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PREFATA

In literaturile straine au aprut in anii din urmi multe tratate de electrocardio-
grafie. In literatura medicald roméaneascid nu avem inci un tratat care sa infatiseze intreaga
problemd a electrocardiografiei. Aceasti indelungata lipsa a fost complectati prin lu-
crarea de fatd, conceputa sub controlul celui mai autentic spirit stiintific si care cuprinde
in intregime orizontul atat de intins si plin de subtilitati clinice si fizio-patologice al
aritmiilor inimii.

DI Dr. Emil Viciu a condus mai mulfi ani Laboratorul de electrocardiografie al
Clinicii Medicale I din Cluj. Din primii ani ai activitatii sale a fost preocupat de
ideia redactarii unui tratat elementar de electrocardiografie. Aceasti dorintd a fost tre-
zita de utilizarea tot mai frecventa a metodei electrocardiografice in practica de toate
zilele. Tehnica si stiinta electrocardiografici a devenit indispensabild in clinici, — dar
tot asa de necesara s’a dovedit si pentru medicul practician, care trateazi aproape zilnic
suferinzi de inimd. Medicul practician trebue si se obicinuiasci cu citirea si inter-
pretarea electrocardiogramelor.

Electrocardiografia — stiintd tanard — este azi deosebit de dezvoltati si destul
de concisd pentru a putea fi intrebuintatd in practica zilnici. Azi nu se poate trata un
cardiac fdra cunoasterea si interpretarea aritmiilor. Azi nu se poate aprecia sindromul
anginei de piept, nici functiunea circulatiei coronarelor, farad electrocardiografie.

Lucrarea de fata a depasit cu mult cadrul unui tratat elementar, ceeace este justi-
ficat prin faptul cd in aritmiile inimii, mai mult decit in oricare alt domeniu clinic,
amanuntul — clinic si electrocardiografic — are de multe ori o valoare capitala de

diagnostic si prognostic. Ori, valoarea principald a acestei lucriri constd tocmai in faptul
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ca urmareste semnificatia clinici a aritmiilor, interpretarea clinica a traseelor electro-
cardiografice.

DI. Dr. Emil Viciu prin aceastd carte ne da un admirabil tratat de electrocardio-
grafie, accesibil prin impartirea materiei si claritatea prezentarii tuturor medicilor cari
voesc sa se initieze In aceasta metoda.

Cartea D-lui Dr. Emil Viciu apare la timp. Iiind rezultatul unei munci si al
unei indelungi experiente, ea reprezinti o lucrare stiintifica de valoare — si mai ales

foarte utila medicinii romanesti.

e i , _ Prof. Dr. IULIU HATIEGANU
Noembrie 1941 DIRECTORUL CLINICII MEDICALE 1. CLUJ



CUVANT INAINTE.

Am scris aceastd carte manat de dorinta de a folosi medicilor si studentilor in
medicind; totodati ea mi s'a parut utild in stadiul in care se gaseste azi problema [ur-
burarilor de ritm ale inimii.

De pe vremea cind am inceput si aprofundes problemele de cardiologie, prin
studiile facute intdi in Germania si apoi in Franfa, mi-am dat seama ci in acest do-
meniu al turburarilor de ritm se simte neapirat nevoia unei lucriri de sintezd si de
coordonare. '

In Clinica I-a Medicali din Cluj am avut posibilitatea si urmiresc indeosebi pro-
blemele de cardiologie. i

In literatura medicald romaneasci lipseste pand acum un tratat asupra turburdi-
rilor de ritm ale inimii. Medicul trebue sd recurgi la tratatele si revistele sirdine.

Dar chiar avand la indemind intreaga literaturd striind, el se izbeste — in analiza
mai aprofundatd a acestor probleme — ds marele numdr de péireri personale, mai ales

in ceea ce priveste palogenia si clasificarea aritmiilor.

In etapa atinsd azi, problema aritmiilor inimii impune verificarea tuturor teoriilor
si experienfelor de pind acum — cu confruntarea tuturor interpretarilor electrocardio-
grafice si ipotezelor patogenice ce s’au formulat.

Lucrarea de fafa isi propune si umple aceasti lacund, sistematizand punctele de
vedere ale diferifilor autori. Un asemenea proces de verificare implicd insd o prealabili
paralela critica a materialului variat -existent: un punct de vedere de care m'am stri-
duit sa fin seama cu toatd rigurozitatea stiintificd.

Contributiile mele personale nu izvordsc dintr'un spirit de dizidentd, ci numai
din dorinta de a face o analiza impartiali si de a coordona ceeace s'a scris pand acum
asupra turburarilor de ritm. Asa de pilda, clasificarea mea reprezinti o sintezd a nume-
roaselor si eterogenelor clasificari existente: dezvoltarea neobisnuit de ampli pe care
am dat-o aritmiilor ,asociate” porneste dela constatarea ce am facut ci atat aspectul
electrocardiografic si semnificafia clinica a acestor aritmii, cat si conduita terapeuticai
pe care o impun ele, constituie o problema adesea mai complicati decit aceea a arit-
miilor ,.pure”.

Dintre foarte numeroasele studii experimeniale le-am mentionat numai pe cele
ce mi s'au parut necesare penitru patrunderea mecanismelor patogenice, sau pentru sta-
bilirea semnificatiei clinice a diferitelor aspecte electrocardiografice.

Am redat fara nici o schimbare unele fragmente de texte, a ciror argumentatie
perfectd si expunere sugestiva ar [i fost stirbite prin suprimarea fie chiar a unui singur
cuvant. 5
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Aceasta lucrare poartd in primul rand pecetea spiritului stiinfific tlelu. Cluu'af
Profesorului Dr. luliu Hatieganu, unde am lucrat atéfia ani de zile. Am 'Cf)IZSIdL’I'lll ca
o lucrare de sinteza si de punere la punct este mdrturia cea mai potrivita a alasa-
mentului meu si a entusziasmului cu care am luat parte la stradania acestei clinici de a
afirma spiritul stiintific romanesc. Mulfumesc d-lui Profesor luliu Hatieganu pentru tot
ce am invafal in aceastd clinica, in care tofi colaboratorii se simfeau atit de unifi prin
gandirea medicald si prin lupta lor dezinteresatd in serviciul suferinzilor si al neamului.

Imi dau seama ca, asa cum se prezintd acum, lucrarea mea nu corespunde intocmai
planului initial. Dar razboiul mi-a fdaccut cu nepulinfa procurarea materialului strain
ce-mi mai lipsea, iar pe de altd parte evenimentele silindu-ma sd parasesc clinica, mi-au
rapit si posibilitatea de a ma servi de bogatul ei material. Recunosc ci lucrarea mea
prezinta lipsuri de detaliu. Fiind numit intre timp asistent la Clinica 1V Medicala
(Spit. Coltea) din Bucuresti, voi putea complecta — sper — mai tarziu si aceste lipsuri.
Mulfumesc d-lui Prof. Dr. Bazil Theodorescu pentru larga d-sale infelegere si pentru
sprijinul binevoitor ce mi-a acordal.

Desavirsirea acestei lucriri a comportat, din cauza refugiului, o munca destul de
grea, caci o mare parte a materialului stiinfific ce pregatisem a ramas in mainile striini-
lor, la Cluj. Pe de alti parte, activitatea mza de medic pe lingd o unitate de pe [rontul
din rasarit nu-mi lisa decit foarte putin timp liber. lati dece nu am putut prezenta bi-

bliografia lucrarilor consuliate.
' O vparte din lipsuri le-am putut intregi prin traseele electrocardiografice din Serv.
de cardiologie al Policlinicii C. F. R. Witting din Bucuresti, unde am lucrat dupa refugiu.
‘- AIajoritatgg .t.raseelor e?ectrocardiografice apartin insa Laboratorului de electrocar-
diografie al Clinicii I-a Medicale din Cluj. Unele au fost inregistrate si chiar inter-
pretate de d-1 Dr. Aurel Moga, care a condus inainieca mea acest laborator si ciruia ii
aduc aci cele mai calde mulfumiri.

Dr. EMIL VICIU



ANATOMIA SI FIZIOLOGIA INIMIL

NOTIUNI GENERALE.

Inima se compune din trei straturi: 1) endocardul, 2) miocardul si 3) pe-
ricardul. In fizio-patologia aritmiilor, rolul principal, dacd nu chiar excluziv, il are
miocardul. :

Miocardul este elementul contractil care formeaza peretele inimii. El se compune
din fibre musculare striate, dispuse in mai multe straturi suprapuse. Intre fibrele muscu-

Fig. 1. — Dispozitia in spirald a fibrelor Fig. 2. — Dispozitia in spirald a fibrelor
miocardice superficiale; fascicolul bulbo- miocardice superficiale; fascicolul sino-
spiral. (Dupa Robb). spiral. (Dupa Robb).

A — Aorta; P = Pulmonara; M = Val-
vulele mitrale; T = Orificiul tricuspidal;
IV — Ventriculul stang; rV = Ventri-
culul drept; 1hP = Musgchii papilari in-
feriori; lvP = Muschii papilari anteriori.

lare se produc numeroase anastomoze, realizdndu-se astfel o structurd de retea. Intre fi-
brele musculare se gaseste un tesut conjunctiv, prin care trec capilarele vasculare si fibrele

nervoase.

Fibra miocardica prezintd striafiuni transversale: striafiile scalariforme ale lui Eberth.

Miocardul are o serie de fibre in forma de ansa deschisa spre baza ori spre regiunea
varfului. Mai sunt incad o serie de fibre comune celor doi ventriculi — fibrele unitive ale
lui Gerdy. Aceasta dispozitie a fibrelor miocardice a determinat pe Winslow sa sustind ca
inima este compusé din doi saci musculari cari sunt bagati intr'al treilea sac tot muscular.
Unele fibre, zise unitive se comporta in doua feluri, formand céte o spiralad in forma cifrei

8: avem un fascicol bulbo-spiral si unul sino-spiral. (Fig. 1; 2).
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Acestei dispozitii in spirald a miocardului se datoreste miscarea de rotatie pe care
o face inima in timpul contractiilor.

SISTEMUL EXCITO-CONDUCTOR sau SISTEMUL SPECIFIC.

Influxul nervos se naste si este condus in inima de un sistem cu structurd anatomica
si proprietati fiziologice deosebite de ale miocardului. Acest sistem este bogat in sarco-
plasma; fibrele lor musculare se anastomozeaza si se incruciseazd in toate sensurile, for-
mand o urzeald complexs. Este bogatd in celule ganglionare cu nucleu fusiform, com-
pact, si fibre nervoase amielinice. Este un sistem neuro-muscular din punct de vedere
anatomic si excito-conductor din punct de
vedere fiziologic. Se compune din urma-
toarele segmente (Fig. 3; 4).

Nodul sino-auricular al lui
Keith si Flack;
Nodul lui Aschoff-Tawara;
Sistemul de conducere atrio-
ventricular, care se compune la ran-
dul lui din urmatoarele segmente:
fascicollulEtHis:
ramurile fascicolului His;
arborizatiile terminale si
reteaua Purkinje.

NODUL SINO-AURICULAR AL LUI
KEITH SI FLACK.

A fost descris de Keith in 1906 si

de Flack in 1907. Este situat langa orificiul

PO R R et Rl | venei cave superioare, in atriul drept, la in-

(Dupa E. Boden). ceputul ,,sulcului terminal”. E lung de 2—3

cm.si gros de 1—2 mm. | se descrie o por-

tiune superioarad sau venoasa, pre-

lungitd pana in tesutul muscular al peretelui venei cave superioare si o portiune infe-

rioard sau auriculara care se gaseste in interiorul peretelui auricular, in porfiunea
dintre cele doua vene cave, numitd ,,sulcus terminalis”.

Tesutul nodului sinusal — care inconjoara orificiul venei cave superioare — este situat
sub epicard si se poate observa chiar cu ochiul liber, ca o zonid opaci. Portiunea
sa superioard sau cervicaléd este mai lats, subtiindu-se progresiv spre extremi-
tatea inferioara. -

Conexiunile sino-auriculare. Diversi autori (Thorel, Wenckebach,
Bachmann, Segre, Condorelli, Pace si Bruni), au descris o serie de formatiuni de
tesut neuro-muscular care ar face serviciul de conexiune ‘intre sinus si miocardul auricular.
Existenta acestor conexiuni nu este unanim admisad; dupd majoritatea autorilor influxul si-
nusal ar strabate auriculii prin intermediul fibrelor miocardului comun.
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NODUL LUI ASCHOFF - TAWARA sau ATRIO - VENTRICULAR.

Este situat in partea dreapts si inferiocara a septului inter-auricular si anume in stratul
conjunctivo-grasos de la acest nivel, intre orificiul sinusului coronarian si baza valvulei tri-
cuspide posterioare. Are forma usor ovald, e lung de 5 mm. si lat de 3—4 mm. Extre-
mitatea superioara nu se delimiteazd precis; cea inferioars are forma unui con si se pre-
lungeste cu trunchiul fascicolului ‘His.

Are o micd porfiune posterioard sau auriculara, situats deasupra sep-

Fig. 4. — Sistemul excito-conductor; preparat anatomo-patologic.
(Dupa Wenckebach si Winterberg).

tului auriculo-ventricular, formatd din fibre fine si sdrace in glicogen; si o porfiune mai
mare, anterioard sau ventricularg, situatd sub septul auriculo-ventricular, de unde
ia nastere fascicolul His, formatd dintr'o retea de fibre mai groase, bogate in glicogen.

Prin laturea stanga, nodul A-T vine in contact cu peretele aortic si cu valvula sigmoida
posterioard a aortei, iar laturea dreapta este separata de endocard printr'un strat fin de mus-
culaturd atriala.

Din punct de vedere istologic, nodul a-v este format din elemente miocardice care se
intretaie in toate directiile. Fibrele sunt mai subtiri, mai palide, cu mai putine striatiuni si
mai bogate in nuclei decét ale restului musculaturii atriale. Confinutul in glicogen este re-



14

lativ abundent, mai ales in portiunile infericare (La Franca). Nodul A-T este prevazut din
belsug cu fibre nervoase.

SISTEMUL DE CONDUCERE INTRA - VENTRICULAR

Se compune din fascicolul His, cele dou& ramuri, arborizatiile lor
terminale si refeaua Purkinje.

FASCICOLUL HIS") ia nastere din nodul Tawara, la unghiul postero-inferior al sep-
tului inter-ventricular membranos, unde are o directiune usor orizontald postero-anterioara.
Cand ajunge la porfiunea musculard a septului inter-ventricular — cam la nivelul insertiei

[rlers interaortico- pulmonars
! frltr.; pentry .?ur/m/y/ sking
} / Il?amurd ridks stinga anterioani
}| // I/ Arlera disgonali i
70007 /" P romura callerali stings
i I/ I s famura descents anferioari :
e /A’amur; venlpiculerd  stanga  anterivara

\ Aorts :
\ \ ,/ ’ /,/ v, A O-Vm;' coronard

/

< Ramura venbricvlors stanga  posterivard

125/ 22 perforanta ppm‘ru\\
nodul ffvera (10 %) remurile

Skngi _ Ramura venlriculori stinga pasterioard
dreple 5i skingi e fascicaly- e it 92 p

Arleriolele pentru
ventricoly! drep(.(;

WJ/‘/’W

RBmvra botari
sting a iaimii

Arleriolele pentru
Sept. <Z

ler // venlricalor

!
b

~o Romura posterioard
2 venlricololvi sking 3/
o muschilbr papikri
posterior. =

Sante/

<
|~

Frima ramurs colatersl descendents
A dovs ramuri colaterals destendents

Fig. 5. — Artera coronard-stangi. (Dupd A. Battro).

anterioare a portiunii septale a valvulei tricuspide — acest fascicol se imparte in doud ramuri.
Porfiunea cuprinsé intre aceste limite se numeste trunchiul comun al fascic olului
His, care e lung de 8—18 mm.; el este mai apropiat de fata dreaptd a septului, decat de
cea stanga.

Ramura dreapta a fascicoluluiHis, care continus direct trunchiul, e situata
pe fata dreaptd a septului. La origine este sub-endocardics, pe urma se afunds, pana ce
devine intramusculara la nivelul crestei supra-ventriculare — care este o micd ridicatura
musculara intre ventriculul drept si infundibulul pulmonar. De la acest nivel, ramura descrie
o curba cu convexitatea anterioars, pentru a se termina la baza pilierului anterior al valvulei

1 : : 2 » ¥ V ¢ ; AP T e
) Danielopolu si Danulescu au aritat ca ar fi mai justd numirea fascicolul Gas-
kell-Kent, fiindcd acesti autori l-au descris cu un an finaintea lui His. P
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posterioara. In sfarsit,

tricuspide, dupa ce s'a impartit in trei ramuri: anterioara, mijlocie si
portiunea terminald devine din nou subendocardic.

Ramura stangé a fascicolului His este mai subtire si mai scurtd decat cea
dreapta, cici foarte curand se imparte in doud ramuri: anterioara si postericard. Aceasta
din urmé patrunde deadreptul in muschii papilari. Ramura stanga ia nastere cam la ni-
velul infundibulului aortic, la nivelul insertiei valvulei semilunare posterioare. Dupa ce a per-
forat septul, ajunge pe fata stanga a acestuia apoi se indreaptd finainte si in jos, pana
patrunde in ventriculul stang. Cam pe la mijlocul septului se imparte in 4—5—¢ ramuri,

intr'un grup anterior ce strabate pana la pi-

dispuse in evantail, cari se pot reuni
intf'unul posterior ce strabate pana la pilierul posterior.
Jamura sbriolé dreapls posterivars

lierul anterior si
fomura alrials stngs posteriars
S oA e
N famurs venlrievr3 stings posterizors /* Romurs ventriclors dreapli posteriosrs
b (Pimz//v venlricubrs post. acces., /¥ ¥ meschibr papitri posterion din vent. st
\ s . :
[ L o T Sy Frima ramura afrizli dreqpli anterivari
VIR {oenchin enineofer s, !/ (atrionectoare)
s 15, y / ) : L
VNN Sawsdl Ksi P Frima ramurs venly. orespts
N N
\ \) \ B Aorta o
. .
Vera coranar —— _ Q) Sl e / i ‘
& 7 )' e / —— = =Art. adip.
; /
[/ Artee oronarg drepls /
4
2
=5
72 /)gr/ﬁ?ﬂ(:
Art Ventticolo- recloare N
\ / | §
a
o
e &
N
o S
i N
. R
Artéra mler-ventricularé S
posteriors
V.D. V.S.

Fig. 6. — Artera coronard dreapti. (Dupi A. Battro).
Din punct de vedere istologic, fascicolul His este format din fibre mai groase decéat
ale nodului sinusal si a-v si mai bogate in protoplasma. Striatiile fascicolului His devin mai

pronuntate la nivelul unde se produce fuziunea fesutului specific cu miocardul.
Reteaua lui Purkinje-este o retea find de fibre rezultate din ramificatia ra-

murilor si este situatd sub endocard. Ea mentine continuitatea intre fibrele sistemului specific
si acelea ale miocardului comun. Aceste fibre sunt bogate in glicogen si se deosebesc de
fibrele miocardului prin abundenfa sarcoplasmei interfibrilare si prin striatiile longitudinale,

mai pronuntate decéat cele transversale.
ARTERELE INIMII.

Inima este vascularizatd de douad artere — ramuri directe ale aortei: coron ara

stdnga sau anterioard si coronara dreapta sau posterioars. Arterele co-

ronare sunt niste artere vaso-vasorum gigantice, destinate si nutreasci inima.

CORONARA STANGA sau ANTERIOARA (Fig. 5) ia nastere pe laturea stanga a
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aortei, pufin deasupra valvulei sigmoide anterioare si ia imediat directia in jos spre stanga,
intre aortd si artera pulmonarad. Trece dealungul santului inter-ventricular, inconjoara varful
inimii si trece pe fata posterioard a inimii. La inceputul santului inter-ventricular anterior,
coronara stanga se imparte in doud ramuri: :

a) artera inter-ventriculard anterioard sau descendentd ante-
rioara stanga urmeaza santul inter-ventricular anterior, inconjoard varful inimii, trece
pe fala ei posterioard, unde-i ocupd treimea inferioara si se divide intr'o serie de ramuri,
din cari iau nastere ramurile perforante ce irigd portiunea apicald si posterioarad a septului
inter-ventricular;

b) artera circonflexd sau auriculo-ventriculara stanga trece dea-
lungul santului auriculo-ventricular, inconjurand orizontal baza ventriculului stang, si ajunge
pe fata posterioard a acestuia. Din ea se nasc: ramura ascendent3d auriculara si ramura
descendenta ventriculara.

