenckebach: un caz la care accesul incepe cu o lransmitere
complel cu Irecvenja pulsului énceald, cu accelerare auricu-
lard pronunfatd, care pricinuesle alacul, si imedial o pauzi
ventriculard. Care este cheia explicirii acestei contraziceri in
legdturd cu cele de sus? Esle vorba, probabil, de influenfe cari
produc o excilajie directdi a nodulului sinusal (prin interme-
diul simpalicului) si deci o accelerare a ritmuluj sinusal [
ca in acelasi limp si amelioreze conductibililalea, ba chiar
din contri diminuand conducjia fascicolului His §i excitabili-
tatea miocardului ventricular (prin parasimpalic) impiedecand
lot odaty intrarea in funcjiune a cenlrilor helerotopi (refllexe
cronotrope),
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Palogenia alacurilor in blocul lofal: Atacurile de lesin si
convulsii dup# instalarea disociafiei complete survin mai rar
decal in blocul parfial, daloritd faptului cii aci blocarea este
compleld, accesul ne mai reprezentind o trecere dela o diso-
cialic parfiald la una totali. Explicarea mecanismului de pro-
ducere a atacurilor in blocul lotal a fosl cdulatd prin mai
multe ipoteze:

Unii aulori s’au bazat pe ipoleza lui Hering si explici pau-
za cardiacd prini1’o acliune inhibitorie a vagului asupra ventri-
cululuj care bate automal. Schmoll a fost primul care a emis
presupunerea cd in {impul pauzei producerea excitaliei centru-
lui aulomat ventricular persisti, este blocali insi propagarea
in ventricol. Volhard se asociazii acestei pirer: si vorbeste de
un ,bloc in bloc", sub care denumire ipoleza lui Schmoll a
devenit cunoscutii, Volhard si Iluchard au atribuit un' rol im-
portant stiirii vaselor cerebrale in palogenia acceselor Adams—
Stockesiene. Primar s’a produce bnradicardia plus contraciia
vaseler bulbare si cercbrale, secundar anemia cerebrald si pau-
za cardiaci. Este demni de nolal coincidenfa atacurilor cu o
activitate acceleratit a auriculului, observati si la disociatia to-
talf. Erlanger cauli explicarea intr’'o oarecare influen{d necu-
nosculii a auriculului asupra organului regulator al activitifii
automate a venlriculului. Griffith vede cauza accelerérii auri-
culelor in finsisi coborirea presiunei sanguine. Dup# Hering
un oarecare rol ar avea o acfiune reflexii proveniti din sinusul
carolidian, ,

Accidenle Adams—Stockes prin lahisistolie st fibrilafie
ventriculard. Se slie deja de mult thmp cd in caz de disociafie
se observi o inclinare spre extrasistole si cd acestea pot sur-
veni fn sir. Fiind prea frecvente uneori. sunt prea slabe pentru
a expulsa sangele din inim# in cantitate suficientd; in conse-
cin{4 circulalia va i in aceste cazuri inireruptd catva timp
ajungindu-se astfel la accese de lesin, In fond, sunt aceleasi
alacuri cari se observi apirand si {#r3 imbolndvirea sistemu-
lui de conduclie. 1a exirasislole (Laubry), la paroxisme scurte
de MNuter auricular. Difereniierea e posibild numai prin elec-
trocardiogrami. Pe aceasti cale, prin /moderarea producerii ex-
citabilils{ii antomate, exlrasisiolele acumulate sau fluterul pot
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pricinui accese Adams—Stockes. Gallavardin si R. FI:Om.menl
au observat 4 cazuri si citeazd dnci 12 cazuri «culesg din w]]l-era-
turi'de bloc complel, in decursul ciirora au apirul abacuri in-
solit\ne de un rilm de 120 pe minut; Coelho un caz cu unv puls
de 70 pe minul; Henseval accese Adams——Stock-gs cu pauzi car-
diack. Dela un moment dal accesele se Insofiau de un puls
140 pe minut, La eleclrocardiogrami: bloc lotal cu exlra-

[}

sistole. _

Deci, in decursul unei disocialii pol sd apari accidenle
nervoase caraclerislice sindromului Adams—Slockes, printr’o
accelerare bruscd a ritmului ventricular. Aceasti accelerare e
foarte probabil si fie produsi prinirun desechilibru vagosim-
patic. La o inimi predispusi aparifia accidentelon poate fi fa-
vorizati de acliunea unor medicamente: clorura de calciu
(Danielopolu, Moga), digibala.

Din toate cele relalale deducem ci in aparifia sindromului
Adams—Stockes coniribue o mul{ime de condilii pe cari le
putem clasa in: :

1. Conditii generale. Evidenl ci (urburdrile funclionale pol
I1 subordonate iregularilalii circulatorii. dar o explicalie pur
mecanici a faptelor hiologics este incompletd si reslransd, Pu-
tem ins# constata uneori cauzele mecanice in rolul principal.

2. Conditii speciale cardiace, Dacid blocul parlial este mai
susceplibil si produci wccidente, aceasla insemmneazii ci este
mai mult in raport cu uri proces evoluliv si deci mai sensibil
la influen(ele intrinseci sau exirinseci: tulburfiri circulatorii sau
inflamalii ale fasciculului pe de o parte, pe de alti parte in-
fluenfa pneumogasiricului care acfioneazi direct sau reflex
(Wenkebach si Rothberger). In fine, se pare cd aclivilalea auri-
culelor nu ar fi f&rd influen(¥ asupra producerei acceselor
(existd cazuri in care o injecfie de alropinii accelerdnd ritmul
auricular exagereazi blocul ipariial).

) In disocialia a—v completi si deflinitivd ritmul este lent
si regulal, cu o frecvenfd mijlocie de 40 pe minul. Oricare ar
fi f'recvenl.-a aceasta, numirul sislolelor ven{riculare variazi
pulin cu diversele stiri fiziologice cari normal conltribue si le
at}(;gl-ene-ze. Céand aceasts regularitate, expresia unei. leziuni sla-
bilizale, lipsesle, o serie de cauze inlrinseci si exlrinseci intrd
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in joc: pauze venlriculare, exirasistole decalante, carj indici o
instabilitate, o modificare a centrului aulomatic de excitafie,
o instabilitale a ritmului care se modifici dela o clipd la alta
(inftuenie neurovazomolrice). Crize de lahicardie paroxistici
venlricularii cari pot sd ia in cazuri exceplionale o form# gravi
care duce la [ibrilajie ventricularii (Gallaverdin si Bérard), In
fine insulicien|a cardiaci® pronunjati explici citle odati prin-
r'o tulburare profundd a stirii refractare, silen{iul impresio-
nanl si mortal,

3. Conditii speciale nervoase. Pauza ventriculars, care con-
slilue raliunea principala a sindromului Adams—Stockes, ac-
{ioneazii prinlr’o ischemie care inlreline o slare de asfixie ce
se repercutd asupra cenlrilor rolandici. Aceasti impregnafie
asfixicd nu ar [i slrdind crizei convulsive, Aldluri de pauza
ventriculari. trebue sii [inem cont de slarea arterelor cercbrale,
pecum si de lurburiiri vazomolorii condi(ionate de inadaptarea
lor la o schimbare bruscii a regimului circulator, cari pot de-
clanga accidente sincopale. Sciderea tensiunei arterelor cere-
brale produsi in mod reflex in decursul bradicardiei antre-
neazi o ischemie cerebrali cu aceleasi consecinle.

Adams -Stockes si Cheyne—Stockes. Mul{i autori prinire
cari Geigel, Wasserman, Luce aminlesc observalia cd in tim-
pul accesclor Adams—Stockesiene respirafia este adesea de
lip Cheyne—Stockes. De aci inlerpretarea ci Adams—Stockes
poate declanga un Cheyne—Stockes.

Din pufinele cazuri comunicate de Baumler si Griffith re-
iese insd cd pauzele respiratorii din acest tip de respiratie erau
cele cari declansau accese mai mult sau mai pufin grave de
Adams—Stockes, in raport cu Jungimile lor; i ci aceste a-
tacuri incetau in momentul in care reincepea respiratia si pa-
cientul se restabilia complet, inlr'un mod de necrezut. Ba mai
mull, s’a recomandal pacientului si-§i re{ie respirajia cat mai
fung posibil §i rezultatul a fost c& ritmul pana atunci complel re-
gulal. a fost intrerupt de o pauzi cardiacd maj lungi la sfar-
situl pauzei respiratorii. Iiste de fapl anoxemia, care la sfargi-
tul pauzelor apneice isi ajunge gradul maxim si in momentul
acesla sau la incepulul hiperpneei devine eficace, paralizind in
mod treciilor centrul ventriculer automal sau impiedecand
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transimisibililalea excilajici. Nu (rebue insi sd uildm complet
% fn asemenca cazuri se instaleazii adesea un ccre vicios,
pauzele cardiace deranjeazi alimenta\!’ii}' cu oxigen a_CC.ll'll‘ilor
respiratori si invers, pauzele respiralorii centrii cardiaci.

