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TR-\."'iSOESOPHAGEAL A TRL\L PACING IN THE TREA T\IE:'iT OF 
St'PRA VENTRICLL\R TACHYCARDL-\S 

E.C'D~U.Joo, D.Dobnanv, Daniela Ci~ 

In this repon, the effects of traosoesophageal atrial pacing in the com·ersion 
oc :::rial lluttcr and supraventricular tachycardias to sinus rhythrn were exarnined. 

Thmy-t\ro patients with atrial llutter (28 common atrial llutter and -' 
nncomrnon atrial llutter and 8 patients with supraventricular tachycardia were 
treau:d with traosoesophageal atrial pacing. 

Com'CISion to sinus rhythrn was successfully achieved m 26 patients with 
supraventricular tachycardia Se\'en patients were converted to sinus rhytflm 
directJy after pacmg, and transient atrial fibrillation was induced before conversion 
to smus rh)1hm in 24 patients. Transoesophagcal atrial pacmg failed to tenrunate 
Lhe arrbythmia in 8 patients (3 common atrial flutters, 3 uncommon atrial flutters 
and 2 supraventricular tachycardias). 

In ali patients, no antiarrb}1hrnic agem was used during this study. 
In conclusion, transoesophageal atrial pa~:i.ng i5 .1 nonmvasive method and 

h.as the same high efficacy in com'elting atrial flutter and supravenmcular 
~ach}cardia to sinns rbythm as DC cardioversion or transvenous atrial pacing. 

Sosit la ndacpe: 08.01.1994 

STUDIUL DISMETABOLISMlJLUI LIPIDIC ŞI GLUCIDIC ÎN 
ARTERIOPATID..E CRONICE OBLITERANTE ALE 

MEMBRELOR 

Pirosb G)drgy, Z.Brassm, Emesc Gy6ri, Gina Sucn1, Conna Ureche, 
A.Pusluls, C.Dudea 

Clinica Med!call or.l 
llui~ de Mcdicinl ~ F.-mac1e TlrglrMurq 

~ c.cn:cUrilor ~enlale $i clinice ale ultimilor ani. s-a dovedit 
rolul dccuiv al dismdabolismului lipKbc şi glucldic in Cbopatogerua complexă 
a~ obliler.utte ale membrelor. 
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Subiectul lucrării noastre 1-a constituit analiza incidenţei hiperliJ1f: 
proteinemiilor de diferite fenotipuri, respectiv a diabctului zaharat latent \. 
marufest pc o cazuistică vastă de arteriopatii obliterante periferice. 

În cadrul studiului s-au urmărit două probleme. 
l. Care este incidenţa şi prevalenţa hiperlJpoprotcinennei in d:Jferite 

tipuri de arteriopatii şi care sunt tipunle cele mai frecvente de 
luperlipoproteinemii în afecţiunile studiate. 

2. Care este incidenţa diabetului zaharat latent ŞI mamfest în 
artenopatiile obliterante periferice şi cum se modifică lipidograma la diabctici. 

Material şi metodă 

Examinările au fost efectuate pe un lot de 1000 de bolnaVI arteriopaţ. 
spttalizaţi, la care diagnosticul clinic a fost confirmat în toate cazurile şi prin 
investigaţie serioangiografică. La toţi bolnavii s-a efectuat deterrnmarea 
hptdogramei, controlul fundului de ochi. a tensiunit arteriale şi ECG, 
respcx"tiv testul de hiperglicemie provocată cu glucoză şi/sau corttzon (la 
dtabettci proft.lul glicemie). Determinarea fracţJUnilor de lipide serice s-a 
efectuat după 12 ore de foame, dimineaţa în condiţii bazale, prin metodă 
chumcă (lipide totale, colesterol, trigliceride), migrare electroforetică a 
lipoprotemelor sence în gel de agaroză (alfa-, beta-, prebeta-lipoproteine şi 
chilomicroni), respectiv pe baza densităţii: HDL, VLDL, LDL, iar tipizarea 
pe baza clasificării lui Fredrickson modificat de OMS. 