CORONARA DREAPTA sau POSTERIOARA (Fig. 6) ia nastere pe fata dreapts a aortei
si se indreaptd in jos, spre dreapta. Urmeaza santul auriculo-ventricular drept si ajunge pe
fata posterioard la nivelul extremitatii superioare a santului inter-ventricular posterior. Aici
se bifurca in:

a) artera auriculo-ventriculard posterioari care urmeazia mai de-
parte pe traectul santului auriculo-ventricular;

b) artera inter-ventriculard posterioars sau ramura descen-
dentd posterioara, care se indreapta brusc in jos si urmeaza santul inter-ventricular
posterior, in portiunea lui supericard si mijlocie, cea inferioars fiind ocupatd de ultima
ramurd a arterei inter-ventriculare antericare. In portiunea ei transversals, coronara dreapts
da nastere la ramuri ascendente auriculare pentru auriculul drept, si la ramuri descen-
dente ventriculare pentru ventriculul drept.

Artera inter-ventriculard posterioard da nastere la ramuri colaterale drepte si stangi
pentru ventriculii respectivi si la artere perforante posterioare, in numar de 10—11, cari
iriga treimea superioard si mijlocie a septului inter-ventricular.

Artera coronard stangi irigd cea mai mare parte a inimii stdngi, o portiune antero-
superioara a ventriculului drept, pilierul anterior al tricuspidei, porfiunea anterioara si trei-
mea inferioard a septului inter-ventricular.

Artera coronars dreaptd irigd cea mai mare parte a inimii drepte, partea dreapts a
peretelui postero-inferior al ventriculului stang, pilierul posterior al valvulei mitrale si cele
doud treimi superioare ale portiunii posterioare a septului inter-ventricular.

Ramurile perforante stabilesc o refea find de comunicatie intre cele doud coronare.
Dupé majoritatea autorilor, aceastd retea comunicants este prea find pentru a asigura ea
singurd o circulatie colaterals, capabild si nutreasci zonele miocardice alterate, atunci cand
artera principalad este obstruata. :

Din punct de vedere anatomic, arterele coronare nu sunt terminale, pot fi insad con-
siderate ca atare din punct de vedere fiziologic (Candler). Astazi s'a ajuns la convin-
gerea ca circulatia colaterald se poate totusi desvolta si asigura nutritia miocardului, in ca-
zurile in care obliterarea arterei nutritive principale se face mai lent.

Un fapt deosebit de important pentru patologia cardiaca este ci straturile miocardice
superficiale sunt irigate atat in timpul sistolei cat si in timpul diastolei. Straturile miocardice
profunde ale ventriculului stang sunt irigate numai in diastold deoarece presiunea intra-ven-
triculard din timpul sistolei opreste circulatia coronariana a ramificatiilor profunde. Asa se
explicd de ce in aceastd zona se exteriorizeazi mai curand — istologic ori electrocardio-
grafic — turburarile circulatorii.
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VASCULARIZAREA SISTEMULUI EXCITO - CONDUCTOR.

NODUL LUI KEITH si FLACK este irigat cam in 60% din cazuri de o ramur§
colatérala a coronarei drepte sau postericare, numits artéra auriss
lard sau a lui Keith si Flack de Crdiniceanu — sau atrionectoare de Gé-
raudel. In restul cazurilor (40%) e irigat de o colaterald a coronarei stdngi, si numai ex-
ceptional de o ramura a arterei toracice.

Avem prin urmare un tip auricular anterior, in care ramura ia nastere din
coronara dreaptd ori stanga, cam la 7—8 mm. distan{d de la originea coro-
narei in aortd, apoi se indreaptd spre partea anterioard a auriculului drept ori stang si
patrunde in sulcul terminal, unde se ramifics la nodul sinusal.

In tipul auricular lateral, artera ia nastere din ramura auriculo-ven-
triculard a coronarei stangi, se indreapts dela stanga spre dreapta spre fesutul
sinusului Keith-Flack.

NODUL LUI ASCHOFF-TAWARA si FASCICOLUL HIS sunt irigate de coro-
nara dreapté: (prima perforantd posterioari sau ventriculonectoare
— dupd Géraudel) — sau rami septi fibrosi, dupd Gross, care se indreapta
dinapoi inainte si stribate nodul atrio-ventricular prin extremitatea sa postero-inferioars,
apoi se indoaie in jos, ca sd patrundd in trunchiul fascicolului His, unde se divide in
mai multe ramuri secundare. ‘

Cam in 10% din cazuri, nodul Tawara este irigat de coronara stangs. Dupd Ma-
haim, ramura inter-ventriculard posterioard apartine in aceste cazuri si ea coronarei stangi.
Prin urmare, artera nodului atrio-ventricular ia nastere totdeauna din ramura inter-ventricu-
lara posterioars. Aceasts origine s'a confirmat si clinic, prin cazurile cu artera inter-ven-
triculard posterioara lezats si cu bloc atrio-ventricular complect (Falconer si Dean,
Aschoff, Tawara, Géraudel, Mahaim), decarece in leziunile arterei inter-ventri-
culare anterioare, functiunea nodului Tawara si a trunchiului fascicolului His nu se turbura
(Géraudel).

RAMURA DREAPTA A FASCICOLULUI HIS este irigatds de o ramurd a arterei
inter-ventriculare anterioare, care este o colaterald a coronarei stangi: (intéia
siadouaperforants anterioard-superioara), dar mai ales de ramus limbi
dextri (Gross, Crdiniceanu), care este o colaterald a perforantei a doua. Prin ur-
mare, ramura dreaptd este irigatd numai de coronara stanga.

RAMURA STANGA A FASCICOLULUI HIS este irigata de ambele coronare: rami-
ficatiile antericare de a doua perforantd anterioars, care este o colaterald a ra-
murii inter-ventriculare anterioare din coronara stangs, iar ramificatiile
postericare de prima perforantd posterioars, care este o colaterald a ramurii
inter-ventriculare posterioare din coronara dreapta.

SISTEMUL NERVOS.

Inima are un sistem nervos intra-cardiac si altul extra-cardiac.

SISTEMUL NERVOS INTRA-CARDIAC este format din plexul nervos atrial
si din unul situat in portiunea superioaréd a ventriculilor (Versari). Aceste
plexuri se gasesc sub-epicard.

SISTEMUL NERVOS EXTRA-CARDIAC este format de fibre din simpatic si din
2

1§03
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parasimpatic. Avem ramuri aferente date de nervul vag si de ganglionii cervicali ai
simpaticului; si ramuri eferente cari acompaniaza vasele si patrund in inima.

Ramurile aferente ale simpaticului au originea in al V-lea segment dorsal al
maduvei, trec prin ganglionul stelat, unde se face sinapsa, formeaza inelul lui Vieus-
sans, de unde prin ganglionul toracic superior se distribue la inima printr'o serie de fi-
risoare. Se mai descrie si un grup secundar de fibre acceleratoare, cu originea in bulb si
in nervii de pe traectul pneumogastricului. In fine, nervul depresor al lui Cyon
este tot un nerv aferent.

Simpaticul exaltd functiunile inimii: accelereaza frecventa cardiaca — actiune crono-
tropa pozitivd —; stimuleaza excitabilitatea — actiune batmotropa pozitiva; accelereaza con-
ductibilitatea — actiune dromotropi pozitiva, si intireste energia sistolics — actiune ino-

tropa pozitiva.

Fibrele pneumogastrice au originea in nucleul ambigu, de unde trec pe
traectul vagului. In parcursul lor, dau nastere la o serie de ramificatii, care urmeaza vasele
(in special aorta) si trachea, ajungdnd la nodul sinusal si in nodul Aschoff-Tawara. La
nivelul ventriculilor nu s'au putut pune in evidentd fibre parasimpatice. Nu existd o ac-
tiune directd a parasimpaticului asupra ventriculilor, ci numai una indirects, prin actiunea
inhibitoare asupra sinusului, a nodului Aschoff-Tawara si a conductibilitstii atrio-ventriculare
si prin actiunea de constrictie asupra coronarelor.

Vagul are o actiune inhibitoare asupra functiunilor inimii. Actiunea cronotrops se
poate demonstra in zona auriculard si a nodului Aschoff-Tawara, dar nu si asupra cen-
trilor cardiaci terfiari (Rothberger si Winterberg).

Pneumogastricul are o actiune inhibitoare asupra frecventei cardiace — cronotropa
negativa — si mareste timpul de conductibilitate atrio-ventriculard — actiune dromotropa
negativa.

Dupa unii fiziologi, la nivelul celui de al IV-lea ventricul si in nucleii cenusii dela
baza encefalului, s'ar afla un centru coordonator al ambelor sisteme.

Vagul si simpaticul drept isi exercits actiunea lor in mod special asupra sinusului
iar trunchiurile din stanga isi exercita influenta mai ales asupra nodului Aschoff-Tawara.

Azi se stie cu precizie ci intre vag si simpatic nu existd un antagonism absolut. De
ex.: prin excitarea vagului, contractia cardiacd nu se lungeste, iar fatd de actiunea ino-
tropad negativa, durata perioadei refractare este chiar diminuata.

Prin intermediul acestor nervi extra-cardiaci, sistemul nervos cerebro-spinal poate su-
praveghea si armoniza activitatea inimii. Atat fibrele simpatice, cat si cele parasimpatice
cuprind firisoare centrifuge sau eferente; si firisoare centripete sau aferente. Acestea sunt
formate din neuroni cari pleacd din zonele cardio-aortice — nervul depresor — si din
zona sino-carotidiand. Prin intermediul fibrelor centripete sensitive, sistemul cerebro-spinal
este informat asupra modului cum lucreaza inima; prin intermediul fibrelor nervoase cen-
trifuge, bataile inimii sunt accelerate ori rarite.

Dupéd Danielopoluy, interventia centripetd este reprezentats prin fibrele sensitive
cardio-aortice, cari se repartizeazd in felul urmétor: un numér mai redus de fibre se anga-
jeazé in cordonul cervical simpatic, direct sau numai dupa ce au strabatut in prealabil trun-
chiul nervului pneumogastric, care de asemenea contine fibre nervoase centripete. Majori-
tatea fibrelor sensitive cardio-aortice traverseazi ganglionul stelat; de aci ajung la maduva
prin ramurile comunicante ale perechilor cervicale VI—VII si ale perechilor dorsale I-1V,
altele prin perechile V—VII cervicale, dups ce au trecut prin nervul vertebral, iar cea
mai mica parte prin cordonul cervical simpatic. De aici, dupa ce se unesc cu o parte din
fibrele venite din cordonul simpatic si cu acele care au traversat trunchiul pneumogastric,
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ajung in maduva prin ramurile comunicante ale perechilor [—V cervicale, pe cand altele
strabat traectul nervilor cranieni pans in bulb si ganglionul lui Gasser.

Alté categorie de fibre sensitive pornesc din sinusul carotidian si ganglionul inter-
carotidian. Prin intermediul nervilor inter-carotidian, gloso-faringian, pneumogastric si al
simpaticului cervical, aceste fibre sunt legate de centri cardio- si vaso-regulatori. Cand pre-
siunea endo-sino-carotidians creste, bataile cardiace se raresc in mod reflex, iar tensiunea
arteriald scade.

Influxul permanent plecat din aceste zone reflexogene este produs in primul rand
de presiunea sanguina si compozitia chimico-umorald a sangelui.

MECANISMUL INTIM AL ACTIUNII SISTEMULUI VEGETATIV ASUPRA INIMII.

Asupra modului cum actioneazi fibrele sistemului vegetativ asupra miocardului, exist
mai multe teorii: :

Dups TEORIA NERVOASA, inhibitia vagala ar fi o actiune directd a fibrelor ner-
voase asupra celulelor musculo-ganglionare din septul inter-auricular.

Dupa TEORIA UMORALA ar fi vorba de o secretie specificd ce ar produce auto-
matismul cardiac. Dupd Loewi, actiunea vagului si a simpaticului s'ar datori elaborérii
unei substante — ,,secretie vagala” si nsecretie simpatica sau accele-
ranta”. Azi, excitatia vagului se atribue unei substante cu actiune similard acecolinei,
iar excitatia simpaticului se atribue unei substante cu actiune similard adrenalinei.

Dupa TEORIA FIZICA ar fi vorba de anumite modificiri ale metabolismului celular.
Se modificd ph-ul celular, concentratia hidrogen-ionilor si permeabilitatea celulars (Wig-
gers). :

Dupé TEORIA CHIMICA se pun in libertate sarurile de K. Ar fi o actiune a io-
nilor de K (Starling, Howel).

AUTOMATISMUL INIMII.

Datoritd unui mecanism de excitatie interns, inima are proprietatea de a functiona
autonom, independent de oricare actiune externs.

In ce priveste locul de nastere al influxului cardiac, sunt dou3 teorii: teoria neu-
rogenad, dupd care influxul ia nastere numai in sistemul specific; si teoria miogen 3,
dupa care influxul ia nastere in miocardul comun.

TEORIA NEUROGENA, care a dominat pani la finele secolului trecut, sustine ca
fard existenta formatiunilor nervoase nu poate si existe miscare musculard. S'a obiectat
cd ureterele, desi sunt animate de miscéri autonome, nu contin formatiuni nervoase. Mai
tarziu Engelmann se convinge ci formatiunile ganglionare ale inimii nu sunt in-
dispensabile pentru contractia inimii. Alte cercetéri au aritat lipsa formatiunilor ganglio-
nare la inima diferitilor embrioni.

TEORIA MIOGENA a fost sustinutd cu deosebire de Engelmann. Inima ras-
punde cu o contractie la excitatia pornitd din orice punct al miocardului. Influxul contractil
se transmite prin fibrele miocardice, f&r& nici o participare a nervilor. Este celebrd expe-
rienta lui Engelmann, in sustinerea acestei teorii, — care a sectionat o fibrd muscu-
lard in zigzag, constatand astfel o vitezd de propagare a influxului de 0,15—0,20 metri pe
secundé. Ori, dacd s'ar propaga pe cale nervoasa, influxul ar trebui s& aibd o vitezd de
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5—6 metri pe secunds. Dealtfel, dupd miogenisti, viteza de propagare atrio-ventriculara
este prea inceats, care sa se poatd admite ca se face dealungul unui fesut nervos. In schimb,
neurogenistii argumenteazad c& miscarile esofagului se transmit si ele pe cale nervoasa si
totusi sunt foarte lente.

In cele din urma, miogenistii si neurogenistii au cazut de acord, recunoscand ca ac-
tivitatea inimii presupune o perfectd conlucrare a ambelor sisteme, activitatea lor nepu-
tandu-se separa dupad cum — dupa expresia lui Engelmann — ,,nici in muzica nu pofi
sa separi melodia de acord”.

DOCTRINA UNICISTA §I DOCTRINA DUALISTA A RITMULUI INIMII.

Nu numai asupra tesutului, dar si asupra locului de origine al influxului cardiac pa-
rerile sunt impartite, cercetatorii fiind separati in doua tabere.

DOCTRINA UNICISTA este doctrina clasica; ea sustine ca influxul care comanda
intreaga activitate cardiacad se naste in nodul sinusal al lui Keith si Flack si de aici se pro-
paga dealungul sistemului excito-conductor, dupd mecanismul pe care-l voi descrie la
capitolul asupra formarii traseului electrocardiografic.

DOCTRINA DUALISTA sustine ca activitatea inimii este guvernatd de doi centri:
avem un automatism auricular, guvernat de nodul Keith si Flack si un automatism ven-
tricular guvernat de nodul Tawara. Aceastd doctrind a fost sustinutd mai ales de Va-
quez, Donzelot si Géraudel.

REGIMUL UMORAL §I HORMONAL AL AUTOMATISMULUI INIMII.

Demoor, Haberland si Zwaardemaker au susfinut cei dintai teoria umorala
a automatismului inimii.

Aplicand extract de auricul drept, De moor a reusit s& reanime o inima de cobai,
Dupé acest autor, nodul sinusal elaboreaza substanta activa, care produce activitatea rit-
mica a inimii.

O. Léwi a observat ca lichidul Ringer de la un preparat inima-pldman, la care
s'a excitat vagul, produce daci este trecut la altd inimad fenomene analoage cu excitatia
vagului. Acest lichid ar contine deci o ,substantad de inhibitie".

Dupéd Asher si Howel, excitarea vagului mobilizeaza ionii de K., iar excitarea
simpaticului mobilizeaza ionii de Ca.

Haberland, se crede indreptatit in urma experientelor sale s& sustind existenta
unui hormon elaborat de sinus, — ,,hormonul sinusal”, a unuia elaborat de nodul
Aschoff-Tawara — ,,hormonul atrial” —, si in fine a unuia elaborat de fascicolul His
— ,hormonul ventricular”

Dupd Zwaardemaker, mentinerea activittii cardiace presupune in lichidul R in-
ger prezenfa unei anumite concentréri de K. Cand aceastd concentrafie scade, inima in-
ceteaza sa mai batd; ea poate fi insd reanimatd dacd o iradiem cu o substanta radio-
activa. lradierea ar scinda o substan{d prezenta in inima, dar pasivd (automatin ogen),
transforméand-o intr'o substants activd (automatina).

Substanta activd are aceleasi proprietati ca hormonii luiDemoor siHaberland
si o actiune identicd cu a adrenalinei.

Extractul miocardic. Schwartzmann a extras din muschi periferici o sub-
stanta capabild sa actioneze asupra inimii, vaselor periferice si coronarelor.
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PROPRIETATILE FIZIOLOGICE FUNDAMENTALE ALE INIMII.

Atat miocardul nediferentiat, cat si tesutul sistemului excito-conductor au diverse
proprietati specifice care asigurd activitatea autonoma a inimii.

Sistemul specific al inimii a fost descris de Tawara sub numele de ,, sistem
de conducere”. In realitate, acest sistem specific are proprietati cu totul diferite de
ale nervilor obisnuifi. Cercetérile ficute de Ishiari si Nomura au aritat c& ramu-
rile fascicolului His se contractd si ele cu aceeasi alura ca si miocardul ventricular, Acest
sistem specific este prin urmare excitabil — el emite influxuri— dar se si contracts. Segmen-
tele lui componente se contractd, excitand in acelas timp segmentele invecinate.

Dupd Engelmann, miocardul, diferentiat ori nediferentiat, are urmatoarele 5
proprietdti sau functiuni fiziologice fundamentale:

1. CRONOTROPISMUL sau RITMICITATEA;

2. BATMOTROPISMUL sau EXCITABILITATEA;

3. DROMOTROPISMUL sau CONDUCTIBILITATEA;
4. INOTROPISMUL sau CONTRACTIBILITATEA;

5. TONICITATEA.

Pentru a nu ne repeta, vom expune detailat aceste proprietdti fundamentale in
capitolele urmatoare, la aritmiile rezultate din turburarea uneia ori mai multor proprietati
fundamentale.

ELECTROCARDIOGRAMA.

La baza activitaii vitale este un proces de ionizare, de modificare a potentialului
electric al fesuturilor. In stare de excitabilitate, protoplasma este electronegativa, iar in
stare de repaos este electropozitiva.

Electrocardiograma este o inregis- 4
trare indirectd a curentului de actiune a \
inimii. Ea este rezultanta tuturor curente- y
lor de actiune ale fiecdrui element mio- %G, Q9
cardic in parte. 4

Prima inregistrare electrocardiogra- ' ¢ 3
fica a facut-o Marey in 1876.

“Fenomenele electrice din cursul re-
volutiei cardiace se difuzeazd pe intreaga
suprafatd a corpului, deoparte si de alta 5 X
a unei linii numite ,,axa electricad”. '
Aceastd axd reprezintd directia de pro-
pagare a curentului de actiune — vecto- &
rul —, directie determinata de diferenta @@(;‘
de potential dintre segmentele miocardice 9
active si cele in stare de repaos. A

Axa electrica este taiata in doua de / 3
o linie perpendiculard — ,,linia ecua- ; : okl ‘a
torials” —, al cérel potenfial electric 147 - Difvarcs poeneletr s I

i)-
este O. (Fig. 7).

~ Pozifia inimii in corp este asimetrica, deaceea si difuzarea potentialului electric la

Q
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suprafata corpului se face asimetric, — dupa cum au aratat-o Waller si Nicolaj ?'n
schemele lor devenite clasice: potentialul bazei inimii se extinde la bratul drept,”extrerr|!~
tatea cefalica si intreaga parte dreaptd a toracelui; iar potentialul varfului inimn' se d!-
fuzeaza in bratul stang si in ambele extremitsti infericare. Baza inimii, care cuprm.de si-
nusul lui Keith si Flack, de unde pornesc in mod normal excitatiile, are un potential ne-
gativ, iar varful inimii are un potential pozitiv. %

In timpul activitatii inimii, axa electrics nu ramane fixa, ci formeaza cu axa anatomica
un unghi cand mai ascutit, cand mai putin ascutit.