SIMPTOMATOLOGIE

Incetinirea permanenti a pulsului cu alacuri sincopale se
intalneste la orice varsti. Poale sd fie congenilald, dar o gisim
mai adesea csligatii-si atunck ist {face aparilia la o varstd ma-
turi sau in perioada senili, Uneori prezenia aceslui sindrom
nu se tradeazi prin nici un simplom subiecliv si se descopere
numai incidental; mai frecvent insi se (rddeazd prin anumite
fenomiene particulare. .

Simplomul ce alrage alenfia bolnavului si il nelinislesle
nu esle in general incelinirea pulsului. ¢i plerderea de cu-
nostint.

Accidentele s'ncopdale se inslaleazi lie d’emblée in {oald
mlensitatea lor, fArd si fie anunfate printr’o slare de indispo-
zilie anterioard: de-odald fala bholnavului devine palidi, ochii
vagi §i cade in caleva secunde; fala se recoloreazd, ochii isi
recapiiti sirilucirea si bholnavul prezinli un oflal ca si cum
s'ar trezi dintr'un somn profund si care n’a dural in realilate
decat oclipd. Cu toali durala scurli a alacului, pierderea e
cunostinti a fost lolusi compleld. Sau simplonul riméne dis-
cret §i survenind la un bitran sub form# de absen|e inslanla-
nee si rari, atrage mai pufin atenfia si dirijeazi mai degrabi
spre o tulburare banali de senilitate cerebrald, decat spre o
tulburare a ritmului cardiac.

Tulburdrile convulsive sunt cite odali caraclerizale exclu-
siv prin mici misciri spasmoidice ale capului sau ale membre-
lor, coincizand cu finea atacului sincopal sau se manifesti a-
proape d’emblée. Sincopa este niprasnici si profundi, apoi
mugchii se in{epenesc, intri in conlracfiune, incal adeseori
b’olnavul se giseste ridicat in patul s¥u in opistolonus, in
timp ce membrele sale sunt agitate de secuze convulsive, Acest
acces este cale odati foarte scurl, dar pdate si se repete la
lervale apropiate pentru a constitui o stare de riu, in timpul
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ciireia fala trece alternaliv prin faze de paliditate si de con-
geslie.

Verlijul este cel mai benign dintre accidente. El consisld
dinlr’e’ obnubilajié pasageri ce nu merge pani la pierdere de
cunostin{# si obligh numai bolnavul si se sprijine de obiectele
cedl inconjoard. El poale si se producs in mai multe reprize,
fn aceeasi zi sau numai din timp in timp.

In forma verliginoasd, moartea este exceplionaly si mai
pulin in forma sincopali i este frecventi in cursul crizelor
convulsive,

Anumite influenfe anlreneazii o augmentare sau o dimi-
nuare a crizelor sincopale: surmenajul, emoliile, turburirile
digeslive si la femee perioadele menstruale au o acfiune favo-
rizanti. ‘Pozilia de asemenca pare si joace un rol imporlant.
(;allemaerls, Lutenbacher au raporlat observafii de bolnavi,
cari in repaus nu prezentau nici un simplom. al ciror ritm se
incetinia in ortoslatism, intreldiat fiind e pauze ventriculare
in timpul cirora ishucneau atacurile epileptiforme. Astiel, un
anumil numir de circnmstan{e cari par si antreneze un efort
cardiac suplimentar sau cer o intervenlie nervoas# augmen-
leazi numiirul si intensitatea crizelor. Din contra stirile in-
verse, repaus, sedafie nervoasi, lind si le diminueze si s le
distanlieze. De asemeni trebue notat-ci nu lipsesc nici in somn,
folusi suni mai pulin frecvente decal in stare dd veghe.

Incefinirea pulsului, care conslitue elementul eseniial al
sindromului, esle mai mult sau mai putin notabild, cifra pul-
saliilor este rar superioari lui 40, mai adesea intre 30—40,
cileodald numai 25—30. O alti particularitate consisti. in in-
variabililalea bradicardiei cu schimbirile depozilie, mers, efort
de deglutilie, etc.. cari augmenteazii de obiceiu [recvenia pul-
sului; febra de asemenea rimane firi efect (numai Lian le-a
conlestat valoarea, dar acceleralia observali la cazul lui nu a
durat lung timjp). Bradicardia de asemenea esle refraclari me-
dicamenleloy cari provoaci o lahicardie, Proba cu altropini
(Francois—Franck) si cea cu nilril de amil (Josué) riman fir
rezultat.

Semne fizice : In inlervalul dintre accese pulem sd nu con-
statim la auscultafic nici un sgomot supraaddugal. Sau se pot
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produce in perioada diastolici a pe;vo'lu[ic.ai oal'd.iace mici gocuri
surde, indepirtate, revenind periodic §i .nun'nle de Iuchard
Lsistole in ecou®. In ceiace privesle mecanismul lor aulori
tncd nu sunt complel de acord. Dupd unii auforl acest sgomot
sar datora exlrasistolelor ventriculare (sistola in ecou esle
insi mai surdi §i in cazurile lipice se insoleste de o uyoari
ondulalie). Dup allii se datoresle unei distensii a peret.elui siu
sub influen(a contrac{iunilor auriculare: pentru Lewis unor
sislole auriculare izolate. Semnificafia aceslor sistole in ecou
este aceeag ca si a sgomotului de galop in riltmu]l normal.
Acesle doui semme reies din acelagi mecanism si exleriori-
zeazii aceeasi lulburare, hipolonicitalea veniriculari, Din a.
ocesle molive Gallavardin a denumit sistolele in ecou ,.galop du
bloc®, Pezzi si Clerc noleazdl incd doud semne sleloscopice
principale in diagnosticul disociafiei: :

Un suflu s'stolic 1a mivelul orificiilor lricuspidian si mitral,
pe care il atribue [ie unei insuficien|e mitrale prin dilalalie,
fie unei tulburiri a mecanismului de inchidere a milralei, con-
secutiv independen(ei auriculului si a ventriculului (discro-
nism atrioveniricular). Laubry insi spune ci auriculul nu are
asa rol important in inchiderea milralei incat carenfa sa si
poati duce la formarea unui suflu. El crede c¥ este de origine
venlriculard. fieci line de o leziune valvulari organich, fie ci’
este «de nalurd funclionald —si in acest caz are un caracter
dulce, toldeauna holosislolic, in jel de vapori (identic cu suflul
mitral al venliriculului dilalat si insuficient), :

Al treilea semn important constd intr’o reinidrire (o aug-
mentare a inlensitalii §i o ridicare a tonalitiilii), « intd@iului sgo-
mot al inimel. (In consliluirea lui ia parte grupul «: vezi fono-
grama auriculelor.) ‘El este cauzat in acelag limp prin
tensiunea perefilor venlriculari §i prin inchiderea valvulelor
atriovenlriculare. Survine de obiceiu cand P al electrocardio-
gramei devanseazi R, un sgomol destul de mare apare cand P
succedsazil lui R, o ugoary intirive a sgomotului se produce
cand P si R, coincid (Zelenic si Fognelson). A fost descris de

* Slrasshesko sub numele de ,.bruit de canon'’,

In fine, adesea existi sufluri orificiale simniomaltice de le-

ziunj valvulare concomilente, a ciiror coincide[;:x, este important
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de notal peniru a ciula evenlual originea lor comun#. (De
cxemplu infeclia sifilitici ca in cazul lui Vaquez). In momen-
tul accesulvi, la auscultalie nu auzim nimic.

Fonograma auriculelor.  Zelenic si Fognelson au studiat
cu ajulorul cardiografului Ohm inclus in electrocardiograful
Siemens-Kalske o serie de curbe luate pe bolnavul atins ‘de
disociafie a—v completii. Aparalul marcheazy activitatea auri-
cululuf printr’o curbd card prezinli dou# grupe de oscilaliuni:
ar si @ in conlinuare. Primul grup rezulli probabil din con-
traclia auriculelor, iar grupul doi este rezultalul redresirii val-
vulelor atrioventriculare cauzate prin oprirea circulaliei san-
guine a auriculelor in ventricul. Numai grupul a: se poate
percepe la auscultalic §i se distinge de intaiul sgomot ventri-
cular prin caracterul crosetelor sale si coincide cu presistola.
Grupul @2 urmeazd dupi intaiul sgomot i se distinge foarle
pulin.