Rezultate 

Rezultatele exammărilor au evidenţiat următoarele: 
Din totalitatea celor 1000 de bolnavi (as.o. 593, tr.o. 208, ap.o. mt:\1ă 

78, ap. diabetică 98, arteriospasm de diferite origini 23 cazuri) lipidograma a 
fost patologică în 595 de cazuri (59,5%) şi s-a dovedit nom1ală la 405 de 
cazuri (40,5%). Tipurile cele mai frecvente s-au dovedit lla (230 cazuri -
23%), Hb (194- 19,4%) şi IV (165- 16,5%). Tipurile III şi V de dislipidemic 
au fost reprezentate prin câte 3 cazuri (0,3%). 

Defalcat pe grupe de afecţiuni în ateroscleroza obliterantă liptdograma 
a fost patologică la 372 de bolnavi (62, 7%), tipurile dominante tiind Il a 
(24,6%), Ilb (21 %) şi IV (16,5%). 

in trombangeita obliterantă incidenţa hiperhpoprotemrmiei a fost d~o: 
44,2% (92 bolnavi) cu predominanţa tipului lla (24,5%), um1al.ă de tipul IV 

(12,5%) şi Ilb (6,7%). 
În arteriopatiile oblrterante mixte liptdograma s-a dovedit patologl~ la 

48 de bolnavi (61,6%), tipurile cele mai frec\'Cilte tiind lla (D%). llb 

(20,6%) şi IV (18%). 
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În artcriopatia oblitcrantă diabeticâ lipidograma a evidenţiat o 
hlpcrlipoprotcmcnuc la 74 de bolna\1 (75,5%), cu preponderenta tipurilor 
caractcm~tc prm creşterea prcbetaliproteinelor (VLDL), ca IIb şi IV (36,7%, 
respecti\· 2h.X"~•). 

La bohtt\ ii cu artcnopal.ie func!iooală rrumai în 31)0/o din camri s-a C\idenţial o 
l11pcrhpopmtcn11. ,mc. upurile dcminante fiind IIa (1 7,4%) şi.llb (1 7,4%). 

Dm totahtatca cazurilor la 100 bolnavi (10%) s-a constatat diabet 
1.aharat mamfL'SL iar la 233 de bolnavi (23,3%) forma Iatentă-biochirnJcă a 
diabctulu1. Este de menţionat că diabetul zaharat latent apare preponderent în 
atcrosclcroza obhtcrantă (27%) şi în arteriopatia obliterantă mixtă (3 1 %). 

DISCUţii 

Dcş1 in pracuca cotidJană se consideră că testele biologice Ia un bolnav 
cu ischem1e pcnfcrică cronică nu constituie teste de diagnostic. noi opinăm 
pentru efectuarea de explorări de laborator mai aprofundate în funcţie de tipul 
artcnopauci. Studiul nostru pare să demonstreze incidenţa crescută a 
h1pcrlipoprotemcmulor în arteriopatiile obliterante penferice ale membrelor, 
precum şt preponderenţa disliptdemiilor caractenzate prin creşterea beta­
lipoproteinemlilor în arteriopatlile de etiologie aterosclerotică, respectiv a 
prebetalipoprotememiilor atunci când cadrul nosologie este reprezentat de 
diabetul zaharat. 

Studiul nostru oglindeşte fidel creşterea mcidenţeJ diabetului zaharat 
clinic manifest dar şi latent, afecţiune care singură sau în asociere cu ASC 
constituie backgraund-ul multor cazuri de ischemie periferică cronică 

Cercetarea dismetabolismului lipidic şi glucidic în arteriopatiile 
obliterante periferice ale membrelor inferioare ne permne şi trasarea unor 
princ1pii generale de urmat în conduita terapeutică aplicată acestor bolna\1. 

Concluzii 

Pe baza rezultatelor obţmute am aJuns la următoareie concluzii· 
1. În artcriopatiile obhterante periferice hiperlipoproteinemia este 

prezentă în aprox1mativ 60% a cazurilor, fiind mai frecventă în artenopana 
obliterantă dtabetică ş1 ateroscleroucă. 