In acelas timp, nu toate segmentele inimii au acelas potential electric, unele zone
au potentialul de sens exact opus altora. Avem deci in inima, in acelas timp, curente de
acfiune de sens exact contrar: unul din electrozi va inregistra deci curba curentului de
actiune, de forma exact inverss fatd de curba curentului de actiune inregistrat de alt elec-
trod — care inregistreazd curentul de actiune dintr'o zond cardiacs opusa.

Pe cale experimentals s'a stabilit urmatorul aspect

T2 i3, al undei monofazice ventriculare, care se compune din
et e e I : i

mai multe faze, deoarece zonele cari la inceput erau po-

T zitive si pe urma negative, au devenit iardsi pozitive. (Fig. 8).

1. Faza initialad produce o traectorie aproape
I verticala;

0 2. Faza de stare produce o traectorie usor
curbata;

3. Faza finals, produce o traectorie de forma
‘T literei S si coboard la linia O.

Excitatia pornita din zona opusa a celuilalt ventricul

Fig. 8. — Electrocardiograma este  va produce o curbad exact opusé. In fig. 8 (Holzer si
rezultanta celor doui unde mono- x . = 4
fazice ventriculare. Curba I arata I ©lzer)se aratd schematic cum complexul ventricular re

Intensitatea influxului la nivelul ba-  zylts din diferenta curbei 'monofazice a bazei (1) si-a
zei inimii, iar curba II la nivelul f

varfului inimii. varfului IDIEaN (”) :
(Dupa W. Holzer si K. Polzer). Deoarece noi inregistram activitatea electricd a ini-
1 — Segmentul initial corespunza-

tor fazei de invazie; 2 — Segmentyl Mil CU O serie de electrozi, plasati in regiuni diferite, ei
intermediar corespunzitor fazei de vor inregistra diferentele de potential din acelas moment
DOSe;;et;rui;tiig?;igituileﬁg:é]iﬁ(.)res‘ din diferitele zone ale ventriculilor; potentialele din dife-
ritele parti ale ventriculilor 'sunt in acelas timp valori exact
opuse. Pe ecg. se va inregistra numai diferenta acestor potentiale. Sensul si amplitudi-
nea undelor care compun complexul ventricular sunt stabilite de diferenta dintre aceste
unde ventriculare monofazice de sens opus, deoarece influxurile ventriculare nu pornesc si-
multan, nici cu aceeasi intensitate si nici din aceleasi zone ale ventriculilor. (Fig. 9; 10).

Aceastd diferents intre potentialele divergente ale unei revolutii ventriculare deter-
mind amplitudinea, succesiunea si sensul undelor complexului ventricular.

Electrozii sunt formati din placi de zinc ori de argint. Aceste placi, invelite intr'o
teacd de panzd muiats in solutie saling concentrats, se aplica pe pielea stearsd in prea-
labil cu o solutie de alcool-eter.

Cand electrozii se aplica direct pe inima, obtinem derivatii directe. Cand se
aplica la distants, obtinem derivatii indirecte. Derivatiile directe se utilizeaza |a
animale in scop experimental. Derivatiile indirecte sunt fie periferice sau clasice,
fie toracice sau precardice.
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Derivatiile clasice.

Pentru a inregistra potentialul electric al inimii, avem nevoe de trei derivatii sau
legaturi:
D~ Bratul stang si bratul drept (derivatia transversals);
D:—=Bratul drept si gamba stidngé sau, in lipss gamba dreapta;
care are acelas potential (derivatia oblica);
D;=Bratul stang si gamba stanga (derivatia verticala).
$'a convenit c& o deviatie de 1 cm. a coardei electrocardiografului (sau a fascico-

lului luminos, in cazul electrocardiografelor cu oglindd) corespunde unui curent de 1
milivolt.

I
I SR,
|
R /
1
r ,’
L ¢ i,
| et
R
Fig. 9. Fig. 10.

Sensul si amplitudinea undelor complexului ventricular este determinat de diferenta
dintre sensul cronologic $1 amplitudinea celor doua unde ventriculare monofazice.
(Dupa E. Koch)

Electrocardiograma este curba produss de diferenta de potential dintre electrozi.

Aceste trei derivatii au un neajuns: nu ‘inregistreazd decat diferentele de potential
cardiac proectate in sens frontal, nu insd pe cele proectate in sens sagital. Cu ajutorul
celor trei derivatii clasice, inregistrsm deci numai o parte din modificirile de potential ale
inimii si anume pe cele difuzate in sens frontal.

Electrocardiograma normali.

Miocardul este format din fibre musculare dispuse in forma de refea; unda elec-
trica produsd de inimé& nu este deci o unda bifazici ca unda produsa de un muschi sche-
letic cu fibrele paralele, ci este o unda polifazics. Curentul electric nu merge pe un traect
drept, ci face o serie de ocolisuri si de interferari.

O revolufie cardiacs este reprezentats electrocardiografic prin cinci unde si
doud intervale, pentru care Einthoven a propus urmatoarea nomenclatura: (Fig. 11).

Complexul auricular sau unda P.

Complexul ventricular compus din undele QRS si T. Grupul QRS se mai
numeste si complexul ventricular initial iar unda T se mai nuffeste si com-
plexul ventricular secundar.

Intr'o revolutie cardiacd avem si doud linii isoelectrice, sau intervale:
unul intre complexul QRS si unda T si unul intre unda P si unda R.

Intervalele in care curba electrica are un potential O nu aratd neaparat c& in
acel moment in inim& nu exista diferente de potential.

UNDA P reprezintd momentul cand excitatia se propagé in intregul miocard auri-
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cular. Prin urmare, ea nu corespunde exact activitatii dinamice a musculaturii auric.ulare.
In mod normal are o inéltime de aproximativ 1—2 mm., dureazi 0,08 si este pozitiva in
toate trei derivatiile.

Unda P este constituita din doud unde pozitive; una rezultand din propagarea influ-
xului in auriculul drept, iar cealaltd din propagarea influxului in auriculul stang. Cand
propagarea acestei unde in cei doi auriculi nu se face sincron, unda P apare pe electro-
cardiogramd despicatd la varf, avand un aspect bifid ori dintat.

Ca urmare a pozitiei anatomice a sinusului, auriculul drept este activat cu 1—3 su-
timi de secunde inaintea auriculului stang. Groedel a aratat c3 unda P a auriculului stang
este de doua ori asa de latd ca a auriculului drept, asa ci in mod 'normal unda P prezintd o
usoarad dinfare. Aceastd despiciturd este mai pronuntatd in turburarile de conductibilitate
intra-auriculara. Uneori, despicatura este dis-
cretd si nu coboarad pana la linia isoelectrica.
Alteori este profunds, infatisand doud unde
net separate intre ele. Uneori in blocul inter-
auricular complect unda P este bifazica.

In ceeace priveste amplitudinea undei P:
in stenozele mitrale avem o undd P ampls si
pozitiva in D,, iar in emfizem pulmonar, staza
in circulatia mica, avem o undad P ampls si
pozitiva in D, si D,.

Fiind vorba de un influx nervos care stri-
bate un muschi, trebue s avem 3 faze de
acliune: faza de invazie, faza de po-
sesie sifaza de declin. Pe langs aceasts

Fig. 11. — Electrocardiograma normali. und3 P, produsé de faza de invazie a influxu-

lui in auriculi, trebue s& avem si aici o unda

corespunzatoare fazei de declin. Auriculii trebue s3 aib3 si ei o unda finald analoaga

undei T a complexului ventricular, care este insd mascats de complexul ventricular conse-

cutiv. Unii autori au descris aceasts unds auriculard de declin — unda ,,Ta” — care se
descopere mai bine in derivatia esofagiana.

INTERVALUL P—Q (P—R, P—S) este isoelectric. El reprezinta timpul reclamat de
influx pentru a se propaga de la atrii la ventriculi. Este intervalul care separa activitatea
auriculard de cea ventriculard. In mod normal dureaza 0", 12—0", 20; peste 0,20 este
socotit ca patologic.

Influxul ajunge la nodul Tawara dupé un interval de 0”,04 de la formarea lui; restul
intervalului reprezintd deci timpul de traversare a nodului Tawara si a segmentului atrio-
ventricular al fascicolului His.

Intervalul P—R socotit dela inceputul undei P reprezints timpul dintre formarea in-

i nialisfindal sfetetas

fluxului sinusal si sosirea lui la ventricul, iar intervalul socotit dela terminarea undei P la in-
ceputul undei Q reprezints durata trecerii influxului prin nodul Tawara si prin segmentul
atrio-ventricular. '
COMPLEXUL sau GRUPUL Q R S este produs de curentul de actiune ventricular.
Din aspectul complexului ventricular, — spre deosebire de aspectul undei auriculare,

— se poate stabili mult mai bine faza de invazie, de stare side declin a influxului ventricular.
UNDA Q este negativi si are un voltaj mic.

Sensul negativ al undei Q ne arats

ca intr'un segment oarecare al ventriculilor exista
o valoare potentiald de sens negativ, ca

re se inregistreazd cea dintai. Dupa unii autori
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(Kraus si Nicolai) e vorba probabil de muschii papilari, la cari influxul ar ajunge mai
curdnd decat la masa miocardului ventricular.

UNDA R este pozitivd si are o amplitudine mai mare; 5—10 milimetri inalfime.
Dureaza vreo 0”,04.

Amplitudinea undei R este mai mica decat inalfimea ramurii ascendente a undei mo-
nofazice, deoarece interferenta ei cu unda monofazici de sens contrar se face inainte ca
aceastd undd monofazicad s& ajungd la punctul ei maxim (Koch) (Fig. 8;9). Aceasta se in-
tampld cu toate undele ecg. Deaceea, amplitudinea undelor ecg. nu este un indiciu a-
supra intensitafii curentului de actiune din inima.

Dupd Einthoven, excitatia cardiacs incepe la varful inimii si de aici se intinde
la baza si apoi iarasi la varf.

Dupd Kraus si Nicolaj, influxul ajunge intai la pilieri; baza acestora inseran-
du-se la nivelul varfului inimii, determini starea electronegativa a varfului si electro-
pozitivd a bazei si deci inscrierea unei unde Q negative. Deci, concomitent cu formarea
undei Q si cu inceputul undei R, intra in activitate muschii papilari din ventriculul drept
si regiunea apicald a celor doi ventriculi. Dupa aceea intrd in actiune zona ventriculului
drept din apropierea septului, incepand la un nivel aproximativ echidistant intre varf si
baza, dupd care urmeazad septul atrio-ventricular, de unde apoi influxul se difuzeazs la
bazd; in acest timp, se inregistreazd in intregime unda R pozitiva. De aici, influxul merge
spre varf si inscrie unda S negativs, dups care excitaia cuprinde imediat si in intregime
miocardul ventricular. In general, in decurs de 0",03 intregul miocard ventricular intra in
activitate.

UNDA S este negativa. Faptul c& in mod normal unda S are o amplitudine mai
micd decat unda R, s'ar explica prin starea electronegativs, care in regiunea apexiana
incepe mai tarziu decét la baza inimii, ajungénd totusi mult mai repede la punctul siu
maxim. (Fig. 9). (Koch).

Cand in anumite imprejurdri — pe care le vom vedea mai departe — primul curent
de acfiune inregistrat are un sens invers-negativ, domini in complexul ventricular unda
R negativa. (Fig. 10). Amplitudinea ei variazd dupa pozitia inimii in torace.

In cazuri rare, dupd unda S mai urmeazé o unda foarte micd: ,undainominata”.

In concluzie, aspectul complexului ventricular este rezultanta sumei algebrice a
curbelor produse de potentialii electrici din timpul sistolei simultane a celor doi ventriculi.

Din cele expuse asupra aspectului si semnificatiei undelor electrocardiografice se
desprinde un fapt deosebit de important: trecerea influxului dealungul tesutului specific se
face cu diferente mici de potential, asa ca pe electrocardiograma se produc modificari gra-
fice foarte discrete, pe cand trecerea influxului prin miocardul nediferentiat se face prin
instalarea de mari diferente de potential, deaceia si curbele electrografice prezints unde
pronuntate.

Durata totald a complexului ventricular inifial este de 0”,05—0",10.

Dupd Lewis artera inter-ventriculars anterioara constituie linia de demarcatie intre
ventriculul stang si drept. O excitatie facutd deasupra ei intereseazd ventriculul stang si
produce o curba electrocardiograficd numita , levocardiograma’, caracterizats prin-
tr'o curba bifazicd cu R amplu si pozitiv si T negativ. O excitatie facutd sub aceastd ar-
tera intereseaza ventriculul drept si produce un complex ventricular, cu o unda R discrets,
o undé S profunda si o unda T pozitivda — ,,dextrocardiograma’.

in urma acestor experiente s'a emis ipoteza c& grupul ecg. ventricular este o bi-
cardiogram3, fiindcad rezultd din suprapunerea undelor de actiune ale celor doi ven-
triculi. Cand unul din ventriculi se contracts inaintea celuilalt, avem o monocardio-
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grama, care se numeste levo- sau dextrocardiograma, dupa ventljicvulul care se cor)tracté
primul si a carui activitate domin& in imaginea electrocardiograficd a complexului ven-
tricular. In aceste cazuri, intr'unul din vintriculi influxul se propaga mai in urmé, cu i'ntért
ziere: ,Verspatungskurven'. Aceasta se produce de ex. din cauza dilatatiei ori
alteratiilor miocardice dintr'un ventricul. (Fig. 12).

Aceleasi studii experimentale ale lui L ewis au demonstrat c& aspectul comple-
xului ventricular initial reprezintd nu numai transitul influxului prin diferite nivele ale si-
stemului de conducere, ci si modul de pé&trundere a influxului in toate ramificatiile te-
sutului specific si ale miocardului: in D, si D, unda R reprezintd cu deosebire propa-
garea influxului prin sept — in special prin partea dreaptd —, deci activitatea ventriculului
drept; iar in D, ea reprezintd mai mult activitatea ventriculului stang. Unda S, reprezintd
mai mult activitatea ventriculului drept, pe cand S. si S, reprezintd propagarea influxului
prin ramura stanga si ramificatiile ei miocardice.

Fig. 12. — Electrocardiograma este rezultanta diferenfei de potential

din cele doua segmente cardiace. (Dupa W. Holzer si K. Polzer).

In stanga: Curentul intarzie in ventriculul stang; curba superioara

reprezinta curentul ventriculului drept respectiv al bazei inimii, curba

de jos reprezinta curentul ventriculului drept respectiv al varfului inimii.
In dreapta: Curentul intarzie la nivelul ventriculului drept.

INTERVALUL S—T este in mod normal isoelectric si dureaza 0",30. Reprezintd mo-
mentul cand intre cele trei derivatii nu existd diferentd de voltaj. Cu alte cuvinte, el co-

respunde timpului in care influxul are in toate segmentele miocardului ventricular, maxi-
mum de intensitate.

UNDA T, COMPLEXUL VENTRICULAR SECUNDAR sau DEFLEXIUNEA FINALA
este pozitiva in toate trei derivatiile. In mod normal, are insltimea de 2—5 mm. In ca-
zurile anormale este negativa intr'una sau in mai multe derivatii. Cand este negativa numai
in Dy, nu are nici o semnificatie patologic.

In pozitiile scoborate ale diafragmulului, unda T, este ampla. In hipersimpaticotonii
(ex. in Basedow) in extrasistolele auriculare ori in blocul asv — cand i-se suprapune o unda
P — unda T este ampl3. Deasemenea undele T sunt ample in trombozele coronariene.

Asupra genezei undei T s'au emis mai multe ipoteze. Dupa unii autori, unda T de-
pinde de formarea in miocard a acidului lactic. Ipoteza aceasta a fost temeinic combatuts.

H. Frédéricq face legaturd intre complexul initial si contractia miofibrilars, iar
complexul terminal il atribue activitdti mai lente a sarcoplasmei. In defavoarea acestei
teorii, Spadolini si Di Giorgio aratd ca la embrionii de gaing, in perioada cand
cele doua tesuturi nu s'au diferentiat inca istologiceste,

electrograma infatiseaza totusi o
unda inifiald si altd unda terminals.
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Interpretarea undei T este dificild din cauza ci aceasts unds nu are o direclie opusa
complexului inifial, asa cum se intampld cu undele de declin fatd de undele de invazie,
atunci cand influxul strabate fibre musculare paralele. : '

Zona apicald are o contractie mai scurtd ca “zona bazald, ceeace produce o nous
diferen{d de potential din care se naste unda T. In mod normal unda T are aceeasi di-
recfie cu complexul ventricular si se datoreste faptului ci ambele unde rezults din di-
ferenta de potential produsi prin zona apicala negativa si cea bazald pozitivd. Cu alte
cuvinte polul plus si polul minus al inimii au aceeasi localizare, atat la producerea com-
plexului QRS cat si al undei T, deosebirea fiind numai in gradul diferentei de potential.

Experientele ficute de Lewis si reluate de Herrmann si Wilson au aratat c3
unda T reprezintd declinul excitatiei ventriculare. Unda T n’ar fi in realitate atat de simpla
cum apare pe traseul electrocardiografic, ci ar rezulta din dous unde: din unda ventri-
culard dreaptd si din unda ventriculars stangs, cari au insa timpul necesar s& se confunde.
Stim din fiziologie c& declinul unui influx nervos in muschi decurge mai lent decat in-
vazia. Dupa unii, undele terminale din cei doi ventriculi decurgdnd mai lent; ele au ra-
gazul sa se confunde. Unda T produss de ventriculul stang este pozitiva, iar cea produsd
de ventriculul drept este negativd. Din suprapunerea lor rezults aspectul obisnuit al undei
T, din care ramura ascendentd reprezintd unda terminald a ventriculului stang, iar ramura
descendentd reprezintd unda terminald a ventriculului drept. Forma ei variaz§, deoarece
terminarea influxului — ca si invazia — nu se face cu aceeasi intensitate si in acelas timp
in segmentele corespunzitoare a celor doi ventriculi. Cand unda monofazics negativa in-
cepe mai tarziu si se termind mai tarziu, sau cand in urma dificultstii de transit intra-mus-
cular, se propagd mai incet, ea va dura mai mult si va domina, determinand un sens ne-
gativ undei T. (Koch).

Opinia clasica, sustinutd mai ales de Bayliss si Starling, atribue forma undei T
imprejurdrii c& durata fazei active nu este egals in diferitele parti ale miocardului —
persistand la baza inimii mai mult decat la varf. Aceasts opinie a fost combatutd de
Herrmann si Wilson, cari au stabilit c3 , diferitele elemente ale miocardului isi re-
dobandesc excitabilitatea in aceeasi ordine in care au intrat in activitate: cum faza re-
fractara absolutd este egald cu durata electrocardiogramei locale, conchidem c§ in mo-
mentul in care un element miocardic si-a recastigat excitabilitatea, electrocardiograma lo-
cald a luat sfarsit”.

Mai nou, Schellong, aprofundand inregistrarile vectodiagrafice, a stabilit c& forma
si amplitudinea undei T depind de pozitia inimii, directia de circulatie a influxului si de
durata — persistenfa — influxului in fibrele miocardului, mai ales in regiunea varfului
inimii.

Indlfimea sau amplitudinea undelor variazd dupd deviatia axei electrice a inimii,
conform legii lui Einthoven: D,=D, - D, (amplitudinea undei din derivatia | este
egald cu suma algebricd a aceleiasi unde din derivatiile 1 si Il1).

INTERVALUL T—P dureazd aproximativ 0",42—0",45. Accelerarea, respectiv ra-
rirea frecvenfei cardiace se face in primul rand pe socoteala intervalului diastolic.

DURATA SISTOLEI ELECTRICE Q-T este inconstanta. Deobicei variaza intre 035~
0",38. Se mésoara dela inceputul undei Q la sfarsitul undei T. Intre durata sistoliei ventri-
culare si durata intregii revolutii cardiace, existd un raport direct, stabilit astfel de Fre-
dericia: '

3! . . TPLRIEE
: gl . B e | Durata perioadei cardiace
Durata sistoliei ventriculare (Q—T)=K \ exprimats tn 1/100".

Factorul K este constant si s'a stabilit la 8,22 de Fredericia.



28

Acest raport este valabil pentru frecventele intre 51 si 153 contraciii pe fninut..
Cand durata sistoliei depaseste 0,45, funciia ventriculard e turburata. Durata perioadei
cardiace totale — P-P — este cam de 07,80 la frecventa de 75 batai pe minut.