Electrocardiograma in perioada’ dintre accese poale s ne
aratd un rilm cardiac nermal, un bloc parfial sau o disocialie
a—v completd, In limpul accesnlui. inscrierea grafici (foarte
grea de luat de alifel. apoi din cauza (ulburirilor convulsive
rezultatul este foarte adesea fals), evidenliazi o pauzi ventri-
culari cu o durali variali dela cateva secunde pani la un
minul jumitate sau dou#, sau din conlrd in cazuri mai rare
o lahicardie venlriculard, :

Examenu] rad ologic al intmei arali in majoritatea cazuri-
lor o dilatalie ventricularii stangi. Disocialia este cate odatd
vizibild la ecran daci awpliludinea miscirilor auriculare si
ventriculare o permite. In acest caz, lrebue si privim in acelas
limp marginea dreapti §i marginea slangd a inimei. Prima esle
animald de bitdi rapide (auriculul drepl), cea de a doua de
migeiiri lente (ventriculul stang).

Traseurile arteriale $i venoase relevd fenomenul funda-
mental al acestor forme de incelinire a pulsului, care ¢ste di-
socialia, constand fin aceea ci ridicirile sistolice dalorite con-
tracliei ventriculare nu mai prezinti raporturile lor abiluale
cu ridicirile cari indici contvacliile auriculare. Intr'un cuvént
existi o disarmonie complelii inlre momentele lor de aparilie.
Comparand traseurile radialei cu flebogramele, se vede ci
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ridicirile arteriale suni mai pujin numeroase decil cele ve.

noase.

La inspeclie jugularele par s fie.lax_limale d.e misciri ne-
regulate, cari ne fac si banuim disociafia. Conlirmarea o fa-
cem prin traseuri.

Tensiunea arteriald in cursul disociajiei a—v csle inslabili
si varialiunile sale explici accidentele sincopale, Nom.lalzvn. sau
slabii, chiar in cursul disocialiei incomplete sau lransilorii, ea
are tendin|d si se ridice cand blocajul este total si permanent.
Se pare inc#, ¢ aceastil ridicare ar trebui privild ca un factor
de compensali¢ al bradicardiet ( Wenckebach, Laubry si Troc.
mé). Cand blocajul esle bine loleral. tensiunesa arteriali rima-
n¥ stabily si fixy) fie la o cifrd normald, fie mai usor ridicats,
dar afectand in parlicular lensiunea maximi. Cind din contr
disociafia compleld permanents esle riu lolerald, intretdiatd de
accidenle sincepale §i-complicatd cu hiposistolie, lensiunea ar-
terialg se arati inslabili si. varialiile ei sunl responsabile de
tulburirile observate, De aceea esle important peniru trala-
menl ca in aceste cazuri si se inlre(ind o hiperlensiune,

Semne de insuficien|d veniricularg stangd, Sindromul hra-
dicardic cu sincop# are la bazi o disociafie, rezultat al unei
deficienfe speciale a inimei, care poale si fie insolitd si de o
allerare organici sau funclionali mai inlins a miocardului.
Intr'un cuvént, cauzele cari tulburid un rilm cardiac, sunt mai
adesea aceleasi cu cele cari aduc si deciderea sa. De aceea nu
trebue considerat aceasla nici ca o coincidenl|i. nici ca o con-
secin{d a bradicardiei, ¢i ca un simplom logid si frecvent aso-
ciat. Acesle semne nu prezintd nimic particular, se intalnesc
in cursul ovicirei insuficienje ventriculare stangi dela dispnee,
dureri anginoide (caracteristic pentru leziunile fascicolului His
c# iradiazdl in ceald §f in gatl. — Prof. Halieganu), edem acul
pulmonar, pani la edeme periferice. Dar aceste tulburiiri ri-

. mén pe planul al doilea, agravarea si repetifia accidentelor
nervoase fiind semnul principal si cel mai [ rapanl al stirii de
melopragie cardiaci.

Evolutia, Maladialui Adams-Stockes evolueazi mai adesea in
doud faze cari sun! intr'o relafie evident¥ cu perioadele analomo-
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patologice ale leziunei fascicolului His si a ramurilor sale.
Inlr’o primd [uzd, bolnavul esle surpring de crize usoare, apoi
din ce in ce mai grave, mergand dela vertije trecitoare la sin-
cope prelungite §i termindndu-se prin crize epilepliforme sau
prin moarle. In aceast¥ fazi medicul conslali dncetinirea pa-
roxistici a pulsului, alterndnd cu perioade de ritm fiziologic
sau chiar lahicardie. Dacd utilizeazi metoda graflici inregis-
reazi pauze ventriculare prelungite, auriculul r#manand firs
rispuns timp de 5—20 pulsalii sau mai mult, sau tulburiri
mai pu{in ameninfiloare bloc 2:1, 3:1, 4:1, sau tulburiri si
mai usoare P—R. Sau noleazi un bloc parjial permanent fin-
trerupl din cand in cand printr'un bloc (ransitor sau prin pau-
ze venlriculare prelungile. Acesle tulburdiri inifiale par si fie
funcfionale penlru ci nu persisti conslanl, survin din timp
in timp. mai mull sau mai pulin accentuate. In acest stadiu
nu poate fi vorba de o leziune compleld. Aceasta reprezinti
doar preludiul aceslei leziuni, care s¢ va complela maj tarziu,
— preludiu arterial datorit endarteritei, rigidildfii calcare, care
ripesle vaselor suplejea cu care sunt inzestrale, pentru ca si
asigure o circulajie suficienta. Sd invocid apoi spasmul arterial
sau inhibiliuni nervoase temporare (vag), pentru a da raspuns
paroxismelor bradicardice ilransilorii (cari caracterizeazid a-
ceasld primi fazd. Dar cum am vizul trebud si stim cé chiar’
in acesl stadiu de debut disiruciia fascicolului His poate si
fie avansatd, Ulterior crizele sincopale diminud, pe urmi sfar-
sesc adesea prin a dispare si bolnavul inlri in perioada de
stabilizare (Jaza II-a). Bradicardia riméane conslanti in jurul
Tui 40, automatismul fascicolului nu este tulburat prin influente
spastice arteriale sau influenje nervoase inhibitorii. Disocia(ia
esle atunci complelf si permanenli. Aceasld perioadd cores-
punde Jeziunii lotale care intrerupe cdile de conductie a—v.
ivolujia clasici a maladiei Adams-Slockes se acomodeazi bine
palogeniei arleriale. De reguld aceastd evolufie spre bradicar-
die stabila cere 1—2 ani §i aceasla corespunde limpului in care
turburirile arteriale progresive ajung dela ischemie transitorie
si incompleld la necroza anemici definitivd. Adesea stabiliza-
rea esle mai rapidd, dar modalililile diferite ale leziunei par-
vin si explice evolujia. Embolia poate si antreneze un bloc
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complet dela inceput; .dar aceasli lez_iun(?{ esl(i 1‘a:‘ﬁd§i obignuyig
nu permile supraviejuirea. T1‘9113b o?a ?Ol(in'a“and ¢ alli par.
te nu este intotdeauna progveswa..Fe langii 'a_ce.sbe_a, dacy leziy.
nea primitivd esle vecindl cu f'a'SC‘IC'Ol'U'lv (’C_fﬂi‘ffel‘la tumori, g,
me), ea poale si lase comduclia mla‘cl‘a pand ’m xzio'menh_u in
care wltimele fibre sindtoase sunt atmst_a: Reu.llla de aci yy
paradox aparent, care a incurcal pe autorii ¥ e-cl.n_ ’

Forme transilorii de sindromt Adams-Stockes, S’au descyig
si forme alipice in cari accesul isbucneglc{ de o daly fary up
averlisment prealabil, rimanand am §i .lu-m f“uﬁ redicive, pen-
tru a reapare din nou mai dramalic i mai periculos, Acesle
forme semnalale de Gallavardin, Danzelol, se descriu sub ny.
mele de bradicardie paroxistica. ,

Modrtea survine frecvent in cursul unui accident sincopal
si esle sau urmarea unei pauze cardiace Pprea prelungile say
mai adesea se daloreste unei fibrila{ii venlriculare (aceasla
poale si fie precedali de o pauzd ventricularfi sau si rezulte
dinir'o lahicardie venlriculari).

In ceiace privesle mecanismul {ibrilaliei veniriculare, care
a fost notati de Vulpian, Mac Willtain, Winlerberg, nu csle
nici pani aslizi perfect elucidal. Ipotezele cari incearcd si o
explice, nu sunt decat {ransitoril, inlrucadl se sprijinesc doar
pe fapte experimentale.