2. Fcnotipurile cele mat ffCC\mte sunt lla, llb Şl IV In ateroscJeroza 
oblitcrnntă fenot1pul dommant este lla Şlllb, 1ar în artcnopatia chabetlcă lib şi 1\' 

3. Dm punct de vedere practic considerăm util controlul hpidogramei la 
toţi bolna\'li cu sindrom de ischemie periferică cronică. Accentuăm că în 
concepţia actuală la bolna\11 cu normoliperme nu sum necesare restricţn 
dietetice ŞI mct mcd1camente hipolipem1zante, iar în cazurile în care 
hp1dograma ~1.e patologică felul regunului dietetic, precwn ŞI mechcaţm 
hipolipemizant.i se aplică în raport cu fcnotipul hiperlipoprotcinemiei t'\idenţlate 
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4. Considerăm utilă depistarea (practic nu doar utilă. ci necesară) 
dJabetului zaharat latent la toţi aneriopaţii 
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STIJDY OF LIPID AND SUGAR DYSMETABOLIS\11~ CIIRO:'OIC 
OBLITERANT ARTERl~L DIS.:ASI-:S 

Puoska Gy6rgy, Z.Bmssai, Emese Gy6ri, Gina Suc:1u, COfliW ()rrc:lte. APusi..U. C.DJHJ.-a 

Two problems have been followed up. 
1. What 15 the incidcncc and prevalence of hyperhpoprolcmo.:nn;• 111 d•ITcrcnt 

types of arterial diseases and whtch are the mosi fn:quent t)'p•:s of 
hvpcrtipoprotcineuuas in lhc studicd diseascs? 
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2 \\'hal •s thc me~dcncc of dtabcles in chronic oblilerant ancnal discascs. 
how docs thc lip1dogram changc in diabctics? 

Condus10ns: 
1. In chromc obhlcranl ancnal discasc. hypc:rlipoproteinernia is found m 

(.()" u of ca~cs. hcmg thc mosi frequcnt in diabetes. 
2. Thc mosi frcqucnt phcnotypes are lla, Ilb and IV, in obhterant 

athcrosclcrosis thc dommanl phenotype is Ila arul llb, and m diabetes Ilb and IV. 
~. \\'c consider uscfu1 the control of the Lipi do gram in ali the patients with 

chronic pcriphcral d1scase. 
4. It is \C"' important to discover the latent diabetes m au panents with 

artcnopath1cs 

Sosi/ la redactie: 18. O 1. 1994 

INVESTIGA ŢD VlSCOZIMETRICE LA BOLNA VD CU 
SINDROM RAYNAUD AFLAŢI SUB TRATAMENT CU 

PENTOXIFILINĂ 

Corina Ureche, Z Brassai, Gabriella Velejti, Piroska Gyorgy, Ligia BanCll, 
C. Dudea 

Cliruca Medicală nr.l 
Uruwrsitatea de Mcd!cmă SI FllllWIQ.c Târgu-Mun:ş 

Este bine cunoscut că în patogenia sindromului Raynaud modificările 
VJscozităţii sangvine precum ŞJ modificările hemoreologice au rol determinant 
Având în vedere că prin dtmmuarea \1SCOzităţii saDg\ine (conform legii 
Hagen-Potseuille) se poate obţine ameliorarea debitului circulator, ne-am 
propus urmănrea efectului pentoxifilinei asupra viscozităţii saDg\ine în 
sindromul Raynaud. 

Material şi metodă 

Am urmă.nt modificările viscozităţii sangvine la 13 bolnavi suferind de 
smdrom Ra~naud Din cel 13 pacienţi exploraţi 9 au fost bărbaţi şi 4 femei 
În cadrul studiului am adnurustrat fiecărui pacient Ziiruc, tnnp de 10 zile, 200 
mg pentoxifilină în perfune i. v. şi 400 mg pentoxifilină (Trental) p.o. 

Am detcrmmat \-iscozitatea sangvină înainte de tratament şi după 
termmarca curei cu metoda Hess Martmet. cu viscozimctrul PRECISS No. 
340 (Paris. Franţa).-

În cursul studiului am suspendat tratamentul cu alte medicamente 
hemoreologtce. 
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