Pentru frecveniele cardiace sub 60 si peste 100, Hegglin si Holzmann au
propus urméatoarea formuld, deoarece aceia a lui Fredericia nu mai corespunde:

Durata sistolei = O,39.Jﬁjfgta‘p;}ioadei cardiace. :
Valoarea normals, dupa aceastd formula, este in jurul cifrei de+40 sutimi de secunda.

Systolenlange
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Fig. 13. — Rapbortul intre frecventa cardiacd si durata sistolei electrice; Q-T. (Dupd W. Holzer si K. Polzer).
In prima coloana din stanga sunt notate frecventele cardiace. In coloana urmétoare sunt notate distantele
R-R. Sus, in coloana orizontald sunt notate lungimile sistolelor electrice Q-T. Liniile diagonale reprezinta,
in procente, durata normald a sistolei la frecvenfa cardiaci datd. Diagonala 1000 reprezinta valorile nor-
male Zona hasuratd reprezinta extinderea limitelor de variatic normala.

Exemplu: Presupunem cda avem o duratd R-R de 07,60, un interval Q-T de 07,39 si durata complexului QRS
de 07,10. Prinurmare complexul Q R S dureazid cu 07,02 peste valoarea normald — 07,08. Vom reduce distanta
Q-T (07,39) cu 07,02 si vom obfine 0”,37. Dupa grafica de mai sus, intervalul R-R de 07,60 corespunde la o
sistola electrici (Q-T) cu o durata de 0”,30. Insi pornind de la coloana din stanga, din dreptul cifrei R-R
(07,60) — care reprezintd frecventa cardiaci — si mergand orizontal spre dreapta pana la intersectia cu
linia verticala a cifrei care reprezintd durata sistolei electrice — 07,37 — vom vedea ci intersectia se face pe 0
diagonald care reprezintd procentul de 123%. Aceasta inseamna cd drata sistolei este mai mare — in pro-
portie de 123% — mai mare decdt ar trebui si fie in mod normal la aceasti frecventa cardiaca.

S'au fécut numeroase grafice din cari s& se citeascd mai comod acest raport (Fig. 13).

UNDA U. Uneori, intdlnim dupé undaT o und3 pozitiva de amplitudine mai mic3,
numitd unda U, lipsitd de orice semnificalie patologici. Ea se intadlneste mai ales dupa
efortul fizic mai intens, de ex. pe electrocardiogramele sportivilor (Fig. 14).

UNDA Pg descrisa de Géraudel—,P gauche”, este o und negativa, de
amplitudine mica, care apare intre unda T si unda R ori S, chiar langd baza lor. Dupa
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Géraudel si Pezzi, prezenta ei ar verifica teoria dublei comenzi a inimii: influxul
sinusal n'ar strébate prin nodul Tawara in ventricul, ci ar produce numai contractia au-
riculilor. Acest influx ar excita numai nodul Tawara; acesta ar da nastere altui influx, care
la randul sdu ar contracta ventriculii. Nodul Tawara nu este prin urmare o formatie de
tranzit, ci una de elaborare a influxurilor ventri-
culare, sub actiunea unei incitatii de origine auri-
culara, fapt care asigurd coordonarea activitstii
auriculare cu cea ventriculara.

Semnificatia undelor electrocardiografice. Fig. 14. — Unde ,U".

Pentru a stabili semnificatia undelor electrocardiografice, s'au facut numeroase ex-
periente menite sa& verifice interdependenta dintre fenomenele electrice si cele mecanice
ale activitafii inimii. In acest fel, s'a stabilit c cele doud fenomene — electric si mecanic
— corespund la doud procese cardiace distincte: fenomenul electric este un proces pur
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Fig. 15. — Semnificajia undelor electrocardiografice in raport cu

dinamica inimii. (Dupa Miiller si Seifert).

de excitatie, iar contractia cardiacd este un fenomen pur mecanic. Intre undele electro-
cardiografice ale derivatiilor periferice si curbele grafice ale activitatii cardiace exista o anu-
mitd concordanta: inceputul undei atriale precede cu aproximativ 0,02 inceputul curbei
mecanice a atriilor, iar intre inceputul complexului ventricular si inceputul sistolei ventri-
culare avem un interval de 0"',01—0",03. Cardiograma varfului inimii incepe la 0",03—0",05
dupd complexul electrocardiografic initial si coincide cu varful undei R. (Fig. 15).
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Fata de complexul electrocardiografic ventricular, pulsul carotidian intarzie cu 01,
iar pulsul radial cu 0”,02. Undele ,,a" si ,,c” ale flebogramei urmeaza cu 0,1 dupa P ori
R. Primul zgomot urmeaza la 0",01—0",04 dupa inceputul undei R (Kahn), iar al doilea
zgomot cardiac corespunde sfarsitului undei T, plasandu-se cu 07,03 inainte sau dupi ea

(Lewis).
Aspectul complexelor electrocardiografice in derivatiile clasice.

Amplitudinea si directia undelor. In D,, undele P si T au deobicei o amplitudine
ceva mai mica. In D, undele electrocardiografice sunt mai ample.

Directia undelor R si S nu este totdeauna aceeasi in toate derivatiile: nu sunt numai
nconcordante”, ci si ,discordante” intre ele. Deseori unda R are un sens opus
in D, si D, dupa pozitia inimii in torace. Cand inima are o pozitie mai mult sau mai putin
verticals, unda R, are o amplitudine mai mics decat unda R,. Cand inima @re pozitia
culcatd, unda R, este mai mica decat unda R,. Aceste modificari rezultd din inclinatia axei
electrice a inimii.

In mod normal, amplitudinea si directia undelor, deci pozitia axei e-
lectrice, depind de trei factori, si anume de:

1. Structura si distributia, normals sau anormala, a sistemu-
lui de conducere; de

2. pozitia inimii in torace; si de

3. diferenia dintre grosimea miocardului celor doj ventri-
culi.

Dupa cum am vazut, curba elecirocardiograficd este rezultanta vectorilor tuturor
potentialelor electrice din inima. In inima avem in acelas moment zone cu potentiale de
intensitati si directii diferite. Directia acestei linii rezultante — vectorul — care ne arats
sensul electric din inim3 se numeste ,axa electricd a inimii”. Deci axa electrics
este forta electromotrica a inimii, rezultats din diferenta de potential a inimii, intr'un anumit
moment dat. »

Trebue s& recunoastem ins3 ci valoarea practica principald a determinarii axei elec-
trice este aceia ci ne arat3 pozitia inimii.

DETERMINAREA AXEI ELECTRICE A INIMIL

Avem mai multe metode pentru determinarea axei electrice a inimii: unele sunt
metode trigonometrice, alte sunt metode geometrice.

METODA LUI FAHR este o metods geometrica care indicd amplitudinea undelor
electrocardiografice pe laturiie unui triunghiu de 60". (Fig. 16).

Pe laturea orizontald se noteazs voltajul undei ventriculare din derivatia |; pe cea-
laltd lature se noteaz voltajul undei din D.. Fiecirui cm. de lungime i corespunde 1/10
milivolt. Din punctele obtinute tragem céte o perpendiculara. Verticala din unghiul de 60,
la punctul de convergents al perpendicularelor de mai sus, ne arat3 directia axei electrice.

METODA TRIUNGHIULUI ECHILATERAL A LUl EINTHOVEN.

. Baza unui triunghi echilateral reprezinta derivatia I, iar celelalte laturi reprezinta
derivatiile Il si Ill. Unghiurile triunghiului reprezinta cei trei electrozi ai derivatiilor ecg.
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clasice: D ~ bratul drept, S = bratul stang, G — gamba stanga. Centrul triunghiului se
noteaza prin litera ,,O"”. Pentru a determina axa electrics, se noteazd pe fiecare lature
lungimea undei R (S) din derivatia corespunzitoare, exprimatid in mm. Vom pleca din
mijlocul — dela punctul ,,0" — al fiecarei laturi si vom merge in sus sau in jos, dupé
directia undei ventriculare. Cand unda ventriculars inifiald este polifazics, adicd unda R
este urmata de o unda S de directie opuss, lungimea de inscris pe laturea triunghiului se
stabileste dup& urmétoarea formuls: R, — S, si Ri—S;. Rezultatul se noteazd in mm. pe
laturea corespunzitoare a triunghiului. Din punctele extreme ale liniilor notate se va trage
perpendicular cite o linie de proectie spre interiorul triunghiului. Aceste trei perpendicu-
lare se vor intalni intr'un punct, in interiorul triunghiului, care unit, cu centrul triunghiului
se obtine o linie dreapta care reprezints directia
axei electrice, iar lungimea ei in cm. reprezints
valoarea manifestd sau potentialul
manifest al inimii din acel moment. Prelun- DERWATIA 1
gind aceasta linie a axei electrice pan& la linia
orizontald a bazei triunghiului, vom obtine un- A t
ghiul 2 care ne indici directia forfei electromo- a.
trice din inima. :

Dacéa s'ar putea introduce un galvanometru
care sa reprezinte diferenta de potential a celor
trei circuite — respectiv laturi ale triunghiului — 8
acul galvanometrului ar ardta o intensitate 0\(
si directie egale cu lungimea si directia liniei
A—B.

Numai doué din lungimile undelor ecg. —
cele din D, si Dy — sunt suficiente pentru a Fig. 16. — Determinarea axei electrice
determina valoarea manifests a axei electrice, dupa metoda Fahr.
deci, si potentialul derivatiei Il. Marimea liniei
potentialului din D, se poate stabili foarte usor, cici se stie ci ea este egald cu suma ce-
lorlalte dou& potentiale:

-+

N

Dg = D| -+ D;: sau R;» e R| “ Rj;.

De aici rezults c& in baza a doua derivatii putem reconstrui pe a treia, deoarece cu
ajutorul acestor doud valori de potential putem determina axa electrics.

Am vazut c& unghiul 2 ne indicd directia, gradul de inclinare a fortei electro-mo-
trice a inimii, adicd a axei electrice. Acest unghi este pozitiv pentru inclindrile care ro-
tesc axa electricd in sensul aritdtoarelor unui ceasornic, ce se deplaseazs intre punctele
corespunzétoare orelor 3—6—9. In acest caz in D, domina unda R pozitiva, iar in D, avem o
undd S negativa. El este negativ pentru inclinarile care rotesc axa electricd in sens invers
aratdtoarelor ceasornicului si se deplaseaza intre ora 3, peste ora 12, la ora 9. In acest
caz in D, avem o undd R negativad si dominanta iar in D; o unds S positivda dominanta.

Imprejurdrile in care axa electrici este deviata.

In mod normal inclinarea axei electrice variaza intre 0" si 90°. La inimile cu po-
zitie orizontald axa electricd se apropie de 0°. La inimile verticale ea se apropie de 90°.
(Fig. 17). |




Cand deviatia axei electrice trece peste 0°, deci se roteste in sens invers acelor
ceasornicului, avem o deviatie a axei electrice spre stanga. Aspectul electro-
cardiografic este de tip stang, caracterizat prin unda R pozitivd dominanta in D, s
unda S negativd in Di;. Unda T; este negativa. (Fig. 18).

Aceasta se intalneste in pozitiile inalte ale diafragmului prin meteorism, adipozitate,
sarcing, in hipertrofiile ventriculare stangi din aortite, hipertensiuni, nefro-scleroze si in blo-
cul ramurii de tip comun.

Cand inclinarea axei electrice depaseste 90°, deci deviazd in sensul aratitoarelor

Deviatia
Zah spre stdnga

S a axei
\ electrice.
~QY0

0
+170
*
/ Inclinarea
440 normala
/ a axei
slectrice
Deviatia 50
spre dretpia
a axel
elechrice.
Fig. 17. — Electrocardiograma in pozitia normald a axei electrice,

(Dupa A. Battro, modificat).

ceasornicului, avem o deviatie a axei electrice spre dreapta. Aspectul elec
trocardiografic este de tip drept, caracterizat prin unda R (S) negativd, dominants in
D. si unda S (R) pozitivd dominants in D;. Unda T, este negativa. (Fig. 19).

Ea se intalneste in pozitiile scoborate ale diafragmului, in constitutiile astenice, N
cardiopatiile congenitale, dextro-pozitiile inimii, stenozele mitrale, hipertrofiile ventrict.:lafe
drepte din sindromele cardio-pulmonare si in blocul ramurii de tip rar. In dextro-cardia jzo-
latd, putem avea si ecg. normald (Fulchiero si Bruno).

In situs visceral invers avem o imagine inverss fatd de cea normals; inversand elec-
trozii, obfinem o imagine electrocardiografics normali. Waller apoi Lewis au ob-
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servat ca fin situs visceral invers, o forma particulard se prezintd cu traseul ecg. inversat,
numai la D;; si normal in D, si D.. (Fig. 20).

In timpul ciclului respirator, axa electrica se deplaseaza uneori foarte mult, din
cauza ca in inspiratie inima se coboari impreuna cu diafragmul si tinde spre o pozitie
verticald, iar in expiratie spre o pozitie orizontals.

In sinechiile pericardice, cordul poate fi puternic tractionat intr'o parte.

O diferentd de amplitudine si de directie a complexelor ventriculare initiale, in cele

Deviatia
spre stanga
3 axel
electrice -

: 40 ]
Deviatia Inclinares
spre dreapta normala
a axe) a axej
electrice electrice -

Fig. 18. — Electrocardiograma in deviatia axei electrice spre stanga.

(Dupa A. Battro, modificat).

trei derivatii clasice, avem si in cazurile cu diferente de desvoltare a musculaturii celor doi
ventriculi — ,,preponderentd ventriculara”.

De multe ori, aceste modificari sunt lipsite de orice semnificatie clinica.

In rezumat, preponderenta se explicd prin: 1) hipertrofia unui verticul, care im-
pune inimii o rotatie; 2) prin dilatatia unei cavitdti ventriculare — izolatd ori coexis-
tentd cu hipertrofia; influxul trebuind astfel sa parcurga un traect mai lung intr'unul din
ventriculi, actiunea celor doi ventriculi se face  asincron; 3) in fine, variatiile de
potential cari se produc in timpul activitdtii miocardului hipertro-
fiatsunt cantitativmaiimportante, decidominad inproducereacurbei
electrocardiografice.

In majoritatea cazurilor este greu de spus care din aceste cauze produce preponde-

3
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renta ecg. In ce priveste ipoteza care atribue preponderenta numai rotatiei inimiii, obser-
vdm cd in asemenea cazuri nu s'a inregistrat niciodatd vreo preponderentd pronuntata
(Herrmann si Wilson).

In ce priveste a doua ipotezd — dupa care preponderenta s'ar datori hipertrofiei, a-
dicd faptului ca influxul se difuzeazd mai curand intr'unul din ventriculi, Schellong a
demonstrat pe cale experimentald cd nu lungimea fibrei musculare, ci numarul elemen-
telor miocardice componente ingreuiaza conducerea influxului. In sensul acestei ipoteze
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Fig. 19. — Electrocardiograma in deviatia axei electrice spre dreapta.

(Dupa A. Battro, modificat).

si al opiniei clasice asupra blocului ramurii, ar trebui s conchidem c3 la baza preponde-
rentei cat si la baza blocului ramurii s'ar afla un mecanism asemanator; Hyman si Par-
sonnet au observat numeroase cazuri de preponderents, care s'au transformat in bloc
al ramurii.

Fard a intra in fondul nenumaratelor discutii asupra acestei probleme, credem su-
ficient sa amintim concluzia lui Mahaim. Acesta arats ca indiferent de analogia anatomo-
patologica si fizio-patologica dintre preponderenté si blocul ramurii, prima are o semnifi-
catie patologifzé aproape nuld, pe cand blocul ramurii are o semnificatie serioass.

In Sfél’§lt,‘ a treia.ipotezé se bazeazd pe constatarea cd o masi musculard mai mare
produce curenti de actiune mai puternici. In fiziologia cardiacd a dominat pana de cu-
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rand legea ,tot sau nimic”, in spiritul céreia numai o excitatie de oarecare intensitate
poate sa producad o contractie. Azi, aceasts lege a fost intrucatva revizuits, cici s'a constatat
ca eficacitatea stimulului nu depinde numai de intensitatea lui, ci si de conditiile de excita-
bilitate din tesuturi.

Axa electricd nu coincide totdeauna cu axa anatomici a inimii, lucru explicabil
deoarece in deviafia axei electrice nu intervine numai massa ventriculara, ci si sensul in
care circula unda ventriculard in miocardul ventricular.

In mod normal, axa electrics are o directie oblics spre stanga si in jos, ceea ce nu
inseamna ca ventriculul drept ar fi cel activ si cel stang ar sta in repaos, ci c& rezultanta
diferenfei de potential, formats simultan' in zonele active, se poate reprezenta ca o forts
electromotrica, cu polul negativ spre baza inimii si cu polul pozitiv spre varful inimii.

Fig. 20. — Electrocardiograma in situs cardiac invers.

METODA WHITE si BOCK. Acesti autori recomands pentru determinarea axei elec-
trice urmatoarea formula: (R, +S;) — (R;+S,). Valorile intre +30 si — 15 se considers
normale. Cele peste -+ 30 aratd o deviere spre stdnga, iar cele sub — 15 arata o deviere spre
dreapta a axei electrice.

Pentru determinarea valorii manifeste, Wenckebach, Weber, Goddma n,
Dieuaide au construit o serie de grafice si tabele.

DERIVATIILE TORACICE SAU PRECARDIACE.

Aceste derivatii se intrebuinteazd in cazuri speciale, pentru investigarea mai apro-
fundatd a fenomenelor electrice din cursul activitatii cardiace.

Ca electrod precardiac se intrebuinteazi un ac sub-cutan, o placad rotundd cu un
diametru de 3 cm. sau electrodul special al lui Biirger.

Electrodul indiferent se poate plasa si in altd parte a corpului decst in locurile
prescrise de metoda clasica. Prin aceste derivatii se inscriu si diferentele de potential pro-
duse in planul sagital al inimii, nu numai in cel frontal.

Cand electrozii sunt plasati in imediata apropiere a inimii, avem DERIVATII DE VE-
CINATATE sau SEMIDIRECTE (Wilson). Cand un electrod — electrodul indiferent —

se aplicd pe torace, in apropierea inimii, iar celalalt la o distants cat mai mare — pentru a
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nu fi influentat de fenomenele bioelectrice dela nivelul inimii, avem derivatia unipo-
lard sau semi-directa (Wilson); iar curba obtinutd se numeste ,,electrocar-
diograma partiala”

Pentru ventriculul drept, electrodul activ se aplica putin la stanga sternului; iar pentru
ventriculul stédng, se aplica pe linia axilard antericara, la nivelul apendicelui xifoid (Groe-
del). El se leagd cu cablul electrodului antebratului stang. Inscrierea o facem in D..

Wilson, Barker si Macleod recomanda formarea electrodului indiferent prin cei
trei electrozi, din derivatiile clasice, legati impreuna si condusi la un pol al electrocardio-
grafului. In felul acesta se anihileazd complect diferentele de potential ale electrodului
indiferent — ,,electrod de sumare’.

Derivatiile unipolare arata numai intrarea in activitate a zonei cardiace din apro-
pierea electrodului activ, nu insd si direclia de propagare a influxului.

Amplitudinea undei pozitive a complexului unipolar este in raport direct cu viteza
de propagare a influxului in ramura respectivd. Cu cat unda este mai ampl3, cu atat vi-
teza de propagare a influxului este mai mare. Cu cat amplitudinea undei este mai
mica, cu atat influxul strdbate mai incet ramura respectivd. Durata maximd a inter-
valului dintre unda pozitivad si ultima undad negativd depinde fie de hipertrofia miocardului
ventricular corespunzator pozitiei electrodului activ, fie de difuzarea influxului in miocardul
nespecific. O indicatie asupra hipertrofiei ventriculare ne-o di si raportul dintre amplitu-
dinea undelor pozitive si negative ale derivatiei unipolare a ventriculului stang, fata de
unda unipolard a ventriculului drept. '

In complexul unipolar, unda T are un sens opus; ea este anticipatd in derivatia
unipolard stangad, cand ventriculul corespunzator este alterat, iar cand ventriculul drept
este alterat, unda T din derivatia unipolard dreaptd are o directie opuss si este deobicei
tardiva.

Sistematizarea acestor derivatii toracice a fost ficutd mai ales de Géraudel si
Trendelenburg.

DERIVATIA IV. Electrodul explorator se aplica in spatiul al IV-lea para-
sternal stang; este electrodul corespunzator bratului drept. Electrodul indiferent —
acela al bratului sting — se aplicd in spatiul inter-scapulo-vertebral stang. Aceasta deri-
vatie a fost imaginatd de Wood si Wolferth. (Fig. 21).

In aceastd derivatie, unda P este deobicei negativa, uneori bifazica, sau chiar iso-
electrica, si are o duratd medie de 0",08.