Teoria disoclajiei a fosl propusi de Embrodt, Engelman,
Hering, Winlerberg. Ei cred ci sub anumite condifii se cre-
1azd in [esutul cardiac cenlrii anormali de excilalie aulomati
de unde, pleacii unde contraclild cari interfereazi si fac impo-
sibilad unilalea de contraclie. Excilajia vagului favorizeazs pro-
ducerea lor, in acelas timp tulburirile de conduclie vor separa
acesti cenlri, _

Teoria talusistoliei heterotope, Fibrilajia venirviculard s'ar
produce printrio excilafie a cenlrilor heterotopi, iar va-goexciba-
{ia augmenleazi frecven|a lor prinlr'o limitare a fazei refractare
(Rothberger si Winterberg). S'a obieclat aceslei leorii ci se
considerd frecvenfa conlracliei fibrilare ca o expresic a unel
contraclii musculare tolald, ceiace nu ar fi imposibil din punct
de vedere biologic, dar nu s'a dovedil incH.

Teoria conlracliei in etape (De Boer). O excitalie cardiaci




‘31

care ar venilaventricul la sfarsitul perioadei refractare este ca-
pabild sd produci fibrilafie, din cauza alterafiei musculare, prin-
lr'o scurtare a fazei refraclare si prin tulburdrile de coduciie,
contracfiaventriculard devine parcelar#.iEa se produce inir'o
porfiune, carelarandulci esle capabild si emiti excitalia la o
porfiune urmétoare, 5. a. m. d., excitalia se face fin etape,

Oricare ar fi mecanismul de producere al fibrilajiei ven-
triculare, lotusi se pare cd sistemului nervos si lLﬂburarllor de
conducjie le revine rolul capital.

DIAGNOSTICUL

Diagnosticul il facem bazandu-ne pe antecedentele bolna-
vulul §i pe o observalie indelungati. Ne gandim la posibilitatea
aceslui sindrom de cate ori ne vine un holnav care ne spune
cit din cind in cind are momente cand isi pierde cunostin|a
sicade-jos penlru cateva clipe, pentru ca apoi lotul si intre in
ordine, aceasla repelandu-se la intervale mai lungi sau mai
scurte, Examinandu-1 pulsuly putem si gisim o bradicardie. In
acesle cazuri inscrierea grafici va da cheia diagnosticului de.
localizare a leziunei, In ceiace priveste diagnosticul etiologic,
se va haza ppe o observalic minu{icasi a bolnavului; reactia
Wasserman in sange si lichidul cefalo-rachidian, precum si
prezenfa allor sligmate ne indreapti spre o etiologie sifilitici.
l.a un bi#lran cu o arteriosclerozi-binuim adesea; factorul de-
terminant,

Diferenfierea trebue sii o facem de o serte de afecjiuni in
simplomatologia ciirora sincopa constitue o notd apreciabild:

Epilepsia si hisleria dau accidente sincopale cu o manifes-
tare card-permile usor diagnosticul, In primul caz e vorba de
crize cari constau dintr’o fazi premonitorie, aura epileptica,
care reprezinti faza a doua si accesul propriu zis anunfat prin-
(r'un {ipit §i pierderea de cunostin|i si compus dintr'o fazi
lonici, una clonicd, si alta de rezolujie sau de stertor; durata
unei crize este de agproximativ 2—5 minute. In cazul isteriei
deosebim: aura, perioada atitudinilor pasionale, cu o durald
dela citeva minute pani la o jumilate de ord, si apoi revenirea
la normal. Examenul pulsului nu arald nici o modificare, 1ar
inscrierea grafici raiméane negativi.
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Asfizia se elimind, cfici pierderea de cunostin{ii estc legaly
de actele respiralorii. . . .

Coma apoplecitformd o dileren{iem prin. rezolufia musey.
laril §i pierderea fotali a sentimeniului,

Sincopele toxice: cu digitald, strofantind, adrenalini, chini.
ding, cocaind, se elimind prin recunoaslerea accidentuluj ip
antecedenle. . )

Sincopele nervoase si reflexe si cele din anemii sunt acci-
dente rare cari nv opun greulale de diagnostic.

Sincopele in aritmii, in endocardite, pericardile, miocard.{e
(in febra tifoidd, diflerie, variold in afard de lulburdrile de con-
duclibilitate, din cauza unei slibiri a miocardului care se evi-
denliazi prin sgomote cardiace surde sau printr'un galop, sur-
vin adesea sincope. De asemenea in miocardila cronici dalo-
riti alcolismului), le diferenjiem pe baza antecendeniclor,
simptomatolegiei si evoluliei clinice .

Vertijul se elimind printr’un examen minulios al func{iilor

labirintice,

PROGNOSTICUL

Semnificalia prognoslici a leziunei fascicolului lui His din
sindromul Adams-Stockes este dintre cele mai manifeste. api-
rand in circumstanfe patologice foarte diferile dupi electul
lor inhibitor sau iritaliv. Prognosticul de cele mai mulle ori
este grav, intrucat bolnavul este mereu ameninjal de o moarte
subitd, prin sincope repetate iniliale sau printr'c inhibijie tar-
divil totdeauna de temul, chiar dupi o lungi perioadii de
stabilizare,

In cazurile particulare de afecliuni congenitale prognosli-
cul disocialiei este mai pufin grav decit in cea cagtigati. Ex-
plicarea ar [i slabilizarea ritmului §i gradul usor al bradicar-
diei. Dupd cum a aritat Clerc, tulburdrile ritmului in diso-
cialia persoanelor linere, invers de ceiace se pelrece in disocia-
fia castigald, rimane in wmbra mallormaliei congenitale aso-
ciale. Ea esle aceea, care comanda prognosticul mai mult de-
caf bradicardia. Suplefea circulajiei arteriale cerebrale de alti
parte, joacd un rol poale de defensi la aceglia, cand bradicar-
dia esle pronuniati.
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I ceiace privesle leziunile iritative (tahicardie venlricula-
rd), aceslea au o semnificalie prognoslici gravi. Ele trideazi
intotdeauna leziuni organice inlinse cu evolufie falali, In le-
ziunile degenerative si leziunile cicalriciale intinse si generali-
zate se observi tahicardii terminale (Gallavardin), cari ne spun
ci esle vorba de o complicalie ullimii ce survine la cardiacii
cu insuficien|d ireductibili.

Dar nu leziunii Fascicolului se atribue importan{a prognos-
tic#i, ci condijiilor conlingenle a ciror sfarsit 1l reprezinti sau
pe care-l insofesc. Ele se traduc prin deformalii variabile ale
diverselor elemente ale curbei grafice revelatoare de localiza-
re. Acesle delormafii electro-cardiogralice sunt indicatorii in
observa(ia clinici. In forma neurogen, prin indepiirtarea cau-
zel, care produce compresiunea vagului, prognosticul se schim-
bi favorabil,

TRATAMENTUL

Tralamenlul va fi etiologic, simptomatic §i general,

Tratamentul etiologic. Dat fiind rolul sifilisului in bradi-
cardia prin disociafie cu alacurisincopale,se poaleincercaun
tratament antisifilitic. S’awr observal cazuri de sindrom Adams—
Stockes cu sincope Irecvente si;prelungitecari incetau cu aplica-
reayunui lratament antisifililic. De alld parte medicalia specifici
poate si provoace lulburiiri grave'de hiperexcitajie cu tahicardie
venlriculari, Cand existd prezum|ia ferma a uneiinfeclii sifilitice
sau certitudinea sa, sa face o incercare prudents de tratament
specific, incepand cu medicamente mai pujin periculoase,
mercur, {od, bismul, si neintrebuin{dnd arsenul decat in ulti-
mul loc. De fiecane datit cand exisld insuficien{d cardiacd, tre-
bue dublali prudenia, dar esle aproape imposibil si se agtepte
o compensajie chiar relativil, In aceste cazuri dificile, unde
se ezili din cauza insuficienlei concomitente, existi medica-
mente cari dau garanlii mai sigure: diureticele mercuriale
(scoala din Viena). In primul rand salirganul mai pufin toxic
pentru rinichi decit predecesorul siu novasurolul, El combini
dous acliuni particulave favorabile pentru tratamentul sifili-
sului cardio-vascular, asociind o diurezi rapid considerabild,
3
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acfiunei sale specilice, remarcabil bine loleratd (in Franfa s’ay
inlrodus recenl compozijii similare cari pot si aibd acelag
elecl). . ‘ ,

Pe baza concluziilor prognostice in reguli generald lrala-
mentul aplicabil maladiei fascicoluul 'His es.le inainte de toale
reprezentat prin cel al maladitlor cardiace dl\v'e.rse cari i-au dat
nagtere sau pe care le insojesle, Dar inlr.ebmnlarea medica-
mentelor cardio-vasculare loarle active ac{ioneazii adesea asu-
pra '[esu'lullui specific cu o intensilale particulard, pulind si
produci reac|ii defavorabile (pauze ventriculare repelate, lahi-
candii ventriculare, fibrilajii, polimorfism ventricular). De a-
ceea tratamentul cardiopatiei concomitente va [i modilicat
precoce dupi reacliile cari se observi.