Intervalul P—R este ceva mai scurt decat in derivatiile clasice, — cu aproximativ
0”,01 — 0",02.

Complexul QRS are o duratd normals, egald cu aceea din derivatiile clasice, dar
este mai amplu si mai pronuntat bifazic. Unda Q este ampla, are in medie 8 mm., este
negativa si se continua cu unda R, care este de asemenea ampl3, avand lungimea de a-
proximativ 12 mm.

Intervalul S-T este deobicei incert; iar cand se observ, este isoelectric, ori se co-
boara usor (cam cu 2 mm.), sau se ridicd usor (cam cu 1/2 mm.) peste linia isoelectrica.

: Unda T este ampl3, negativa, avand in medie 3 mm., dar ajunge si la 8 mm. O unda
Ti pozitiva avem in infactul ventricular anterior. Si in cazuri
T pozitive ori bifazice, mai ales la copii. Dupa unii autor;,
proportie de 50—60% din cazuri (Moia).

Katz si Kissin susfin c& amplitudinea mic3 a complexului ventricular initial in

D.,L este un semn de suferin{d miocardics, chiar cand avem o amplitudine normal3 in de-
rivatiile clasice.

normale se intalnesc unde
ea este pozitivd chiar intr'o



37

Aspectul complexelor variazd mult dupa pozitia electrodului activ.

DERIVATIA V. Se deosebeste de D, numai prin faptul ca electrodul indiferent este
acela al gambei stangi. Inregistrarea se face in D.. Complexul ventricular are unda ini-
fiala pozitivd, sub 3 mm., urmatd de o unds ampls negativa, care la randul siu este ur-
mata de altd unda pozitivda — unda finald. Complexul ventricular are aspectul literei M.

Fig. 21. — Aspectul
electrocardiografic
in. D. TV

DERIVATIA VI. Electrodul activ se plaseazi la nivelul unghiului omoplatului stang,
iar electrodul indiferent pe gamba stanga.

Trebue sa tinem seama ca aspectul undelor electrocardiografice variazad foarte mult,
dupa pozitia electrodului activ. Aceste derivatii ins& au un avantaj: ne informeaza asupra
variatiilor de potential difuzate in plan antero-posterior, complectand astfel datele ob-
tinute prin derivatiile clasice, care dupa cum am vazut inregistreazd numai diferentele de
potential difuzate in plan frontal.

DERIVATIA S; (Lian si Goblin). Un electrod cu diametrul de 3 cm. se aplica

Fig. 22. — Modificarile aspectului electrocardiografic in D. V in rapori
cu pozifia electrodului activ. (Dupa A. Battro).

pe manubriul sternal si se leagad cu firul bratfului drept, iar celilalt electrod se aplica la
marginea sternului, in spatiul al V-lea intercostal stang si se leagd cu firul bratului
stang. Cu ajutorul acestei derivatii, se exploreaza variatiile potentialului auricular: deviatia
electricad auriculara.

In acelas scop, Condorelli recomands plasarea unui electrod in spatiul inter-
costal drept Il si V pentru studiul auriculului drept: derivatia B a lui Ackermann:
si in pozifille corespunzatoare din stanga, pentru studiul auriculului stang. Rezultatele nu
sunt atdt de bune ca la derivatia S;.
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ELECTROCARDIOGRAMA ESOFAGIANA (Lieberson). Extremitatea de metal a
unei sonde esofagiene constituie unul din electrozi si se introduce prin esofag pana la ni-
velul auriculului stang. Acest electrod il legim cu firul corespunzator bratului drept.
Celalalt electrod se aplics la nivelul gambei stangi si se leagd cu firul bratului stang.
(Fig. 22).

Este o metoda utilda in studiul turburarilor auriculare si in studiul blocurilor ramu-
rilor. Unda P are amplitudinea mai mare si aspectul bifazic. Imediat inaintea undei P,
se inscrie o micd unda pozitivs, care s'ar datora activitatii sinusului Keith-Flack. Aspectul
undei P variazd dupa nivelul la care se gaseste electrodul esofagian. Uneori, dups unda
P urmeazd o undad mics, numits nunda T auriculard”. Deci, activitatea auriculard este re
prezentata printr'o unda initiald — P — si o undi auriculari finals — Ta. Cand unda Ta
coincide cu segmentul S-T, il poate denivela, ducand la interpretari gresite. Complexul
ventricular este in general bifazic, avand o undi R pozitivd si o undd S negativa, ur-
matd de o undd T pozitiva.

Pe masurd ce electrodul esofagian coboara sub nivelul septului auriculo-ventricular,
amplitudinea undei R diminueaza, iar aceea a undei S negative creste.



ARITMIILE INIMII

Prin aritmie se intelege o turburare a ritmului normal al inimii. Tachicardia si
bradicardia sunt aritmii, cici cu toatd succesiunea ritmica a contractiilor cardiace, ele
constitue o frecvenid anormals. Extrasistolele sunt aritmii fiind produsul unei turbu-
rari a ritmicitafii cardiace, iar blocurile sunt aritmii fiind produse prin o turburare a ac-
tivitatii armonice a auriculilor si a ventriculilor.

S'au fécut numeroase clasificari ale aritmiilor. O clasificare ideala trebue s3 ting seama
nu de manifestarea exterioard a turburarii ritmului cardiac, ci de modificarea produsd in
functiunile fundamentale ale inimii. Cum majoritatea aritmiilor sunt produse nu de alte-
rarea unei singure proprietati, ci de alterarea mai multora, este dificil s& incadrém arit-
miile intr'o schema de clasificare precis delimitata.

Avem urméatoarele clasificari principale ale aritmiilor:

CLASIFICAREA LUI LEWIS. b) scadere.

I. TURBURARI IN FORMAREA INFLUXU- 1II. TURBURARI DE CONTRACTILITATE:

RILOR S$I IN EXCITABILITATE:
: a) cresterea contractilitatii;
1. IN SINUS: b) scaderea contractilitatii.

a) exaltare (tachicardie, ¢x- III. TURBURARI DE CONDUCTIBILITATE:
trasistolie);

b) alternare (ritm alternant,
aritmie respiratorie);

c) scadere (bradicardie).

a) cresterea conductibilitatii;
b) scaderea conductibilitatii
(blocurile inimii).

CLASIFICAREA LUI SPEE fixeazd doud cate-

2. IN AURICULI:
R gorii de aritmii: ALORITMIILE — turburéarile

a) exaltare (extrasistole auri- de ritm crari se repeta dupd o caden{d anu-
culare, flutter auricular, mita; si ARITMIILE NEREGULATE — care
fibrilatie auriculara); se prezinta fara nici o ordine.

b) sciadere. Dupa cum remarcd Vaquez, clasificarea

lui Spee diferenfiazd fenomene cu aspect
3. IN NODUL A-V: diferit, dar cu acelas substrat.

a) exaltare (ritm nodal); CLASIFICAREA LUI HUCHARD propune urmé-

b) scdadere. toarea Impdrtire clinica, mai bine zis etiolo-

gica:

4. IN VENTRICULI:
l. aritmii nervoase si psihice;

a) exaltare (extrasistole, bi- 2. aritmii reflexe;
geminism, poligeminism); anitmii ‘toxice;
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4. aritmii critice ale bolilor in-
fectioase;
fvalvulare;

Cardlace'[miocardice‘

b Saritm I

CLASIFICAREA LUI MACKENZIE diferentiaza
cinci forme de aritmii:

1. aritmia sinusald (aritmii cro-

notrope pozitive si negative);

aritmii prin extrasistole;

3. ritm nodal;

aritmii prin
ductibilitatii;

aritmii prin defectul contrac-
tilitatii.

turburarea con-

ot

CLASIFICAREAR P. CASTELLINO si LA FRANCA
este o incercare de a grupa turburarile de
ritm dupa datele fiziologice si clinice.

1. TURBURARI DE RITM PRODUSE PRIN-
TR’O CONDITIE SPECIALA A APA-
RATULUI SPECIFIC AL INIMII:
a) aritmii cu originea in

dul Keith-Flack;
b) aritmii cu originea
dul Tawara;
c) aritmii cu originea in sis-
temul de conducere (blo-
curile).

1L 0=

in no-

2. TURBURARI DE RITM PRIN CONDITII
SPECIALE ALE FIBREI MIOCARDICE
(alternantele).

3. TURBURARI DE RITM PRIN CONTRAC-
TII PREMATURE:

a) extrasistolii sinusale;

b) extrasistolii ventriculare:
¢) extrasistolii auriculare (ta-
chicardia paroxistica);

d) extrasistolii atrio-ventri-
culare (ritm nodal, tachi-

cardia paroxistica).

4. TURBURARI DE RITM MIXTE, PRIN
TURBURAREA MAI MULTOR PRO-
PRIETATL

CLASIFICRREA RUMMO si L. FERRANNINO:

pulsul
paradox,
aritmia res-
piratorie,
tachicardia.

1. Aritmii cronotrope
ale sinusului:

alterati
sediulu
2. Aritmii
batmo -
trope:

toliile:

disociat

] .. ldisociat
3. Aritmii

dromo -

atrii

disociat

t ropier: =,
atrii s
disociat
ventri

; . pulsul

4. Aritmii {pulsul
inotrope: pulsul

Bavr A G T4

ritmului:

extrasis-

complexe:

ritm atriai
ritm nodal
ritm ven-
ltricular

ile
i

normo-
trope sinusale
atriale
letero-[nodulo
tro pe:'ventri-
culare

iile dintre

sinus si atrii

iile dintre
iile dintre
i ventriculi

iile dintre

culi
inegal

alternant
paradox

fibrilatie
auriculara.

O clasificare asemdnidtoare face si Battro.
CLASIFICAREAR VAQUEZ S$I DONZELOT.
I. PULS NEREGULAT.

1. Aritmii prin
matismului

variatiile
centrilor.

auto-

Aritmiii sinusale.

Aritmii respiratorii: Pulsul paradox.
Aritmii extra-respirat.: Puls constant
neregulat.
Puls neregulat periodic.

Acceleratii periodice

Aritmii septale sau
disociatii

cu

Aritmii prin intarziere
sinusala;

Aritmii prin avans septal;

Aritmii prin intarziere
septala intermitenta.

2. Aritmii prin extra-contractii

Extrasistole.
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3. Aritmii prin turburarea func- Extrasistole.
fiunii auriculare si deregla-
rea automatismului septal. II. Ritm neregulat in mod regulat.
Aritmii prin tachisistolie Aloritmia respiratorie;
auriculard; Aloritmia extrasistolicd (bigeminismul);
Aritmii prin fibrilatie Pulsul alternant veritabil;
auriculard. Falsul puls alternant.

II. PULS RAPID.
III. Ritm regulat cu pulsul descori

1. Tachicardii normotipe: rapid.
Tachicardii fiziologice;
Tachicardii simptomatice. Tachiaritmii extrasistolice;

Tachiaritmii prin fibrilatie auriculara.
2. Tachicardii heterotipe:
IV. Ritm regulat insd cu frecventa

Tachicardii paroxistice auriculo- X
anormala.

ventriculare;
Tachicardii paroxistice ventriculare. ) ) :
Ritmuri rapide.
II1.: PULS: LENT. ; Lele
Tachicardii sinusale;
1. Bradisfigmii extrasistolice; Tachicardie paroxistica.
2. Bradisfigmii normotipe; Flutterul auricular.

3. Bradisfigmii heterotipe.
Ritmuri lente.
Bradicardie totald cu disociatie;
Bradicardie septala sau ventriculara. Bradicardia sinusali;

IV. PULS ALTERNANT. Blocurile inimii.

CLASIFICAREA LUI PRUCHE. V. Ritm neregulat si lent insi
regulat.
I. Ritmul fundamental regulat este
intrerupt de neregularitiati la in- Bradicardii false extrasistolice;
tervale variabile. Bradicardii cu fibrilatie auriculara.

Aproape toti autorii care s'au ocupat de turburarile de ritm (Bard, Wenckebach,
Danielopolu, Janowsky, Hering, Lutenbacher, Mahaim, P. Veil-Co-
dina, Dressler, etc.) au stabilit cate o clasificare proprie.

Se remarcé azi tendinfa de a clasifica aritmiile dupa principala functiune cardiaca tur-
buratd. Eu am adoptat o sintezd a acestor clasificari, simplificandu-le si facand unele modi-
ficari, pentru a pune mai bine in evidenta functiunile de bazi din a ciror perturbare rezulta
aceste aritmii.

Activitatea ritmicd a inimii este asiguratd de integritatea functionald a celor cinci
mari proprietati fiziologice, stabilite de Engelmann:

1. proprietatea cronotropj,
2. proprietatea batmotrops,
3. proprietatea dromotrops,
4. proprietatea inotrops,
5. proprietatea tonogena.

Cand se altereaza una sau mai multe din aceste functiuni de bazs, se produc di-
verse aritmii. Dintre toate clasificarile an’tmulor, cea mai logicd este impértirea dupa
funcfiunea cardiacé turburata.

Vom avea deci:
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I ARITMII CRONOTRORPE, produse prin turburarea elaborérii, la frecventa egals,
a stimulului sinusal, deci prin turburarea capacitétii cinergetice.

Il. ARITMII BATMOTROPE, produse prin turburarea excitabilitafi generatoare a
centrilor cardiaci.

Ill. ARITMII DROMOTROPE, produse prin turburarea conductibilitatii influxului
cardiac. ' '

IV. ARITMII INOTROPE si TONOTROPE, produse prin turburarea contractibili-
tafii si tonicitatii miocardului, si

V. ARITMII' PRIN CAUZE ASOCIATE, produse — dupd cum vom vedea — prin
mecanisme patogenice mult mai complicate, rezultate din turburarea a dou3 sau mai
multe functiuni fundamentale.

in clinica, intalnim foarte des cazuri de aritmii rezultate din perturbarea a doui
sau mai multe funciuni cardiace. Acestor aritmii asociate le-am dat o dezvoltare
mai mare decat cea obisnuitd in tratatele de electrocardiografie de pana acum, deoarece
ele se intalnesc foarte des si, atat aspectul electrocardiografic cat si semnificatia lor cli-
nica si conduita terapeuticd pe care o pretind, constituesc la un loc probleme speciale si
dificile.

Trebue s& recunoastem c& in multe aritmii este foarte dificil, chiar imposibil, s& pre-
cizam care anume functiune este perturbatd; sunt de exemplu aritmii, in care originea
cronotropa ori batmotropa este imposibil de stabilit. Totusi, aceasta clasificare rdamane cea
mai logicd, ea urmarind a grupa aritmiile dupé mecanismul lor patogenic.

Imprejurarea c& la baza multor aritmii nu intalnim o turburare de ordin strict cro-
notrop, respectiv batmotrop, dromotrop ori inotrop, se explicd prin felul asociat in care
au loc aceste functiuni ale miocardului: Ele nu sunt independente una de alta, ba chiar
exista intre ele, dupd cum se stie, un oarecare paralelism. Propagarea influxului depinde
de intensitatea excitatiei si de excitabilitatea zonelor miocardice care primesc influxul.

Conductibilitatea variaza deci paralel cu excitabilitatea; un segment miocardic putin
excitabil nu poate da nastere decat unor influxuri mai slabe (Schellong), cari au o
vitezd de conducere mai mics, deocarece creazs diferenfe mici de potential.

Modificarea excitabilitdtii produce un efect cronotrop, cand se exercitd asupra
tesutului de origine al influxurilor cardiace normale; si un efect dromotrop, cand se pro-
duce in zona fasciculilor de conducere. Ca exemplu amintesc intensificarea turburarilor de
conductibilitate prin declansarea tachicardiei sinusale. KeithiLuess si Adeian s i
ratat ca orice influx isi diminueazi intensitatea cand strébate un tesut putin excitabil; in
conceptia acestor autori, capacitatea de conducere a influxului descreste proportional cu
extensiunea tesutului hipoexcitabil. Contractibilitatea este de asemenea in raport cu exci-
tabilitatea, cici conform legii lui Starling, excitabilitatea variazs cu distensiunea pe-
retelui miocardic. De asemenea, si conductibilitatea este influentats de distensiunea mio-
cardului (insd in mica masurd). Schellong a ardtat c3 Pe un mic fascicol de fibre mio-
cardice izolate, timpul de conductibilitate raméne nemodificat, oricare ar fi traectul de
parcurs si numarul elementelor interesate. Turburarea conductibilitatii modific
ritmul, dar si contractilitatea, de ex. in blocurile ramurilor.

Pe de altd parte, interventia nervilor extra-cardiac
dependenta dintre aceste functiuni de bazi. Se stie ca si
functiunile; are o actiune cronotropa, batmotrops,
vagal are o actiune inhibitorie, negativa. Am amintit de asemenea la capitolul fiziologiei

ca intre acfiunea vagului si a simpaticului nu existd totdeauna un antagonism absolut; astfel
excitarea vagului nu modifics durata contractiei, sau diminueazi chiar durata perioadei

& nu numali

intensificd si mai mult inter-
stemul simpatic exalty toate
dromotrops si inotropa pozitiva. Sistemul
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refractare, in opozitie cu actiunea sa clasica, inotropd negativd. Baxt a demonstrat c§
acfiunea acestor nervi poate chiar s& se interfereze, excitatia simultand a ambelor sisteme
producand la inceput un efect vagal, urmat apoi de o predominentd a efectului simpatic.
In general, nervul simpatic domini prin efectul cronotrop si batmotrop pozitiv, pe cand
vagul domind prin efectul dromotrop negativ. O extrasistolie poate rezulta deci atat din
excitatia vagului, cét si din excitatia simpaticului.

Faptul ca unele aritmii nu se pot incadra perfect intr'unul din mecanismele patoge-
nice, nu rastoarnd prin urmare aceastd clasificare, ci verifica numai o realitate fiziologica;
functiunile inimii nu sunt izolate, ci in stransa interdependenta si interferenta.

Acestea sunt motivele cari m'au indemnat si intocmesc clasificarea ce urmeazs si
care pe de o parte simplifici clasificirile de panad acum, iar pe de altd parte stirue mai
mult asupra interdependentei functiunilor inimii in producerea turburirilor de ritm.

ARITMII PRIN TURBURAREA UNEI ARITMII PRIN TURBURAREA SIMUL-
SINGURE FUNCTIUNI CARDIACE. TANA A MAI MULTOR FUNCTIUNI
CARDIACE.

I. ARITMII CRONOTROPE

]

A. ARITMII NODALE.

|

Il. ARITMII BATMOTROPE |
} B. DISOCIATII CU INTERFERENTE.
)

[ll. ARITMII DROMOTROPE

¢ C. ARITMII PRIN MECANISM COMPLEX.
IV. ARITMII INOTROPE si TONOTROPE) (FLUTTER, FIBRILATIE).



I. ARITMIILE CRONOTROPE.

ARITMIILE CRONOTROPE SINUSALE ACTIVE.

PRIN HIPERCRONICITATE SINUSALA:*)

I. TACHICARDIILE SINUSALE:

A. TACHICARDIILE SINUSALE FI-
ZIOLOGICE:

. TACHICARDIA VARSTEI;

. TACHICARDIA HABITUALA;

. TACHICARDIA DE EFORT;

. TACHICARDIA EMOTIONALA;
. TACHICARDIA ORTOSTATICA.

O b W N =

B. TACHICARDIILE SINUSALE PA-
TOLOGICE:

1. TACH. SINUSALE DE ORIG.
CARDIACA (ORGANICA);

2. TACH. SINUSALE DE ORIG.
EXTRA-CARDIACA:

a) TACH. SINUS. DE ORIG.
EXTRACARD. INFECT.;

b) TACH. SINUS. DE ORIG.
EXTRACARD. TOXICA:
EXOGENA;
ENDOGENA;

c¢) TACH. SINUS. DE ORIG.
NERVOASA.

*) Diferentierea facutd de P. Veil si J. Codina
Altes in: Aritmii sinusale prin hiperexcitabi-
litate si aritmii sinusale prin hipoexcitabi-
litate nu corespunde aritmiilor cronotrope, excita-
bilitatea fiind mai mult un atribut al batmotropismului.
Intr’adevar, sinusul poate sa functioneze ritmic, fie ca
este hiperexcitabil, fie ca e hipoexcitabil. De aceea, am
introdus notiunea de hipercronicitate si de hipocroni-
citate sinusala, pentru a nu confunda capacitatea ci-
nergetica a sinusului cu capacitatea lui generatoare,
care este de ordin batmotrop.