In formele cu pauze ventriculare (leziuni inhibitorii), une-
ori primele crize sincopale survin cu ocazia adminisirirei de
digitald. Efectelé ei au fost studiate de mulli liziologisli si Lo}i
au recunoscul acliunea ei depresivi inijiald asupra conduciiei.
Ar urma deci ca in prezenja crizelor sincopale prin, disociajie
a—v, si se evile digitala. Autorii (Wenckebach) se ridicd insd
contra acestei idei care lipseste bolnayul de singurul medica-
menl eficace al msuficienfei cardiace, Ori maj drecvent tulbu-
ravea de conduclie esle consecinfa insulicieniei circulalorii. In
acesbe cazuri dacd adminisirarea digilalei corecleazi insulici-
cienla, dispare lulburarea de conduciie. Bradicardia digilalici
nu se produce decal alunci cand ea poale [i transmisi gi esle
imposibila cand conduclia este complet impiedecati. Deci, in
cazurile de disocialie compleld pulem recurge Ja digilald pen-
tru a lupla nu contra arilmiei, ci conlra insuflicienjei venlricu-
lare (Mackenste, Wenckebach, Mahaim). In acesle cazuri ado-
nis vernalis, strofanlus sunt ineficace. :

In forma cu lahicardie ventriculard, medicaliile cardiace
cele mai aclive gdsesc contra indicaiii nete, Danielopolu, Clerc
§i Gallavardin au insistal cei dintai asupra reacliilor de natu-
i loxicd pe cari aceste medicamente pol si le producd in
unele insuficienfe grave (polimorfism, lahicandie venlriculari)-
Cand manifeslaliile sunt precoce, ele constiluesc ceiace Galla-
vardin a numit sidromul digilalic de alarmi, Intolerani{a a-
ceasla nu se intinde la toate medicamentele cardiace energice.
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Mulli bolnavi tolercazit strofantusul, uabaina (in injectii intra-
venoase prelungite, zilnic si luni de zile). De asemenea simpto-
mele toxice au lipsil adesea «dupi administrarea diureticelor
mercuriale dintre cari salirganul constitue un adjuvant extrem
de prelios.

Pe langii aceste medicamente se pare ¢i tratamentul cu
msulind nu lrebue uitat, M, Loeper, A, Lemaire si R. Degos
cred cd aclioneazii asupra nutrifiei miocardului (echilibreazi
funciia glicolilici cu cea amilopexici), Pe de altd parte facili-
teazii (ralamenlul prin specificele sifilitice,

In sindromul Adams-Stockes prin compresiunea vagului
se inlidlura cauza.

Tratamentul simptomatic, privesle bradicardid si sincopa.

Tratamentul bradicardiei se face cu adrenalini, clorurd de
hariu si atropini.

Adrengling, administratd cu mare circumspeclie per os §i
pe cale hipodermicd, poate da uneori rezultale terapeutice.
Dar trebue si avem inloldeauna in faja ochilor pericolele pe
cari le prezintd. Acesle [in mai probabil de facultatea ei de a
introducd [ibrilajia ventriculard, pe un teren miocardic defec-
tuos si mai ales in prezenla leziunilor jesutului specific (Ma-
haim, Alvarez).

Alropina jprin acliunca sa paralizantsi asupra vagului su-
primit electul lui inhibitor. Are insi inconvenientul ci exage-
reazi fenomenele de blocaj §i provoaci pareze ventriculare
mai ales la inceputul leziunii sale. Se administreazii per, os §i
in injeclii subcutane.’ :

Clorura de bariu a fost ulilizati cu succes in special in
ullimii ani, per os, pentru a combale paroxismele bradicardice
ale.disocialiei a—v. Se pare ci va deveni probabil un medica-
ment cardiac acliv gralie proprieldlii sale de excitant ventricu-
lar ( While). :

Tratamentul sincopei. Preventiv: lerapia tonicardiaci, ira-
tament cu adrenaling, cloruri de bariu (Samuel i Levine sunt
de pirere ci clorura de bariu, luatii in doze de 30 miligrame
la zi de palru ori, poate preveni atacurile), alropina.
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In momentul accesului, incercdm si vco.mvbalem pauza ven-
triculars cuinjecliiinlracardiace de :%dr.enalmrkm. _C}oruura -d_e epi-
nefrini’(Levine de Boslon) injectald direct dn nun'n;rhll -!11111);111
sincopelor Adams—Slockesiene poale sz‘u_l-va bolnav l} . Injecliile
mtravenoase §i intramusculare sunl mellcfl(':e: De‘as:em‘enga nu
au acliune prevenlivd in conira rea.lplar%;lel 0.1'12(%01. I auza
ventriculard poate [i inlrerupla uneort print exCl_lal,l} mecamc.e
puternite aplicate asupra regiunei cardiace comnbinale cu respi-

rajie artificiald. _ _
In accesele Adams—Stockesiene cauzale de o tahicardie
ventriculars, slare prel‘nbrilatorie, [ibrilajie .\'(:,‘ll:iCUlal‘fl, esle
indical lratamentul prelungit cu chinind si Chlllldl-l'lﬁ,. o
Tratamentul general. Sedativele si prescripiiile dielelice
au dat rezultate atunci cand alte medicamenle au rimas {ird

efect (Semeran—Siemianowsky).

OBSERVATIUNI CLINICE

CAZUL I. — Bolnavul K. B; in varsti de 44 ani, contabil din Cluj,
a fost internat prima dati in Cliniea Medicald in 6—11I—I1923 pentru
dureri in regiunea 'presternalii, dispneo la efort, palpitafii si tuse.

In antecendentiele personale recunoaste difteria la etatea dellani;la
21 de ani blenoragie; la 30 de ani’ ww sancriwe dur, pe care 'a {ratat(?) patru
ani consecutiv cu injeetii, In 1917sufore de malarie. Pe baza examenului
obiegtiv s'a pus diagnosticul de aortiti (R. 1. poziliv). A mail revenit
in clinicii da doud ori in acelas an, apoi in 1927, cu fenomene do insufi-
cientd circulatorie si o aritmie (al ciirei caracler nu e precizal in foaia
do observafie). In orice caz in timpul cit a stat in Clinicd, bolnavul n'a
prezentat bradicardie, In 1930 intri din nou in Clinici peniru niste accese
caraotorizate prin ameteald si pierdere -de cunostinti peniru citeva clipe.
bolnavul eéizénd in nesimiire. Aceste fenomene, spune bolnavul, datau de
9 luni. Examenul obiecliv: ganglionii axilari si inghinali palpabili, degete
hipoeratice exprimate; pupilele inegale neregulate cu reflexele piistirate.
Sstemul nervos intacl; la aparatul respiralor s'a constatat un emfizem.
Aparatul cardio-vascular: malitatea precordiali micsorati, sgomotele car-
diace surde; puls 46 pe minut. Tensiunea artoriali 20—6. (V. I.) Examennl
radiologic: cord mai globulos, configuratie aorticd; wgoarii hipertrofie a
ventricului stang. Aorta mal dilatatd, foarte opacii. Abdominal: un ficat
mirit, sensibil. In timpul cit a stat in-Clinied bolnavul a prezentat in
nenumdrate randuri sindrom Adams—Sitbckes ¢u sincope i bradicardie
sub 40 pe minut si uneori fenomene epiletiformeo. Bradicardia se mentinea
uneori cz‘lte..’) zile, in interval frecvenfa pulsuiui fiind de §0—80 pa minut.
Electrocardiograma luatii intre fazele de acces aratd un ritm sinusal de
o frecvent# normali,
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16—XTT—1930:

P—R = 0,16 sec. QRS T=1050 sec.
QRS =010 sec! P—pP = 1,00 sec.

Ritm sinusal, regulat,'frecventa 60 pe minut (fig. 1).

23—X/1I—1930. In momentul instaliirii bradicardiei electrocardio-
grama ovidentiazi un bloc atrio-ventriculad 3:1 (fig. 2).

P—P =10.60 sec. Q R S =010 sec. Frecven{a ritmului atrial 100,
R—R=1,80 sec. QRS T=0,54 seec. Freeveuta ritmului ventricular 33
P—R=0,24 sec. pe minut,

Complexelo ventriculare de o amplitudine foarte mici. deformate
(hlog al arborizaliunilor.)

20—XJI—1930, Ecg = ritm sinusal. Irecv. 86 pe minut; acelasi aspect
ca in 16—X1I1—1930. ! R

In 1931 esto din nou infernat in clinieft in Martie si Octomvrie, dar .
si in'interval a stat sub controlul permanent al clinicei.

3—Iil—1931. Ecg, ritm sinusal, frecv. 78 pe minut. P—R usor a-
lungit (0.20 sec.), in rest nimie de remarcat, '

17—111—1931, Ecg. ritin sinusal,

15—1V—1931, Ecg. — Bloc complet atrioventricular.

27—X~—1931, Blou¢ complet a—v.

In acest timp s'a instalat sy un sindrom’ de angini pectorald carac-
terizal prin dureri retrosl.erna]q cuwiradiere in gat si in ceaf#d, Acest sin-
drom il prezintdi bolnavul in fazelg de bradiéardie pronuntatii (30—40), In
Noemvriq 1931 sucombi#, dupii co a prezntat adeviirate crize subintrante de
Adams—Stockes (pulsul scoborit in aceecas la 10—15 pe minut).

anatomia paltologicd.

Inima: hipertrofiatii si dilatatii, In cavitatea pericardicd s’a gisit
o cantitate mare do lichid seroecitrin; endocardul fird leziuni, miocardul
flase, palid si eu porfiuni giilbui. Aorta dilatati cu peretele ingrosat;
intima efiplusitii pe toat# intinderea aortei toracice cu plici, unele albi-

cioase, altelo gilbui. i

’ Ficatul: aspectul Ticatului cardio-grisos. Rinichii si splina: stazi
sanguind pronunfati. La aparatul respirator: emfizem, Arterele dela baza
creorului si toate cele de gradul 17 secleroase. Im restul organelor nu s'a
constatat nimio important,

Histologic: leziuni arteritice si ateromatoase ale intregului sistem
coronarian, inclusiv a ventriculo-nectorului.

Diagnostic: aortitéi. sindrom Adams—Stockes, emfizem, insuficientif
circulatorie. . ;

Din observalia clinici si din gralicele inregistrate re-

zulld, cit esle vorbg de un sindrom Adams—Stockes, avand la
hazd o disocialie a—v, care se instaleazi in mod temporar sub
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form#t de accese. In inlervalul dintre accvese s‘e' consiali up
ritm sinusal regulat cu 0 frecven(d normald. In l{?lpl‘ll lazelor
de bradicardie Ecg, aralid o [recven|d mare a '211111101' (1Q0 pe
minut). Evolulia sub formi de accese pa?omsllclg a‘ C}‘?OC"QUCI
[presupune interven{ia unui factor [.UHC.[I(.)H‘&‘I-. .al‘ Vle(:? enjfa
‘mare a alriilor exclude o, influend lnhlbllOI.le vag.ala ahllq,)ra
sistemului excilo-conductor. La examen'ulﬂlnslo]'ogl-c nu s’ay
giisil leziuni pe lraectul fas-cico]u'lm Tui I"IIS; in sc.111111F) pl?zen la ‘
leziunilor vasculare intinse la nivelul srs'l‘em.uhfl COJOI]flll.lel si
in special a arterei venlriculo_neclqlfulm, explici mecanismul
disocialiei (ca §i in cazul lui Géraudel), SpasnTele s.uprapuse
aceslor' leziuni ar [i responsabile de deficienla funclionald in-

termitents a fascicolului His. '

+ . Procesul vascular intins asupra sistemului coronarian ex-
plici declansarea acoeselor de angin.ﬁlpeclorali de alifel ex-
ceplionale in decursul bradicardiei. (Cui se df\l‘loresle..acesl Tu-
cru? Angina pectorali rezulti dintr'un desechilibru dinlre (ra-
valiul inimei si irigajia sanguing a miocardului. Ori bradicardia
aduce dupi sine o alungire a diastolei, eziace favorizeazd circu-
lajia coronariani. — Danielgpolu).

Cazul II. Bolnava S. 1. in varstd de 57 de ani, spitlitorecasii din
Cluj, intrdk in clinici in 5>—V-—1935. In anlecendentelo personale febrd {i-
foidd la 16 ani; la 17 ani dizenterie, la 18 rewmatism.

Boala coi a debutat inainte/cu un' an cy dispnee si palpitafii 1a efort.
"Din cind i eind bolnava a prezental aecese caracterizate prin contraefii
spasmodice in inireg corpul, mrmate de sensalia de ohoseali si pievdere
do cunostintdi cari durau citeva minute. Acceselo se repelau in mod ne-
regulat, uneori de mai multe ori la zi, alteori odati pe sitpirmini, Une-
ori erau pravizute de bolnavi printio senzatie de presiune asupra eapu-
lui, alteori holnava cidea, nu avea timp si se culce.

Examenul. obiectiv: togumentelo si muecoasele vizibile palide; tesu-
tul museular vedus, Se palpeazii ganglionii inghinali. Sistemnli nervos in-
tact. La aparatul respirator nimie patologie,

Cordul: matilalea precordialy fntre limite nommale, sgomotele
cardiace clare, bradicardie cn extrasistole; tensiunea arteriali 18—G (V.
L.). Puls rar, aritmid 28—32 pe minut, Arterele periferice dure, sinuoase.
R. W. in singe negativ, i -

Examen radiologic:

ortocardiograma: D! ¢ = 104 em. DT = 12, 7em. D! (1=121 em.
_ D Gl=139 GG'= 74 em. '
Aorta 2,3 em.
Abdominal nimie deosebit,




Fig. 3.
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In clinicd a prezentat do mai mulfe ori accidente sincopale. In
zina do 5 Mai 1935, a preszentat un acees cu pierdero de cunostinti si con-
vulsii elonico in mwemnbrelo superioare, care a durat un minut si jum3-
tate. In 6 Mai 1935 prezintii un nou acces caracterizat prin sincopnd, con-
tractii elonico fresvento eu o deviatie conjugatit a ochilor st a capului in
stanga. Frecven{a pulsului 90 pe minuf, care se continui cu o stare de
lipotimie, insofitit do miseciiri clonico timip de 20 minute. In acest tip
clectrocardiograma a Inregistrat numeroaso extrasistole, Din zina de 10
Mai panid in ziva de 10 August n’a mai prezentat nici un acces. Dupi
piirdisirea elinieei, bolnava revine in mod periodic la controlul madieal,
inrvegistraindu-se numeroase electrocardiograme. eari arati un bloec uneori
2:1, alto oril 3:1 (tig. 3).

In 9 Mai 1936 este din nmou internatii in clinicii si prezinti nuwme-
roasy aceese. In decursul unuia din ele, electrocardiograma arati o fibri-
latie ventriculari urmatii do o perioadd de tahicardie ventriculars, apoi
un bloc complet eu complexe vendricularg atipice (fig. 4, 5, 6).

Bolnava sucombi in 15—V-—1936. !

Diagnostic: sindrom Adams—Stoekes (fibrilatie ventrieulars) ar-
teriosclerozii,

Anatomia patologicd: Inima miritd de volum. La deschidere cavi-
titfilo veniriculara dilatate. mai ales cea dreaptii si conul arterei pulmo.
nare, Miocardul palid, mult ingrosat, mai ales cel sting friabil la pre-
siunte. Endocardul valvular, mai ales marginele libere ale valvulelor in-
arosate la palpare; arterele covonare ca niste hefisoare cu lumenul des-
chig, poretelo celastic. Vasele dela baza creerului scleroase. Ficatul: mus-
cad; rinichiul: mic, arterioscleros, Arleriosclerozi genecralizati,

Histologie: Fxamenul microscopic a pus in eviden{di leziuni de end-
arteriti a veniriculonectoarei, o mioearditdi cronici, precum si o inmultire
do tesut conjuneliv in jurul fascicolului His.

Esie vorba .de o bolnavii cu arlerio-sclerozi, fard semne
de insuficien(d circulalorie, care a prezental in nenumdirate
randuri accese deé Adams—Stockes. Acest sindrom are la bazi
o disocialie atrio-veniriculars, cu caracter permanent uneori
2:1, alleori 3:1. In momentul unuia dinire accese, electro-
cardiograma a finnegistrat in locul unei pauze veniriculare o -
fibrilatie venlriculars, urmati de o perioadd de tahicardie ven-
tricularsi, apoi un bloc complet cu complexe ventriculare
atipice. ‘

Bazali pe acesle aspecte mai pulin obicinuite, am putea
alribui sincopa unei stiri prefibrilatorii a ventriculului (caz a-
semiinilor cu cele publicate de Gallavardin §i Roger From-
ment, M. Schwarl? si-Jezer, Lian), In ceiace priveste faptul ¢
accesul (care in mod obicinuit este urmat de¢/ o revenire com-
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pletii si imedialil), era urmatde oslare de lipotimie cu o du-
raty «de aproximaliv 20 minule, in care bolnava prezenla con-
traciiuni clonice, aceasla mai probabil ci line de aparifia ex.
trasistolelor frecvente, pe cari electro-cardiograma le-a inregis-
(ral in acel moment. Laubry a nolat faptul, c# exlrasisiolele
sunt foarte adesea cauza lipotimiilor si sincopelor la arlerio-
sclerogi, ciici la acestia vasele cerebrale si-au pierdul elastici-
latea necesars penlru a se adapla unei schimb#ri brusce a re-
gimului circulator. Poale lol acestei insuficiente a vaselor ce-
rebrale si se datoreze si simplomul curios observal la aceaslii
bolnavii: devialia conjugald a ochilor (Dr. Moga). ‘

Examenul histologic confirmi rolul iritaliv pe care il au
unele leziuni asupra [esutului specific.