PRIN HIPOCRONICITATE SINUSALA:
ll. BRADICARDIILE SINUSALE:

A. BRADICARDIA SINUSALA FIZIO-
LOGICA:

1. BRADICARDIA HABITUALA;
2. BRADICARDIA SPORTIVILOR.

B. BRADICARDIA SINUSALA PATO-
LOGICA:

1. BRADIC. SINUS. DE ORIG.
CARDIACA ORGANICA;

2. BRADIC. SINUS. DE ORIG.
EXTRACARDIACA:

a) in turb. circulat.
Bradicardia [ b) in toxi-infect.
functionala: l ¢) sinusald-nerv.
d) in denutritii.

PRIN DISCRONICITATE SINUSALA:

lll. ARITMIILE SINUSALE:

A. ARITMIILE SINUSALE RESPIRA-
TORII:

1. ARITMIA SINUS.
CHEYNE-STOKES;

2: ARITMIA RESP. OND. ASFIX.
A LUI GALLAVARDIN;

3. ARITMIA SINUS. IN PROBELE
FUNCT. RESPIRATORIIL

IN RESP.

B. ARITMIILE SINUSALE EXTRA-
RESPIRATORII:

1. ARITMIA SINUS. SIMPLA,
CICLICA SAU VAGALA;

2. ARITMIA SINUS. PRIN DE-
PLASAREA CENTR. DE EX-
CITATIE;

3. BRADIARITMIA SINUSALA.



I. ARITMIILE CRONOTROPE

Aceste aritmii se numesc cronotrope fiindcd reprezintd o turburare in elaborarea
ritmicd a influxului cardiac. Este o turburare a capacitatii cinergetice a ritmului funda-
mental. Disciplina in succesiunea ritmicd a contractiilor nu e turburatd. Rimane acelas
ritm fundamental, numai ca forfa cinergeticd a centrului generator — alura activitatii
sale — se mareste sau scade. Corespunde aritmiilor descrise sub denumirea de ,,tur-
burari de ritm normotope”.

Influxul ritmic care comanda inima isi are originea in centrul cu frecventa cea
mai ridicatd, de unde se propagd in intregul miocard. In mod normal, sinusul Keith-
Flack este centrul cu frecventa maximd. Wybauw, Lewis, Eyster si Meek au de-
monstrat cad prima zond care devine electro-negativd este zona sinusala.

In mod normal frecventa sinusald are o usoard oscilatie.

Deosebim doud mari grupe: :

A. Aritmiile cronotrope active, prin mecanism direct.

Influxul lor ia nastere in nodul sinusal al lui Keith si Flack.

B. Aritmii cronotrope pasive.
Acestea intrd in grupa descrisd de alfi autori sub numele de ,aritmii hetero-

tope”.
ARITMII CRONOTROPE SINUSALE ACTIVE. |

Elaborarea influxului sinusal se face mai frecvent. Se mai numeste si aritmie to-
tala, fiindca intereseazd intreaga inima. Este o aritmie normotops, fiindcd e vorba de o
turburare a centrului normal de elaborare a influxului: sinusul lui Keith si Flack.

Turburarea se poate produce fie in frecventa, fie in ritmicitatea excitatiei sinusale,
dupd cum centrul sinusal isi emite excitatile mai mult sau mai putin frecvent, dar la a-
celas interval, sau le emite la intervale variabile.

Cand excitatia sinusald se produce mai rapid, avem o tachicardie sinusal§;
cand se produce mai rar, avem o bradicardie sinusal&; cand se produce aritmic,
avem aritmie sinusala. In fine, tot aici intrd si bradiaritmia sinusalg, care
— dupad cum aratd chiar numele — este o formé particulara, caracterizatd printr'un ritm
cardiac rar si neregulat.

. TACHICARDIILE SINUSALE.

In 1882, Gergard si Probsting au creat termenul ,tachicardie” pentru
a indica o accelerare anormald a frecveniei cardiace.
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La nivelul nodului sinusal al lui Keith si Flack., Ain.ﬂuxul cardiac se p;oduce mai
frecvent — este o hiperkinezie sinusala. Celulele Si'nl.JSU.IUl isi refac fo'artc:v rczpe e prc?nzna.
de energie cinetica. Viteza de recuperare a energiel cni\etlce este- ajutla a d.ev s:mpa I(i( §;
intarziatds de vag. Deoarece centrul de origine este in nodul sinusal, adica in centry
de excitatie normal3, aritmia se numeste normotopa sau horvnotohp?. .

Est:a cea mai comund forma de tachicardie. Vom vedea ca se mtalnescA mai  rar
si tachicardii cu originea inafara sinusului auricular, adicad in alt punct de pe |nt|n‘derea
sistemului excito-conductor. Acestea sunt tachicardiile heterotope datorite altui me-
canism patogenic decat celui cronotrop.

Tabloul clinic.

Tachicardia sinusald nu are un tablou clinic propriu. Acesta poate fi totusi variat,
fiind produs de suferinfa de bazd a inimii. individualitatea clinica a tachicardiei sinusalg
nu se datoreste frecventei ritmului, ci afectiunii cardiace, si mai ales etiologiei acestei
afectiuni. Voi descrie mai intdi o serie de semne clinice generale, caracteristice tuturor ta-
chicardiilor sinusale. Fiecare forma etiologica a tachicardiei are insa si un colorit clinic spe-
cial, pe care-l voi descrie odatd cu forma respectivd si care ajutd la precizarea etiologiei.

Semnele subiective. Tachicardiile, mai ales cele fiziologice, sunt foarte sarace in
semne subiective. De obiceiu, nu avem nici un semn subiectiv; sunt ,aritmii linistite”
(Clerc). Cand intalnim totusi unele acuze subiective, ele sunt de mica intensitate. Mai
ales persoanele nervoase acuzad turburdri subiective, printre cari domina palpitatiile pre-
cardiace, cari, dupa definifia lui Laénnec sunt batii cardiace incomode si sensibile.
Uneori se asociazd si o sensatie de intepatura precardiaca, ce poate iradia in regiunea
cervicald stangd, sau in braful stang. In aceste cazuri hiperkinezia sinusald se dubleaza de
forma hiperestezica a lui Potain. In timpul pericadelor de tachicardie, bolnavii se simt
mai obosifi, mai astenici. Prin efort sau emotii, semnele subiective devin mai pronuntate.

Semnele obiective. Simptomatologia obiectivd este si mai siracd decat cea su-
biectiva. Singurul semn obiectiv vrednic de amintit este frecvenfa maritd a batailor car-
diace si a pulsului, cari rdman ins& ritmice.

In general, tachicardia sinusald este moderata, avand limita superioara 140 con-
tractii pe minut. Formele cu frecventd mai mare ating 170—180 de contractii pe minut.

Cand frecvenfa cardiacid este foarte mare, se produce si

un usor suflu functional
la nivelul orificiului mitral.

Aproape toti bolnavii cu tachicardii fiziologice prezintd si alte turburari
torice: sensibilitatea exagerata la frig, dermografism, etc. Fenomenele de
sincopa semnalate, trebuesc atribuite acestei
diei propriu zise.

vaso-mo-
lipotimie ori de
stéri de instabilitate vasomotorice, nu tachicar-

Clasiticarea tachicardiilor sinusale.

Clasificarea tachicardiilor sinusale nu e posibila decat pe baza criteriului
etiologic. Aspectul ecg. nu ne furnizeazs date

In raport cu frecvenfa, deosebim tac
frecventa trece de 100—120 de pulsatii pe minut)
derata, cand numarul pulsatiilor nu trece de 100
vedere al duratei, avem tachicardii
si in salve. (Fig. 23).

clinic ori
suficiente pentru o asemenea clasificare.

hicardie sinusals intensé&, (cand

si tachicardie sinusals mo-

—110 batadi pe minut. Din punct de
Permanente si tachicardii sinusale fragmentare
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Elementul cel mai pretios pentru clasificarea tachicardiilor este etiologia lor. Deo-
sebim doud mari grupe de tachicardii: A) Tachicardii sinusale fiziologice;
B) Tachicardii sinusale patologice.

A. TACHICARDIILE SINUSALE FIZIOLOGICE.

1) IN RAPORT CU VARSTA, frecventa cardiaci variazi destul de mult. La fat,
frecventa cardiacd rémane in mod normal in jurul cifrei de 140 de contractii pe minut;
intre 8—10 ani, ea oscileaza intre 120 si 130 de pulsati pe minut. La batrani, frecventa
cardiacd este mai ridicatd decat la adulti, variind intre 80 si 90 de batai pe minut.

S& fim atenti la tachicardiile pacientilor trecuti de 50 de ani, deoarece in ge-
neral ele tradeaza o afectiune miocardica; o asemenea tachicardie poate fi primul simptom
al unei scleroze cardio-renale (Huchard).

Gallavardin si P. Veil au descris la tineri o forma de tachicardie in

ol sl i oo,

Big, 23

— Tachicardie sinusala.

salve, fard s& fie insofitd si de o suferintd a inimii. Aceste cazuri sunt foarte rare si au
un prognostic benign. :

In anumite imprejurari, tachicardia se asociazd cu un act fiziologic. Foarte
multe din actele fiziologice — digestia, efortul fizic, efortul intelectual, diferite excitatii
termice, luminoase sau emotive — pot provoca o asemenea tachicardie sinusald. Ea e cu
deosebire pronuntata la convalescenti, debili, nevropati, in disfunctiunile vago-simpatice si
endocrine.

2) TACHICARDIA SINUSALA HABITUALA.

Sunt persoane perfect sénatoase cu tachicardie sinusald permanents. La persoanele
cu labilitate vegetativd constitufionala, frecvenfa cardiacad sporeste, depasind limita cores-
punzatoare varstei. Avem atunci o tachicardie permanents, care persista tot cursul vietii.
Ea se intalneste la persoanele la care domina tonusul simpatic.

Diagnosticul de tachicardie habituald nu-lI putem pune decat dupa o observatie in-
delungatd si numai dupa ce am eliminat ceilalti factori etiologici posibili.

3) TACHICARDIA SINUSALA DE EFORT.

In cursul efortului fizic, inima isi sporeste frecventa batailor. Organismul se aco-
modeaza la necesitatile efortului fizic printr'o serie de mecanisme fiziologice, intre altele
prin cresterea tonusului simpatic si prin scaderea tonusului vag.

Existd o serie de probe functionale bazate pe reactiunea frecveniei cardiace la
un efort fizic dat: probele lui Wenckebach, Lian, Lewis, Lorentz, etc. In aceste
orobe se ia in considerare nu numai cifra, dar si durata tachicardiei de efort. Toate sunt
ins& insuficiente, dat fiind c& alura cardiacd nu exprima funcfiunea miocardului, ci in pri-

4
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mul rand activitatea cineticaA a nodului sinusal. Modificarile de frecventa sinuF.?lé 'Produse
in efortul fizic nu se datoresc oboselii miocardului, ci in primul rand excitabilitatii tur'bu'-
rate a sinusului, care — dupéd cum stim — depinde de o mulfime de factori gxtra-cardlaC|.

Lorentz preconizeazd inregistrarea pulsatiilor, la intervale de cinci secunde. In
felul acesta se poate observa si modul progresiv sau in salturi, in care cre;te,. sau
revine la normal tachicardia de efort. Aceastda metoda ar da indicatii mai amanuntite a-
supra capacitatii de acomodare a aparatului circulator la regimul de efort fizic.

4) TACHICARDIA EMOTIONALA.

Unele persoane hiperexcitabile reactioneaza la cele mai mici emotii printr'o tachi-
cardie disproportionats. In general forma aceasta se suprapune tachicardiei zise de ,ori-
gine nervoasa’.

Se cunosc cazuri in care frecventa cardiaca creste la comanda vointei proprii.

Etio-patogenia tachicardiei emotionale a dat loc la indelungate discutii; unii au
pus-o in legaturd cu turburdri in functia tiroidei, altii cu hipersimpaticotonia (Galla-
vardin). Pirera deosebeste doud forme: forma ,,hipersistolica” cu pulsul plin si
bine batut, datorits unei stiri de excitatie a simpaticului; forma cu pulsul slab, insotita de
fenomene sincopale (paloare, sudori reci), datoritd unei depresiuni vagale.

5) TACHICARDIA ORTOSTATICA SAU DE POSTURA.

Guy si Grave s'au ocupat cei dintai de aceasts problema.

Cand trecerea de la pozifia clinostatica la cea ortostatics sporeste frecventa cardiaca
cu mai mult de 15—20 de pulsatii, comportarea se consider anormala. Ea se intalneste
mai cu seama la tinerii cu habitus astenic, la anemici, convalescenti, endocrini si la labilii
neuro-vegetativi.

Pand de curand se credea ci aceasta tachicardie ortostatica ar oglindi capacitatea
functionals a miocardului. Cu alte cuvinte: cu cat este mai pronuntatd tachicardia orto-
statica, cu atat capacitatea functionalsd a miocardului ar fi mai deficitars. S'a vazut insa
mai térziu ca in mecanismul complex al tachicardiei ortostatice joacd un rol capital si-
stemul vascular periferic,

Dupé legea lui Marey, numarul pulsatiilor cardiace st3 in raport invers cu pre-
siut\ea .intra-vascularé. Cresterea presiunii intra-vasculare ridicd tensiunea intra-ventricu-
lara. Prm |ntermediu| nervului Cyon si Lu dwig se excita vagul, iar acesta determina
© actiune de inhibare a cronotropismului sinusal. Este in afard de orice indoials c3 pre-
su'u.neaI periferi<|:é arela3 I§i ea un rol. Nu se poate stabili precis masura in care se verifica
aici legea lui ackle 5 iacd i
de ?nvings, — fiindca aici aiy" tca 'frecYe?ta st (?re§te i JeRoR i ovbstaco.|u|
e Wl tmv in Srviae 5i actorul central; capacitatea functionald a mio-

- at ca inima isi i i i iferi
crescute, cu atdt mai mult cu cat disp’unr:ac::§:a]icrez\;?nnétaem fa.ta ;nel reZ|svtente periferice

Vaquez si Esmein nu rec 3 W ne'rg*’le S e
T S unosc ca tachicardia ar fi in raport cu modificarea pre-
siunii intra-vasculare, dar au aratat cs exists totusi o legatura intre tachicardie si hi f
siunea ortostatica. In hipotensiunile ortostatice, massa sanquing ci lant3 el
mult. Vasele splachnice se dilatd peste masurs s se G (o ?nta e

S scoate din circulatie un mare volum

de sange. Pentru a ini
Inima va lucra cu o frecventa mai

mare. Este astazi |ucru stabilit ca ac u ari d hilibru in
a aceste t I’bUl’aI’l ortostat' A &

: : L Ice tradeaza un desechili i
functlunea neuro—vasculara perifericé. lh i
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In clinica se utilizeaza proba functionald a lui Schellong, care se bazeazi pe
modificarile pulsului si ale tensiunii arteriale in ortostatism. Acest autor deosebeste doua
grupe de turburéri periferice:

Grupa hipoton&, in care se turburad tonicitatea peretilor vasculari si care se
caracterizeaza prin ridicarea frecventei pulsului in ortostatism aproximativ cu - 45 de pulsatii
fatd de frecvenfa din clinostatism, pe cand tensiunea maxima scade cu 20 mm. Hg., iar
cea diastolicd se urca cu aprox. 13 mm. Hg. Volumul sistolic scade mult in ortostatism,
cu 51% — fin timp ce debitul cardiac scade putin, aproximativ cu 110,

Grupa hipodinamic4, in care avem desechilibrul sistemului vago-simpatic,
care prezideazd functiunea vaselor periferice; aceastd grupd se caracterizeaza printr'o u-
soara crestere a frecventei cardiace in ortostatism, cu aproximativ 15 batai fatd de clinosta-
tism, in timp ce tensiunea maxima scade foarte mult, cu aproximativ. 55 mm. Hg. iar
tensiunea minima scade si ea. Aici volumul sistolic diminueazd mult mai putin, cu aproxi-
mativ 28¢%, dar debitul cardiac scade ceva mai mult, cu aproximativ 130.

B. TACHICARDIILE SINUSALE PATOLOGICE.

Spre deosebire de cele fiziologice, care in majoritatea lor sunt de naturd consti-
tutionalg, tachicardiile sinusale patologice sunt dobandite.
Deosebim patru grupe:
1. Tachicardiile sinusale de origine cardio-vasculars,
2. Tachicardiile sinusale de origine extracardiacs,
3. Tachicardiile sinusale de origine endocrins,
4. Tachicardiile sinusale nervoase sau neuro-vegetative.
in aceste cazuri de tachicardii patologice, factorul principal ar fi tot terenul vago-
simpatic, iar diferitele infectii toxice ar avea numai valoarea unor factori declansatori.

1. TACHICARDIILE SINUSALE DE ORIGINE CARDIO -VASCULARA.

Avem o adaptare reflexd a ritmului cardiac la modificirile circulatorii. Ritmul cardiac
este influentat de variatiile rezistenfei periferice, variatiile refluxului venos, modificsrile in-
tervenite in volumul sadngelui circulant, etc. Spre deosebire de tachicardiile extra-cardiace
nscoeur irritable” — aici avem un ,,coeur irrité".

In suferintele miocardice si vasculare, tachicardia este un simptom obisnuit. In afec-
tiunile cardio-vasculare, tachicardiile rsman prezente chiar in timpul repaosului absolut al
bolnavului. La cel mai mic efort alura lor creste cu totul disproportionat fati de intensi-
tatea efortului. Sunt asociate totdeauna cu o serie de semne subiective, palpitatii precar-
diace, dispnee, etc. Intensitatea semnelor subiective ale afectiunii cardio-vasculare merge
oarecum paralel cu alura tachicardiei. Alta caracteristics a tachicardiei sinusale de origine
cardio-vasculdrd este influenta mare pe care o sufere ea prin administrarea tonicelor car-
diace obisnuite: digitald, strofantina.

E. Doumer mai distinge o tachicardie sinusald zis& prin ,spin iritativ”, care
persistd si dupa stingerea procesului cardiac inflamator, de pilda in procesele sclerotice
ale peretelui aortei.

Tachicardia din cursul bolilor toxi-infectioase nu reprezintad o afectiune a miocardului,
ci o actiune toxi-infectioasd asupra nodului sinusal. Ea dispare odatd cu sciderea febrei.

Dintre toate afectiunile cardiace cronice, stenoza mitrald este aceea in care se
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intalneste mai des tachicardia. In tabloul clinic al afectiunilor cardio-vasculare de origine
luetica, si ceva mai putin in cele de origine reumatica, tachicardia ocupa un loc predo-
minant. La cea mai neinsemnatd cauzs, acesti bolnavi reactioneaza cu o tachicardie dis-
proportionats, foarte penibila. Ori de cate ori intalnim o afectiune cardio-vasculars, cu
tachicardie pronuntats, insofits si de semne evidente de afectiune coronariana (dureri an-
ginoide, segmentul S-T deplasat in jos, unda T negativa), s& ne gandim la etiologia luetica.
Charles Laubry, Soulig Dugas au observat un caz de tromboza a coronarei stang
cu infarct auricular stang, care prezenta numai o tachicardie sinusald trecitoare.

In toate afectiunile vasculare, periferice ori centrale — hemoragii, colaps, soc trau-
matic — ‘este prezentad si o tachicardie sinusala, alituri de celelalte simptome.

Tachicardia sinusald de origine cardio-vasculara are o valoare prognostica superioara
valorii diagnostice (Clerc). Cresterea progresivd a tachicardiei unui cardiac este un semn
prefios de progresiune a procesului patologic, cu care ea merge aproape paralel. Tachi-
cardia reprezintd de predilectie instalarea si progresiunea unei insuficiente ventriculare.
Patogenia tachicardiilor legate de suferinte cardio-vasculare este foarte complexa. Dupa
cum au ardtat Vaquez si Donzelot, aici intervine, pe langé procesul organic propriu
zis, o stare de hiperexcitabilitate nervoasa, insa de naturd intra-cardiaci. De cele mai multe
ori, ea este provocatd prin dilatatia cardiaca si prin starea de insuficientd cardiaci. O ta-
chicardie foarte pronuntats se intadlneste in perioada finala a cardiopatiilor: Prognosticul
este grav, sfarsitul letal neintarzind mai mult de 2—3 |uni.

Nu numai in suferintele cardio-vasculare propriu zise, dar si in toate afectiunile
care turburad procesul de hematozs — emfizem, sclerozd pulmonars — se produce ta-
chicardie.

Tachicardia de origine cardio-vascularg, cu alurg pronuntata, permanents si refractara
la tratament, are un prognostic grav.

In pericada paraliziilor difterice, apare adesea o tachicardie intre 140 si 160
batadi pe minut, fars alte semne de suferintd miocardics. Este aritmia tardiva a difteriei,
caci toate celelalte aritmii difterice, dintre care blocurile inimii ocupa locul dintai, apar
in primele doud sdptamani si sunt grave.