Cazul 111, Bolnavul D. 1. de 47 de ani, plugar, din comuna Cimneni-
Somes, intrii in ¢liniefi in ziuva de 2—NI-—1936, pentru accese caracleri-
zate printr'o slibiciune generalid insofilii de pierdere de cunosiingi,

In antecondentele personale, pneumonio la 18 ani; la 28 de ani fe-
bri tifoidi. Fumiitor si alcoolic moderat.

Boala lui & debutat inainte en un an in mod insidios cu obosoeali,
dispneo la efort si palpitatii, Do sase luni prezinti accese caracterizate
prin senzafie do constrictie epigastricit, vijaituri in urechi, obnubilatic.
amatealdi st pierdere de cunostinfii. Aecesul dureazi aproximativ 1—2 mi-
nute si se repetii neregulat la intervale de citeva siipliméani, sau luni.

Examenul obiectiv: Sistemul nerves si aparatul respirator nu pre-
zinli semne patologice. Cordul: 'matitatea precordiali wsor miritd in
sens transversal. sgomotele cardiace mai surde, ritmice, bradicardice, une-
ori sq pol auzi sistole in ecow. Tensiunea arieriali 14,5—7,5 (V. L.). Pul-
suli38 pe minut. R, W. ir singe negativi.

Examenul radiologie:
ortocardiogramii: D. L. = 15.9 Aorta: O. A.stg = 3,7
D T =148 0.A.dr, = 3,6

Electrocardiograma: In timpul cat a stat in clinicii, nu a prezental
nici un acces. In interval, electrocardiograma a inregistrat o disocialie
a—v completd, ritmul atrial avand o freeventsi de 87 po minut (P—P, 0,74
sec.)i cel ventricular 40 pe minut (R—R 1.50 see.). Complexele ven
denotd un bloc al ramurei drepie.

triculare

$’a fdcut Dolnavulni un tratament cu bismut, iodur#t de potasiu,
cardiotonico si piiriisesto cliniea ameliorat in 13—-XT—1936.

Din simplomatologia clinics, deducem ci este vorba de un
sindrom Adams—Stockes. care are la bazi o disociajie alrio-
venlriculard completd, ritmul alrial avand o frecven|i de 87
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pe minut, cel ventricular de 40 pe minut, Caracterul perma-
nenl al acestei disocialii implici o leziune organicid a fascicolu-
lui His. Faptul ¢ accesele survin rar, denotii ci bolnavul se
prezintd in faza de stabilizare a sindromului. Apoi, ameliora-
rea observati in urma tralamentului cu bismut si lodury de
polasiu, ne-ar sugera ideia unei etiologii specifice a sindro-
mului.

CONCLUZII

Sub numele de¢ sindrom Adams—Stockes s'a descris for.
ma cronicd a bradicardiei prin disociatie caracterizatiy prin-
[r’o Incelinire permanents a pulsului cu atacuri sincopale.

1. Elementul important al acestui sindrom 4l constitue pau-
za ventriculard. Aceasta se produce atunci, cand in urma tul-
burdrilor de conducfie alrio-venlriculari se instaleazi auto-
matismul venlricular (pauzi preaulomati). Ca urmare a a-
ceslei pauze, insuficien|a irigaliei sanguine determini o ische-
mie cerebrali responsabili de accidentele nervoase: sincopi.
vertij. convulsii epilepliforme si chiar moartea,

Alteori sincopa are la bhazi nu o pauza venlriculard ci din
contrid o lahicardie venlriculard, care merge uneori pani la o
stare prefibrilalorie sau chiar o fibilajie veniriculard transito-
rie. in mecanismul cireia, incd neprecizal. probabil desechi-
librul sistemului nervos (vago-simpalic) este pe primul plan.
Aceasta produce aceleagi tulburdri circulatorii aceeasi ische-
mie ‘cerebrali si consecutiv sincopa ca si pauza ventriculard.
Dovadii de suprimarea circulajiei in momentul accesului, este
Faptul ¢ i in acest caz la auscultalie sgomolele cardiace lip-
sesc, far la periferie se constatii absenta pulsului,

Sunl descrise i forme de Adams—Stockes produse printr'o
excilajie vagald,cusau fird disociajie a—v. Aceaslfi formi de
pradicardie sincopali paroxistics, intermitentdiese insd din ca-
drulmaladiei Adams—Sioclkles, Ceiacetrebue relinut, este faptul
cd in forma candiaci a maladiei, elementul neurogen joaci un
rol important, dar temporar, exagerand (ulburdrile de conduc-
lig a—v in limpul perioadei de debul. ‘

2. Sindromul Adams—Stockes evolueazi in doud perioa-
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de: prima fazi cu o incelinire paroxisticd 2 pulsu'lui ?i'-'f,azaz a
doua de slabilizare a bradicardiei, caracterizald prin ririrea ac-
ceselor.

3. La* baza disociafiei a—v., care declangeazi sindromul,
vom gisi mai adesea o leziune organic# a fascicolului His:
bloc par(ial in prima fazd, intrerupere lotald in Ia7aa doua,
prin diverse leziuni (scleroze inflamatorii, gome sifilitice, tu-
mori; leziuni degeneralive, anomalii congenilale ale cl.oazo.nu-
lul. in ceiace privesle leziunile arleriale — stenoza — au im-
portan{i in ivirea anomaliilor de func{ionare ale fascicolului
His ,dar singure nu explici disociafia a—v. delinilivi),

Intreruperea ipoale si intereseze trunchiul comun, sau
una din ramuri, putdnd si produci §i in ullimul caz o di-
sociajie a—v. Leziunea ramurei drepte este de origini vascu-
lard a ramurei stangi inflamalorie de vecinitate (valvulite aor-
fice si milrale). : . A

Trebue s notim ci nu existd nici un raporl inlre canti-
tatea [esutuluj 'distrus si intensilatea tulburirilor de conducie.

Leziunea fascicolului este un indiciu de leziund a miocar-
dului. prelios prin precocitalea sa.

Afar® de efectele inhibitorii. leziunile fascicolului His pot
avea si un efect irilativ (tahicardie venltriculari) asupra (esu-
tului specific, 4

Aceste ullime leziuni au un prognostic mai grav.

4. Modrtea survine printr'o pauzi venlricular prelungili -
sau prinir’o fibrilajie veniriculari,

5. Tratamenlul privesle in primul rand leziunca cardiaci
(candio-tonic, specific), .

In randul al doilea trat¥m bradicandia prin cloruri de ba-
riu, atropini si adrenalin. ! '

In caz de sincop#, injecliile intra-cardiace cu adrenalind
pot [i eficace.

In formele iritative (tahicardie ventriculari), instituim un
tratament cu chiniding asociat cu cardio-lonice, din grupa
strofantus, uabaing.

Vézutd si bund:de imprimat.
Presedintele tezei; Decanul Fac. de Medicindg:

(ss) Prof. Dr. I. UATIEGANU,  (ss) Prof. Dr. D. MICHAIL.



BIBLIOGRAFIE

cAnderson: Deux cas do block auriculo- veniricnlaire eomplect, avec

fibrillation auriculaire et extrosistoles ventrioulaires, Archives des Mala
dies du coeur ol des vaisseaux — 1925, p. 551,

~Allen: Complele hearte-block in diphteria — British ’\Iedlcal Jour-
nal, 1921, p. 2067.

_AAschoff: Struktur der Purkinje'schen Fasern. — Deutseho Medizi-
nischo Woehenschrilt, — 1908, Nw. 9, p. 399, ’

Bard L.: Du vole des pressions intracardiaques dans le mecanisnie
des rytmes bradicardiques pathologiques. — 1925, p. 1. — Arch. des Ma-
lad. du cocur ef do vaisseaux1
) Bickel G.: Lo role de la syphilis dans l'etiologie du sindrome Adams
—Stockes. — Avch. des Malad. du coeur et do vaisseaux. — 1924 p. 744.

Clere A—Zadoc Kahn et Hetz: Sur la reanimation du eoemr hu-
main par les inj., intracardiaques d’adrenaline specialement an cours des
accidenls liés aw syndrom Adams—Stockes, Arch. des Malad. du cocur et
do vaisseaux, —- 1936; Nr, 5, p. 340.

Clere—Zadoc Kahn et André A.: Consideration sur I'evolution de la
disociation a—v. Arveh, Malad. du coeur et de vaisseaux, 1936, —8— p. 530.

Chiari: Horzblock avec Sindrom Adams—Siockes. Arch, des Malad.
du cocur et de vaisseaux. — 1926, p. 552.

Danielopolu si Danuleseu: Dissociation a—v, complete avec lesion
dn irone commun et des deux, branches du' laiscean de Gaskell—Kent. —
Bulletin et Memoirés de la Societé Medicale des Hopitaux de Bucarest, --
1920 Martio si Aprilie, |

Danzelol: TLes formes paroxistiques du sindrom Adams—Stockes.
Arch, dos Malad. du coeur ot des vaisseaux. — 1925, p. 757,

De Boer: La fibrillation ventrienlaire am cours du blocaje total et
l'emiploi de la quinine en cas de Dblocaje, Arch, des Malad. du corur et
des vaisseaux, 1927, p. 816.

. Esmein: La pathologie des ramifications du Ialscezm de His. — An-
nales do Medieine. — 1919 —6— p, 415,

Elienne, Mathiew si Gerbaut: Présence simu]tanee de disociation
a—v. et do bloeajo permanent de la branche gauche dans un cas de’s.
Adams—Stockes, Presse Medicale, — 1927, p. 346,

Rtienne si Mathicu: S. de Stockes—Adams, blocaje permanent de la
brancho droite. — Arch. Malad. du coeur et des vaisseaux. 1927—84.

Duchosal P. si J. Bourdillon: I’éclat aceidentel du brmit du canon
dans la dissociation a—v. Arch. Malad. du coeur et des vaisseaux. 1934.

" p. 232,



44

Gallavardin st Roger Froment: Tachicardies ventriculaires pre-
fibrillatoires au cours du blocaje par disoe. a—v. — Arch. Malad, du
coour ot des vaisseaux, — 1931, p. 671,

Gallavardin ot A. Bérard: Un cas do librilation ventriculaire au
cours des accidents syncopaux du s, Adams—Stockes. Arch. Malad. du
cocur of des vaisseaux, 1924, p. 18.

Géraudel et Giroux: Lo sindrome d’Adams—Stockes et sa patho-
génie. Areh. Malad. du cocur et des vaisseaux, — 1925—337; Presse Me-
dicale, 1926, p, 258, Nr. 17.

Géraudel, Bénard si Hillemand: Un 1L cas de bradyritinie veutri-
culaire par stenoso de l'artero du veniriculosnecteur. Arch. Malad. du
coeur ot des vaisseaux, 1925, p. 28l.

Géraudel,' Laignel, Lavastine el Y. Boquien: Un cas de S. Adwms—
Stockes. Arch. Malad. dw coeur et des vaisseaux, 1933, p, 1, Nr. L

Géraudel: Un nouveau cas de S. Adams—Stockes par lesion frans.
vorse du ventriculo-necteur consecutive a une stenose do sow artere. An-
nales d’Anatomio pathologique, 1929—6, p. 1075,

La mecanismoe du couer et ses anomalies. Paris, 1928, Masson,

Géraudel si Valensi: Un cas dq S. Adams—Stockes. Annales de Me-
dicine, 1929,,25, — p. 472.

Hatieganu: Tratat do Semiologio si Patologia medicald, 1934, — Si-
filisul Vi-sceral.;’ 1926.

Heim de Balzac: Le sullat neutre d’atropine en pathologie cardio-
vasculaire et son aplicalion au diagnostique et au traitement des trouble-
ment,

Hoffman: Zur Kenntnis der Adams—Stockes’schon Symptomenkom-
plexes. Deutsehies Archiw fiir Klinische Medizin, — 1910—100, 172,

King J. si Donald Mac Eackern: Nature du signe phisique du bloek
ded ‘branches d’arborisation. Arcl. Malad. du coour et des vaisseaux. 1934,
p. .369,

Kruskemper: Coniribution a l’etude de la forme neurogene du s.
Adams—Stockes. Arch. Malad. du coeur et des vaisseaux. 1925, p. 551.

Lian C, s1 M. Deparis: Deux syncopes avec Tibrillation ventriculaire
transitoire dans un pouls lent permanent par disociation a—v. Bullel, et
Mem. de la Soc. Medicale des Hpitaux de Parsi. 1934 p. 569.

Levine (Boston): Syncopo survenant au cours de la maladie d’Admns
—Stockes. Arch. Malad, du cocur et des vaisseaux, 1927, p. 814.

Levine et Matton: Obs. sun un cas de s. Adams—Stockes montrant
uno fibrillation ventriculaire et un ns_\'stolié dnrant 5 m, avec relour a
la normald apres inj. intracardiaque d’adrenaline. Arch. Malad, du cocur.
1927, p. 8117. . ]

Lequinne J.: 8. Adams—Siockes par bradicardie sinusale. Arel.
Malad. du’cocur et des vaisseaux. 1934, p. 296,

Lequinne si T. Sanabria: Contribution a I'étude anatomo-clinique
du blos a—v. comiplet permanent ‘avec rithin ventriculaire. Arch, des Ma-
lad. du cosur eff des vaisseaux, 1937, Nr. 9, p, 670, .

Loeper M. Lemaire: Pinsuline dans la nutrition du coour des car.
diaques. Presse Medicale, 1930, p. 1362 .

)



45

Laubry: Nouveau traite de pathologie interne; Paris, 1930

Laubry si Esmein: Bradicardie pPermanente avec disociation a—v
et automatismo ventriculaire relalivement rapide. Bullet et Mem, de la
Soc, Medicale des hopitanx de Paris, 1918—42— 550 '

Machado A.: Lo syndrome Adams—Stockes. Arch. Malad. du coeur
1927, p. 812, ‘

Marval L. si D. Viyoli: Syphilis cardio-aortique avee 8. Adams—
Stockes. Arch. Malad, du coeur et des w

) ‘ aisseaux. 1927, p. 814,

;llarchal‘ G. si Troeme P.: Syncopes et bradicardie, Arch, Malad.
du coeur, p. 815—1927.

Mahaime:

Les maladies organiques du faisceau de His—Tawara,
AMasson, 1931. .

Mayer P.: Llaction dromotrope de Iatropine sur la conduetibilite
a—v, Arch. Malad. du coeur, ef des vaisseaux. 1925—551,

Moga A.: Sindrom atipic do Adams—Stockes intr’o disociatie com-
pleté en extrasistole ventriculare, actinnea clorurei de caleiu asupra rit-
mulni cardiac. Misearea Medicald, Nr, 9—10, 1935, p. 695.

Nathanson M.: Nouveles recherches sur l'efecte de differentes dro-
gues sur les blocajes cardiaques, provoqués. Arch. Malad. du coeur of
dos vaisseaux. 1936, Nr. 8.

Pratsicas A.: De la valeur de l'electrocardiographie dans le diag.
nostic et ld prognostic des maladies du coeur, Arch, Malad, du coeur et
des vaisseaux, 1936, No. 7( p. 455,

Paasen: L'excitabilité dw faiscean a—v. Arch. Malad. du coeur.
1927—16—9, .

Rachon si N. Pryncki: Cooxistence de dissociation a—v. et la fibril-
lation auriculaire. Arch. des Malad. du coeur et des vaiseanx, 1933, p. 345.

Recalde Cuesta: S. Adams—Stockes post diphterique chez umn entant
do 4 ans. Arch. Malad. du coeur et des vaisseaux, 1927, p. 813,

Samuel st A. Levine: Traitement des syncopes survenant dans la
maladio do Stockes—Adams. Areh. des Malad. du coeur et des vaisseanx.
1927, p. 814,

Semeran—Siemianowski si J, Muszka: Contribution au traitement
d’acees graves du S. Adams-——Stockes; Arch. des Malad, du coeur et deo
vaisseaux, 1934, p. 368. )

Schicke B. si A. Topper: Abaissement du metabolisme basal et ra-
lentissement du ponls, Arch, des Malad. du coeur. 1934, p. 368.

Vaquez: Maladies du coeur, Paris, 1921

Taquez si Esmein: Phases evolutives du S. Adams—Stockes en ra.

“port avee les alterations du faisceau do His. Bulletin et mémoirés de la
Societd Medicfllq des Hopitaux de Paris, 1908, p, 659, — 26; . )

Wenckebach si Winterberg: Unregelmissige Hertztiitigkeit. Leip-

zi 1
® 9Zzz’zll.em"a si Fognelson: Les phonogrames des oreilettes o le bruit du
canon dans lo heart block. Arch, des Malad. du coeur et des vaisseaux.

1927, p. 811,