Aparitia tachicardiei in hipertensiuni este adesea un semn precoce si foarte pretios,
ardtand cd inima a inceput si slabeasci. Dup& unii ins3, valoarea prognostica a tachicar-
diei scade foarte mult la hipertensivi, fiindcs aici mai intervin si o serie de alte cauze de
excitatie directa. In mod analog, la aortici si in sclerozele renale, unde se adaoga si un factor
toxic. Totusi, in prezenta unei tachicardii pronuntate si permanente, a carei aiuré creste
Progresiv sau e insofita si de alte aritmii — de ex. extrasistolie — ni se atrage atentia o
inima devine tot mai insuficients.

Wolff, Parkinson si White (1930) au semnalat cei dintai
P-R scurt sunt predispuse la tachicardie.
motrope (de ex. disociatii cu

ca persoanele cu
Fie c& fac aritmii cronotrope, batmotrope ori dro-
interferentd), ele se prezintd sub forme tachicardice.

2. TACHICARDIILE SINUSALE DE ORIGINE EXTRA-CARDIACA.

onie vegetativad cu predomi-
cardia fiziologics, deosebindu-se
Prin prezenta unei cauze etiologice exo-

nenta simpatici. Prin urmare, au un teren comun cy tachi
indeobste de ea numai prin intensitatea ej s;
gene care o declanseazs :
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a) TACHICARDIILE SINUSALE EXTRA-CARDIACE DE ORIGINE
INFECTIOASA.

Temperatura poate produce singuré ridicarea frecventei cardiace: cand temperatura
se urca cu un grad, pulsul se accelereazd cu vreo 8 batsi pe minut.

Cu foarte rare excepfii, tachicardia este un fenomen nelipsit in bolile infecto-conta-
gicase: scarlatina, tuberculoza, gripa, difteria, reumatismul poliarticular acut. Se stie insa
ca tachicardia din bolile febrile nu se datoreste numai febrei, ci si actiunii directe a toxi-
nelor si infectiunilor asupra inimii. Se explics astfel c& in unele boli, la acelas grad de
temperatura, tachicardia e mai pronuntats, iar la altele mai redusa. Ea constitue un semn
de gravitate numai cand este exageratd, trecand peste o frecventd de 120 de pulsatii
pe minut si fiind insofitd si de scaderea tensiunii arteriale, indiferent dacs temperatura
scade ori creste si ea.

In tuberculoza acutd ori cavitara, cresterea tachicardiei este — dupa cum se stie —
un semn de agravare.

In febra tifoida, in meningite si uneori in pneumoniile cu complicatii pulmonare,
avem o bradicardie relativa, pe care in general trebue s'o diferentiem de tachicardia post-
infectioasd de origine iritativa, care se poate usor confunda cu tachicardia nervoass si este
determinatd de o leziune cardiacd discrets — , cicatrice cardiaca”.

Spre deosebire de cele nervoase, tachicardiile post-infectioase nu sunt penibile, cici
in general nu produc senzafii prea puternice de palpitatii, slabiri, opresiune precardiacs,
etc. Lipseste aici instabilitatea cardiacd; nu e vorba de o hiperexcitabilitate a sistemului
emotional, ci de o excitatie persistentd a sistemului accelerator al inimii. Uneori, s'au
gasit si mici leziuni miocardice, care intrefin tachicardia féréd s& altereze capacitatea
functionald a miocardului.

b) TACHICARDIILE SINUSALE EXTRA-CARDIACE DE ORIGINE
TOXICA.

Deosebim o origine toxica de naturé endogenéd si alta de naturd exogens.

Cele mai frecvente sunt cele de origine exogens, care pot accelera inima prin
doud mecanisme: fie excitdind nervii acceleratori, fie inhiband nervii moderatori ai inimii.

Dintre substantele cu acfiune excito - acceleratoare intalnim mai des cafeaua,
ceaiul, nicotina, alcoolul, adrenalina, stricnina — care excitd sistemul nervos central —
si in fine diferite toxice alimentare din ciuperci, carne alteratd, etc. Hayden vorbeste
in tratatul sau, de comerciantii de ceai, care sunt palizi, nervosi, tachicardici.

Dintre substantele paralizante ale parasimpaticului intalnim mai des atropina,
belladona.

Se stie c& la indivizii sensibili, digitala administratd in doze prea mari poate
produce tachicardie.

Inhalatiile de amil-nitrit declanseaz& de asemenea tachicardie. Scherf o explica prin
vaso-dilatatia coronarian, care face mai abundenta irigarea sistemului specific al inimii, deci
intensificd activitatea nodului Keith si Flack.

Tachicardiile sinusale de origine endogen& sunt produse de diferiti de-
rivati metabolici incomplecti, toxici; in uremie (turburarea metabolismului proteinic), in
diabetul cu denutritie (turburare in metabolismul hidrocarbonatelor si al proteinelor).
Avem tachicardie si in denutritie, anemie, hemoragii, avitaminoze (beri-beri).
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Tachicardia se mai prezinta si in diferitele turburari endocrine: hipertiroidism, ade-
nomul toxic, insuficienta suprarenald acuta ori cronica, cu aspectul clinic caracterizat prin
triada simptomaticd — astenie, linia albs a lui Sergent si hipotensiunea arteriald care de-
termind si o reactie tachicardica. Mai des o intalnim in clinics in boala lui Basedow;
dupd Biickel si Fromme, in 60% din cazuri ea se prezintd cu o frecventd de
100—150 pulsatii pe minut.

Tachicardia din sindromele hipertiroidiene prezintd o unda T amplad pozitiva, de
altfel caracteristica starilor de simpaticotonie. De reguld, ecg. din Basedow prezinta si o
stare de incdrcare a inimii drepte si a circulatiei mici; undele P ample in derivatia Il si lll;
wP pulmonar”,

E. Boas inregistrand pulsul cu un cardiotacometru, a constatat ci tachicardia ner-
voasa dispare aproape complect in timpul somnului, pe cand cea basedowiand ramane
tot ridicats. Dupa el, aceasts comportare are o valoare diagnostics mai mare decat meta-
bolismul bazal.

c) TACHICARDIILE SINUSALE DE ORIGINE NERVOASA.

Unii le numesc si tachicardii esentiale. La baza lor gasim mecanisme foarte
variate. '

Aceste tachicardii fac parte din cadrul mai mare a sindromului neurozei cardio-
vasculare in care, se mai pot prezenta si alte aritmii; bradicardii, extrasistolii, tachi-
cardii paroxistice. Pentru a nu m3 repeta, voi descrie aici, in mod mai amanuntit, problema
neurozelor cardio-vasculare.

Problema turburirilor cardiace nervoase se pare ca a fost amintita pentru prima
datd de Pissinius (1610). Asupra existentei acestui sindrom clinic au insistat printre
primii si Albertini (1730), Morgagni (1760), P.).Frank, Friedrich si Trousseau.

La inceput, cadrul neurozelor cardio-vasculare era mult mai extins, cuprinzand, pans
la jumé&tatea secolului trecut, si sindromul anginei pectorale, care era considerats ca o
boald a nervilor inimii.

Cadrul tachicardiilor nervoase este in buna parte inca neldmurit, desi asupra acestei
probleme s'a scris foarte mult. in momentul actual, punctul de vedere al Iy R. Ortiz
este — cred — cel mai just; el deosebeste urmatoarele trei categorii: tachicardia
de origine nervoasa-reflexd; tachicardisa Prin turburare cardiacs ve-
getativa si tachicardia Prin neurotonie cardiaca, Este o clasificare pe baza
etio-patogenica.

TACHICARDIA DE ORIGINE NERVOASA - REFLEXA. Intalnim tachicardii in afec-
fiunile nervoase centrale, in variate procese dela nivelul bulbului, hemoragii cerebrale,
traumatisme craniene, tumori craniene si afectiuni medulare, sau in leziunile nervilor pe
riferici: paralizia pneumo-gastricului prin compresiunile mediastinale produse de tumori, a
denopatii ori inflamatii, — sau in paralizii de naturg toxica,
saturning, etc.

Printf'un  mecanism reflex, in cazurile de sindrome abdominal
colecistite, litiazs renals. Se cunosc si asa numitele tachicardii
mai ales la hiperclorhidrici, in ulcerele gastrice si duodenale.

cum ar fi polinevrita alcoolics,

e dureroase: colite,
ale dispepticilor, intalnite
In rinichiul flotant, in inter-

ven.tu chirurgicale, in helmintiazs — se pot produce deasemeni tachicardii, prin acelas me-
canism reflex. )
La femeile insarcinate suferind de varssturi incoercibile, aparitia unej tachicardii mai
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mari de 120 pulsafii pe minut poate avea o semnificalie grava, care trebue s& ne puni
in garda.

Tot de origine reflexd sunt si accidentele cauzate de hiperexcitabilitatea sinusului
carotidian.

TACHICARDIA DE ORIGINE VEGETATIVA. In starile de desechilibru vegetativ
se produc de asemenea tachicardii. Acest cadru clinic se confundd de obicei cu acela al
neurotoniei cardiace, — cand la fenomenele vegetative se adaogd si un element psihic.
Fenomenele de care se plang bolnavii sunt consecinfa unui desechilibru vegetativ, pe cand
in neurotoniile cardiace, ele sunt amplificate de o afectivitate crescuts, fiind deci conse-
cinta unei stari psihice.

Si in tachicardiile vegetative avem deseori o foarte bogatad simptomatologie subiec-
tivd. E vorba inséd de acele turburdri vegetative, cari raméan in cadrul desechilibrului vege-
tativ si nu apartin domeniului psihic.

NEUROTONIA CARDIO - VASCULARA.

Aceste stari au fost descrise sub diferite numiri; ,,coeur irritable” (Lewis,
Lian); ,astenie neuro-circulatorie”; ,Kriegsinfanteristenherz”; ,ne-
vrozé tachicardiaca” (Gallavardin); ,,sindrom simpatic” (Raymond);
ninstabilitate cardiacd” (Salebry); ,inima de soldat” (Americanii);
nsindrom neuro-tachicardic” (Vaquez Donzelot), phrenocardie, an-
gina pectoris vasomotoria, etc. Aceste numiri aratd ca elementul obiectiv principal
al acestui sindrom de desechilibru neuro-vegetativ este tachicardia.

Sindromul a fost descris pentru prima oard in cursul razboiului de succesiune (1864),
de Hanthorne, care presupunea cé la baza acestui sindrom s'ar afla o usoard leziune
miocardicd. Mackenzie, Parkinson si intreaga scoald anglo-americana au ramas la
parerea cd in aceste cazuri ar fi vorba de o leziune miocardicd de naturd infectioass, in
special reumatica. In scoala franceza, opiniile sunt impértite; unii — Clerc, Lian — ad-
mit existenta asa numitei miocardite iritative; Gallavardin sustine insd ca
e numai o ,exaltare a sensibilitatii sistemului accelerator al inimii”.
Acest punct de vedere s'a generalizat in Franta, devenind opinia clasicd a scolii franceze.
Dintre autorii clasici, Vaquez si Wenckebach s'au ocupat mult de aceastd problems,
iar A. Hoffmann publicd, in anul 1900 o monografie.

Studiile asupra problemei neurozei cardio-vasculare devin foarte numeroase dupa
razboiul mondial — 1914-1919 — (Krehl, F. von Miller, Romberg, Matthes,
Edens, Kilbs,Lewis,Bergmann,Siebeck, von Weizsacker, J.H. Schultz etc)).

S'a observat, intr'adevar, cd acest sindrom tachicardic se intalneste mai des la sol-
datii din transee; s'a dovedit insd cd el nu e o consecintd a socurilor nervoase produse
de exploziile obuzelor, sau a eforturilor fizice (effortsyndrome-Lewis), cum se
credea la inceput, ci o consecintd a regimului de viata plin de restrictii de pe campul de
luptd, a crizei materiale si morale din perioadele de razboi. Wenckebach a aritat c3
in anii de rézboi, astfel de stari de labilitate neuro-vegetativd se intalnesc mai des, chiar
la persoanele cari nu participa la actiunile militare. Este deci o stare de depresiune
psihicd generald, care afecteazd de reguld persoanele cu labilitate vegetativd. Reactiunea
aparatului cardio-vascular este in asemenea cazuri disproportionatd fatd de emotiile ori
de efortul fizic care o declanseaza.

Doumer le si numeste ,tachicardii constitutionale prin hiperexci-
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tabilitatea sistemului emotional”, voind s& spund prin aceasta ca in producerea
acestor tachicardii nu e suficientd starea vegetativa, ci este nevoe si de o contributie de
ordin psihic-emotional. Pand de curand se credea ca la baza acestor stari ar fi numai o
distonie vago-simpaticd cu predominanta hiperexcitabilitdtii simpatice — o distonie vago-
hipersimpaticotona. S'a vazut insd acum cd o asemenea distonie nu poate fi singurul
desechilibru de la baza acestor sindrome. O serie de date clinice dovedesc c& sindro-
mul acesta tachicardic nu se poate explica prin simpla interventie a sistemului vegetativ,
ci este prezent si un element psihic. Intr'adevar, in cursul acestor tachicardii bolnavii prezinta
o coloratie rosie aprinsd a tegumentelor (nu paloare), deci nu este o simpld stare de
simpaticotonie, care provoacd — dimpotrivd — o vasoconstrictie. Este o necoordonanta a fe-
nomenelor. De aceea, in interpretarea lui, Doumer recurge la ,,sistemul autonom
al functiei emotionale”, descris de Claude. Ar exista dupd el un sistem auto-
nom al funcfiei emotionale; anumiti centri apartinand sistemului vago-simpatic ar fi per-
turbafi prin starile psihice, prin hiperemotivitate. Emotiile, stirile psihice excitd in acelas
timp acesti centri, vagali si simpatici. Asa se explicd lipsa de coordonare a fenomenelor
din tablourile clinice ale acestor sindrome tachicardice. In rezumat, asemenea tachicardii
nse desvoltd pe un teren de hiperexcitabilitate nervoasa si de hi-
peremotivitate”. Pe acest teren neuro-psihic turburat, socurile emotionale se validi-
teazd si se amplifica, avand o rezonantd speciald in sfera aparatului cardio-vascular.

Stérile descrise aici au numeroase elemente deosebite de ale tachicardiilor propriu
zise de origine vegetativa si in acelas timp se deosebesc si de sindromul socului emotional,
caci apar spontan, fard nici un accident.

Pentru a preciza cadrul clinic al acestui sindrom, trebue s& precizam deci terenul
pe care se desvoltd: teren constitutional labil, — teren cu predispozifie — sau prin de-
clansare in urma unui soc, a unei emotii, deci prin interventia secundara a psihicului. Cu
alte cuvinte, trebue s& precizdm daci este o repercusiune psihicd a semnelor cardio-vas-
culare functionale, sau, invers, aceste semne functionale sunt de origind psihicd. Noi vom
elimina deci tachicardiile post-emotionale, ori post-traumatice. Prin urmare este foarte
important sa insistim asupra antecedentelor, fiindca identificarea acestor traume este a-
proape singurul element care permite diferentierea nevrozelor cardiace adeva-
rate de cele consecutive unui soc neuro-psihic.

Acest sindrom se intéalneste la persoanele cu teren neuro-psihic labil,
tismul psihic intervine numai ca factor declansant.

In conceptia scoalei vieneze a lui Eppinger si Hess, neurotonia ar avea un
substrat organic; ea se substitue neurozelor, miopragiei neuro-viscerale, adunand in unul
si a.cela§ ménunchi ‘neurozele si nevrozele functionale ale sistemului autonom vegetativ;
deci e o ,nevralgie viscerala". Ori, azi se insistd tot mai mult pentru stricta se-
parare a acestor doua sindrome. Neuroza cardiaci trebue s rdmana
teren patologic vorganic, exprimand o stare psiho-patologica. Say, dupa cum spune Ortiz,
neuroza cardiacd este o ,,modalitate a neurastenie si a psihasteniei”. Are un »fond de in-
chietudine spirituald”. Cardio-neuroza este nun conflict spiritual,
v.egetativ", cum sunt tachicardiile vegetative. Cardio-neuroticul est
rile vegetative cari se intalnesc aici sunt amplificate de starea psihic

Tachicardiile vegetative propriu zise sunt pur si
preuna cu celelalte simptome. Ele nu-| obsedeazs, f;u—

schimb pe cardlo:-n.eurotlu tachicardia 1i obsedeazs, iar fenomenele care o finsotesc se
datoresc sferei psihice, nu tachicardiei, ca in forma vegetativa

In concluzie: i iacd i
uzie: Neurotonia cardiacs este nun tablou simptomatic clinic, far3 substrat

la care trauma-

in afara oricarui

nu cardio-circulator ori
e un obsedat. Turbura-
a.

simplu semnalate de bolnavi, im-
| preocupa, cel mult il supara. In
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carui mecanism vago-simpatic nu poate fi precizat, dar la care se asociazi un element—

mintal, psihic”. (Ortiz R.).

Din cauza acestui substrat psihico-vegetativ, simptomatologia subiectiva a cardio-neu-
rozei este foarte bogatd; domind turburérile subiective. Intalnim palpitatii precardiace, as-
tenie psihica si fizica, dureri precardiace cu caracter foarte variat, emotivitate, instabili-
tate psichica. Dupa cum remarcd Braun, acesti indivizi au sensatia ca-si simt inima —
norgangefiihl”. In pozitie culcats ei sunt alarmati de batsile intense ale inimii. Acuzs algii,
variate ca localizare si intensitate; dureri anginoide, cari in general sunt primele semne
cari denuntd ruptura echilibrului neuro-vegetativ. Lipotimia si sincopa se intalnesc rar.

Aceste semne se pot grupa — dup& elementele predominante — in sindrome, a
caror aspecte extreme o formeazd neurotonia hiperstenica care se caracterizeazi
printr'o ,exaltare” subiectiva si se asociazd de obicei cu o hipertensiune arteriald si neu-
rotonia hipostenicéa, caracterizatd printr'o stare subiectivd de inhibare — sombra —
si se asociazd deobicei cu hipotensiune (T. Brosse). Simptomatologia se caracterizeazi
mai ales printr'o variabilitate si instabilitate remarcabild. Acuza si dispnee la efort, fars
nici o modificare vizibild in domeniul cardio-vascular. Uneori, e o dispnee ,teatrald”, dis-
proportionat de intensa: ,dispnee psihogend”. Durerea precardiacd nu se incadreazd in
tabloul clinic al anginei pectorale.

Semnele obiective. Deseori, la auscultatie, primul zgomot cardiac este ,,disociat”
(Schwarzma nn). Deoarece de cele mai multe ori avem deaface cu constitutii astenice
cari au acele caracteristice inimii ,hipoplazice”, percepem la varful inimii ori la focarul
pulmonarei un suflu — ,les petits coeurs souflants” al francezilor — cu un caracter in-
constant de suflu functional. Aceste sufluri sunt si consecinta eretismului cardiac care se
intalneste des la acesti bolnavi iritabili si emotionabili; ,sufluri de consultatie”. Acestea sunt
imprejurérile care fac ca acesti bolnavi si fie purtatorii unei simptomatologii auditive
bogate — ,,les soufflards” — dupa expresia plasticd a clinicei franceze.

Aceste persoane mai prezintad si alte semne caracteristice dezechilibrului neuro-ve-
getativ al sistemului circulator; dermografism, acrocianoza, etc.

Frecventa cardiacé a acestor bolnavi nu este prea ridicats, insd este in permanents
prezentd si variabild. Uneori, aceste tachicardii nevrotice pot avea chiar un caracter pa-
roxistic.

Etio-patogenia. Am vazut ca in baza etiologiei putem impérti aceste tachicardii in
trei categorii: tachicardii nervoase-reflexe, tachicardii vegetative si
neurotoniile cardio-vasculare. ]

Sunt o serie de factori etio-patogenici cari constituesc climatul obisnuit al acestor
tachicardii nervoase: Constitutiile astenice prezintd o inclinare pentru aceste tachicardii.
Acesti ,,stigmatizati cardio-vasculari” — dupa unii autori — inclind mai mult spre insufi-
ciente circulatorii decat spre neurotoniile cardio-vasculare. Celelalte elemente care favo-
rizeazd aparifia acestor tachicardii nervoase sunt: diferitele tare hereditare somatice si
psihice — constitutiile neurotice, psihasteniile, etatea — pubertatea, menopauza — unele
meserii — ceasornicarii, telegrafistii.

Un rol important il au toxinele, insa este foarte greu de stabilit cat se datoreste toxi-
cului si cat dispozitiei individuale. Printre aceste toxice intalnim mai ales cofeina si alcoolul.

Majoritatea acestor aritmii se datoreste starilor de dezechilibru umoral, vegetativ
si psihic.

Diagnosticul diferential. Pentru o tachicardie de origine nervoasd pledeaza seria in-
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treagéd a factorilor etio-patogenici; constitutia astenica, displazica, inima in picaturd, turbu-
rarile psiho-neurotice, etc.

Tachicardiile nervoase trebuesc diferentiate de stadiile precoce ale suferintelor cardio-
vasculare, de anginele de piept, etc.

Datorita mijloacelor mai perfectionate de investigatie cardio-vasculard azi este de-
finitiv verificat c& aceste stiri de neurozd cardiacd, desvoltate pe un teren somatic
ori psihic stigmatizat, pot favoriza producerea unor suferinte obiective ale aparatului
cardia-vascular. Prin urmare nu numai separarea intre ele a tachicardiilor nervoase — reflexe,
a celor vegetative si a tachicardiilor neurotic —dar si identificarea unor suferinte cardiace
incipiente este o problema clinica dificils. Aceastd interferentd a tabloului clinic sub
care se pot prezenta aceste categorii de tachicardii, a2 indemnat pe L. Delius s& insiste
in ultimul timp asupra confluentei factorilor patogenici somatici cu cei psihici. Dupa el
neurozele cardiace pot provoca leziuni cardiace incipiente — , Kreislauffrithschiden” —
prin concursul asociat al diferitelor toxine, traume, infectiuni, supra-eforturi, deficiente
constitutionale, in legaturd cu vrasta, ori prin repercursiunea asupra inimii a suferintelor
altor organe. Este prin urmare foarte important ca sa stabilim diagnosticul precis al acestor
sindrome; sa fixam daca aparfin categoriei neurozelor pure ori ,neurozelor cu turburdsi
circulatorii” sau apartin stadiului incipient al suferinfelor circulatorii.

In ultimul timp au ap&rut numeroase lucréri cari urmaresc — cu ajutorul noilor pro-
cedee clinice si de laborator — precizarea etapelor de evolutie a afectiunilor cardiace, sta-
bilite incd de Mackenzie:

a) perioada predispozants, in care avem semne de predispozitie;

b) perioada de turburare fiziologica, care cuprinde o serie de turburari functionale
de alarma, fara ca s& fi aparut inca alteratii tisulare;

c) perioada curabils;

d) perioada alteratiilor organice avansate;

e) perioada terminala.

In vederea unui diagnostic precis sunt foarte utile datele probelor functionale ale a-
paratului cardio-vascular; proba Pruche, proba electrocardiogramei de efort, proba Schel-
long, etc. Examenul ortocardiografic ne poate da foarte slabe indicatii pentru diagno-
sticul diferential; o inim3 micd — nin picaturd”’ — ori o inim& mobily — wpendulantd’” —
pledeaza pentru posibilitatea unui diagnostic de neurotonie-cardiacd, pe cand o reac-
fiune a ventriculului stang este in contra acestui diagnostic. S& nu uitdm insa c& in epoca
adolescentii inimile prezinta asa zisa ,hipertrofie de crestere” sau ninima pubertatii’ care
in raport cu toracele are un volum mai mare. (Krehl si Lommel).

Pentru a diferentia cazurile de leziuni cardiace incipiente consecutive unei actiuni
toxice ori infectioase vom urmari prezenta focarelor de infectie.

Aspectul electrocardiografic al tachicardiilor sinusale.

Avem o succesiune mai frecvents de complexe electrocardiografice cu unde P nor-

rr'1a'|e. Aspectul complexelor electrocardiografice rémane nemodificat: Singura lor caracte-
ll;is;gca ;aste ca sle succed unul dupa altul foarte rapid, ins& in ordinea normals. Intervalul
-R este normal; i, ca i i i i
. rmal; uneori, cand tachicardia este maij mare, acest interval poate fi ceva
mai scurt. (Fig. 24).
Intervalul T-P sufers intotdeauna

. ‘ : O scurtare apreciabil3. Prin urmare,
ricadei cardiace se produce mai

scurtarea pe-
ales pe contul diastolei.
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E. Kirchner a aratat ca inimile neurotone preiznts intr'o proportie de 50% o
electrocardiogramé de tip drept — dupa formula Iui Schlomka — si intro proportie
de 4290 un tip stang.

Aceastd succesiune rapidd a complexelor ecg. produce uneori o serie de modificéri
in aspectul traseului ecg.; segmentul S-T se scurteazd cu atat mai mult, cu cat tachicardia
este mai mare, ajungédnd chiar pana la disparitia complectd, asa incat unda T anterioars se
suprapune undei P urmatoare. Vom avea o singurd unda pozitiva — mai ampld — situats

Fig. 24. — Tachicardie sinusala fragmentara.

intre complexele ventriculare initiale si reprezentdnd suma algebricd a celor doud unde
componente. Sunt insd cazuri exceptionale. Aceste trasee pot prezenta dificultati de in-
terpretare, fiindcd se confundd cu un ritm nodal tachicardic: o tachicardie paroxisticd no-
dala. Printrf'o proba de excitare a vagului putem influenta mai usor ritmul sinusal, pe
cand ritmul activ heterotop nodal este de obicei neinfluentabil.

In tachicardiile de origine cardiaca, mai ales cand suferinta cardiacd este accentuata,
de pildad in dilatatiile cardiace pronuntate, in scleroza coronariand, — intalnim ingro-
sari pe ramurile undelor R si S si semne de insuficien{d coronariand: segmentul S-T cade

¢ i
b ¥ e e £ B R

Fig. 25. — Tachicardie sinusala in hipersimpaticotonii.

sub linia isoelectrics, iar unda T devine negativé. Aceste tachicardii sunt insotite de du-
reri precardiace cu caracter anginoid.

La basedowieni si la neuro-vegetativi, si chiar in psichoze, segmentul S-T este mai
ridicat sau prezintd adesea o directie obligd de jos in sus, iar unda T pozitivd e foarte
ampla. La neurotonici, mai ales la cei tineri, putem intalni si undele Q, si Q; pronuniate

(P L au'b ry;"E. Miciu)t(Eigs 25):

Prognosticul.

Tachicardia propriu zisd n'are nici o valoare prognostica, fiind numai un epifeno-
men in diferite boli. Nu este un semn care sa ne ajute in estimarea gravititii unei boli,
cum de asemenea nu o putem considera totdeauna ca un semn de suferintd cardiaca. Va-
loarea ei clinicd se judecd numai dupa asocierea cu alte simptome clinice. In perioada
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finald a cardiopatiilor grave, pot s& apara tachicardii pronuntate, al caror prognostic e
foarte serios.

Diagnosticul diferential.

Cand frecventa cardiaca este foarte mare, se poate face confuzie cu tachicar-
diile paroxistice de origine sinusal& De regul, tachicardia sinusald are frec-
venta de 120—140 de pulsatii pe minut, dar nu prezintd debutul si sfarsitul brusc, caracte-
ristice tachicardiilor paroxistice. Am vazut ca la tineri, tachicardiile sinusale se prezinta une-
ori in salve, cu debut si sfarsit brusc, dar cu prognostic benign. Daca frecventa e mai
mare (in unele cazuri ea atinge 200 de pulsatii pe minut), undele T se pot suprapune
undelor P urméatoare.

Diferentierea de tachicardiile paroxistice nodale se face prin compre-
siunea oculara, cand paralel cu rarirea ritmului se separd si undele P de undele T.

Clinic, tachicardiile foarte mari se pot confunda cu flutterul auricular de
formé tachicardica Inregistrarea unui traseu electrocardiografic inlesneste mult di-
ferentierea. Instalarea progresivd a tachicardiei sinusale este un caracter clinic care usu-
reaza diferentierea de tachiaritmia din fibrilatiile auriculare, care se instaleazs mai preci-
pitat. Un element diagnostic foarte" prefios este influentarea tachicardiei sinusale prin
excitatiile de ordin fiziologic: efortul fizic, respiratie, ortostatism, — pe cand in flutterul
auricular, frecventa cardiacd scade ori creste cu un multiplu ori submultiplu al frecventei
anterioare.

Trebue s& retinem ins3 ca prognosticul apropiat al tachicardiilor sinusale excesive

de origine cardiacs este mult maj grav decat al fibrilafiei auriculare, ele aparand, cum am
mai spus, in cardiopatiile grave.

Tratamentul tachicardiilor sinusale.

Tratamentul tachicardiilor sinusale este una din cele mai dificile probleme clinice:
in primul rand, pentru c& singurul tratament e ficace este cel etiologic. Ori, am vizut cat de
dificild e precizarea etiologiei, ea fiind foarte variats si lipsitd de orice element clinic
care ar putea inlesni diferentierea exacts. Pe de alts parte, in tratamentul simptomatic cu

digitala ori chiniding, suntem nevoiti sa administram doze mari, care produc efecte secun-
dare mai curand decat o ameliorare a tachicardiei.

Tratamentul etiologic.

Este tratamentul de aplicat cu perseverenta. Chiar dacd nu aduce folos, nu-l vom
inlocui cu tratamentul simptomatic; vom verifica intai dacd am nimerit adevarata etiologie.

In tachicardiile de origine cardiaca, tratamentul vizeazs afectiunea cardiaci, nu ta-
chicardia.

Felul cardiotonicului — digitals sau strofanting —
cate de insasi natura afectiunii cardiace.

Digitala, pe langa actiunea cardiotonica,
sistemului de conducere atrio-ventricular s;
digitala influenfeazi direct tachicardia. :

In genere, tratamentul digitalic rdamane ineficace

¢ cat si doza necesars, sunt indi-

are si una vagomimetica: produce inhibarea
depresiunea nodului sinusal. In felul acesta,

in tachicardiile din stenoza mitrala,
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in sclerozele coronariene si in miocarditele cronice. In aceste cazuri, nu urmarim disparitia
tachicardiei, ci numai s& o reducem pe cat posibil. Dar si asa suntem nevoiti si admi-
nistram doze mari, pentru a mentine pulsul la frecventa de 100—110 pulsatii ‘pe minut.

Strofantina lucreaza numai prin actiunea cardiotonicd propriu ziss. Aceastd actiune
fiind foarte rapida, franeaza tachicardia — adesea aproape brusc — chiar dela primele
injectii. i

In cazurile rebele la tratament, s’a recomandat in ultima vreme tiroidectomia to-
tala. In felul acesta, metabolismul bazal diminuand, se cere inmii o activitate reduss.

In starile de insuficientd vasculara, perifericd ori centrals, tratamentul tachicardiei,
totdeauna prezentd, se confunda cu tratamentul insuficientei insesi. In starile de soc, tra-
tamentul vizeazd starea de diminuare a energiei cardiace si paralizia vasculars perife-
ricd. Se administreazd cardiotonice centrale — digitald sau strofantinda — in raport cu
gravitatea cazului si cu starea aparatului cardio-vascular, — cat si analeptice — adrenalis,
cofeind, pituitrind. Se frictioneazd extremitdtile, pentru a se mobiliza massa de sange
stagnant din arteriole si capilare.

Aceeasi terapeutica cardiotonics, dar mai ales analeptics, se institue si in starile
de colaps. In felul acesta ciutém a combate anemia arteriald ce se produce prin acumu-
larea massei sanguine in venele splachnice, enorm dilatate. Aplicam comprese abdomi-
nale si bandaje stranse pe extremititi si recomanddm pozitia orizontald a trunchiului, cu
extremitatea cefalicd mai coborata. In felul acesta, mobilizdm sangele din reteaua venoass a
abdomenului, combatem hipotensiunea si reducem tachicardia, caci inima dispunand de
o massa sanguind mai mare, poate lucra cu un debit sistolic mai mare, la o frecventa
mai mica. :

In aplicarea analepticelor, mai ales a cofeinei, trebue si tinem seama ca in unele
cazuri ele nu exercitd o actiune cardiotonicd, in schimb excitd si uzeazd sistemul nervos
(Ch. Fiessinger), ceeace in cazul tachicardiilor si al extrasistoliilor agraveazi si mai
mult starea aparatului circulator.

Trebue sa refinem céd acfiunea vaso-constrictiva a analepticelor asupra retelei ve-
noase este foarte mica.

In tachicardiile sinusale de origine infectioasa, cel mai eficace tra-
tament este cel anti-infectios, specific maladiei infectioase respective. Cand apar semne
de suferintd miocardica, administrdm si cardiotonice. Pentru a preveni stirile de colaps
periferic, frecvente in bolile infecto-contagioase, e indicatd administrarea analepticelor,
in doze zilnice mici. Tachicardiile din endocardite sunt cele mai refractare la tratament.
Vom céuta si vom elimina focarele infectioase: granuloame dentare, amigdale, etc.

In tachicardiile sinusale de origine toxicd exogena, tratamentul
constd in suprimarea cauzei, adicd a toxicului care le-a produs: alcoolul, cafeaua, nicotina,
ceaiul, eventual anumite medicamente, etc.

In tachicardiile sinusale de origine endogena sau endocrina, efi-
cacitatea tratamentului depinde de precizia diagnosticului. Daca reusim s& descoperim sub-
stratul precis al desechilibrului endocrin, putem obfine cele mai frumoase rezultate tera-
peutice, prin hormonoterapia de suplinire. In tireotoxicoze, cel mai bun rezultat se ob-
tine prin tiroidectomia subtotala sau prin radioterapia tiroidei. Dar si tratamentul medica-
mentos ne poate da rezultate frumoase. Chiar simplul repaos mai indelungat al acestor
bolnavi este suficient ca sa reduca simtitor tachicardia. Tot atadt de eficace sunt calman-
tele generale, preparatele de brom sau valeriana. Paralel se poate administra si di-
gitala ori chinidina, efectul este insad inconstant, in genere slab. In starile de hipovita-
minoza, administram si vitamina C si B,.
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In tachicardiile sinusale de origine nervoas§, rezultatele terapeutice
raman adesea slabe, fiindcd natura desechilibrului neuro-vegetativ este greu de precizat.
De aceea se institue adesea din capul locului un tratament calmant uniform, care in ge-
nere da insa rezultate modeste si trecatoare.

In mod mecanic, obfinem o rarire a ritmului cardiac, prin compresiunea sino-caroti-
diana. Aceasta se va face usor si numai asupra regiunii drepte la inceput, care e mai sensi-
bila, pentru a nu provoca unele accidente printr'o inhibare puternicd a inimii.

In tachicardiile pe bazd de desechilibru vegetativ, tratamentul este cu totul deo-
sebit. In hipersimpaticotonii, vom céuta sd paralizim simpaticul sau sa excitam
vagul. Contra paraliziei vagului administram preparate de ergotamina: ginergen in doze
zilnice de 0,001—0,003 gr. per os, sau de 1/4—1/2 mgr. in injectii subcutane ori intra-
venoase. Aceste injectii se fac cu mare atentie si numai acolo unde lipseste orice semn de su-
ferinta cardiaca. Dintre medicamentele vagomimetice care excita vagul mai putem administra:
geneserina in injectii subcutane, suifatul de eserind in granule (jumatate mlg. pe zi, timp de
3—>5 zile) (Lian-Welti). Rezultate bune ne d& fisostimina, administratd in doze zilnice
1/2—1 mgr. in injectii subcutane. Toate aceste medicamente reduc tachicardiile de origine
simpaticotond, insa actiunea lor are neajunsul ci dureazs prea putin.

Pruche administreazs timp de trei luni, si anume cate 20 din 30 de zile conse-
cutive, dimineata si seara, la oarecare distanti de mese, cate o lingurd de desert din

potiunea lui Fiessinger: Tinct. crataegus
Tinct. eteratd de valeriana
Sirop de eter 100 cmec.

} aa 4 gr.

Dupé mese se va face un repaos de un sfert de ora, eventual cu o compress caldd
cardio-abdominals. Celor cu angiospasme le vom da, paralel ori in cele 20 de zile ur-
matoare, Spasmosedin Deglaude, cate o comprimata fnaintea fiecirei mese. Se pot exe-
cuta si compresiuni oculare ori alte metode de excitare a vagului ori de paralizare a
simpaticului, care sunt descrise mai detailat la tachicardia paroxistica. :

Dificultatea cea mare in aceste tachicardii este desechilibrul vegetativ, in general
mai complex; sunt stiri de amfotonie. Tratamentul se va conduce dupa desechilibrul pre-
dominant. In marea majoritate a cazurilor, tratamentul amfotoniei se confunds cu al sim-
paticotoniilor.

Vagotonicilor le administrdm Beilergal (3x1—3x2 tablete pe zi) si le reco-
mandém bai cu api caldufa si frictiuni reci energice. Din aceastd grupa fac pan:te mai ‘des
constitutiile astenice — este grupa ,,turburirilor de tip hipoton” — i se recomandi pre-
paratele de cofeina (Pervitin) ori efetonini (Sympatol, Gynergen, ljoryl, Atropina).

Ca masuri dietetice le recomandam cure periodice de desi

tinala. Mesele vor fi maj putin copioase. Mai bine mai
prea abundente.

ntoxicare hepato-intes-
multe mese pe zi, decat putine i

In tratamentul neurotoniilor cardiace locul principal
aparitia unei tachicardii sinusale, ori a extrasistoliei tabagice se datoreazs deseori nu ex-
ces.ului.de nicoting, ci terenului psiho-neurotic, starii emotionale. Tachicardia ori extrasis-
tfaha dl{’l aerofagie nu e totdeauna just tratatd ca una de origine reflex3; aerofagia poate
fl. datorits tashifagiei, atat de frecventa la neurastenicii psihopati. In psih’otera ieg F:'inCi'
piul terapeutlc va fi distractia. Dar nu vom bagateliza nici acuzele Trebue ot em
bolnavii ca suferinta lor ny Prezintd gravitate si este foarte bine Cl.'ll"ab”é e |

Tratamentul igienico-dietetjc: Viats ferits de emotii, d.ar ﬁu trandava.

il ocupa psihoterapia. De ex.
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Se recomanda o activitate capabila sa capteze ingrijorrile, fars a produce insd surmenaj.
In acest scop vom recomanda exercitii fizice, usoare si variate, in aer liber. Dintre spor-
turi se recomanda natatia, tennisul, golful, excursiile si automobilismul, acesta din urma
fiind un derivativ psihic admirabil la persoanele prea preocupate de suferinta lor. Hidro-
terapia este de asemenea foarte indicata. In prescrierea bailor ne orientdm dupa terenul
vegetativ; simpaticotonicilor le recomandam mai ales bai cu apa calduts, urmate de usoare
frictiuni uscate. Vom elimina ceaiul, cafeaua, alcoolul, condimentele.

Tratameniul simptomatic.

Cum am vazut, cel mai eficace tratament al tachicardiei este cel etiologic, care
are totusi un inconvenient: cauza provocatorie este foarte greu de precizat. De aceea,
pentru a linisti bolnavii, vom elimina totdeauna acuzele subiective, administrand preparate
de bromurd (1—2 gr. pe zi), valeriand sau luminal (0,05 gr. pe zi). '

Pentru suprimarea tachicardiei, se recomand& totodati a se administra chinina, dar
mai ales chinidina (0,20—0,60 gr. pe zi). Efectul e mult mai puternic cand se asociazi si
mici doze de papaverind sau luminal (0,05 grr.). Wenckebach si Winterberg re-
comanda asocierea stricninei, tindnd seama de actiunea ei asupra tonusului vascular:
chinind 0,30 gr., stricnind 0,0002 gr.

Se poate asocia si cu digitals, mai ales cand apar semne de insuficients cardiaca.
Efectul inhibitor al digitalei se manifestd numai in cazurile cu afectiuni organice. La ini-
mile sanatoase, rarirea frecventei este minima.

De curand se recomandé asociatia: digitald -+ ergocholini. Pentru intensificarea efec-
tului se mai pot administra paralel si supositori de clorhidrat de acetil-colin. Rezultate
foarte bune sunt semnalate prin ,Doryl” {Merk) (Carbamin - oxylcholin - chlorid), care se
gaseste in tablete de 0,002. Se administreazi progresiv: 3 1/2—3 % 1—3x2 tablete pe zi.
Asocierea digitalei este si aici indicata. Tratamentul este eficace mai ales in cazurile de
tireotoxicoza.

Cand terapia medicamentoasd nu poate influenta tachicardiile nervoase, se reco-
manda radioterapia simpaticului (Pruche si Bienvenu) sau in cazurile extreme, cand
fenomenele subiective 1isi maresc intensitatea, ori cand apar semne de oboseald a mio-
cardului, se poate recurge la rezectia simpaticuiui (Gallavardin) sau a ganglionului ste-
lat (Pelot).

i. BRADICARDIILE SINUSALE.

Cand sinusul Keith si Flack lucreazad cu debit mai rar, avem o bradicardie sinu-
sala. Este o aritmie totald, fiindca intereseaza in masurd egald atat auriculii cat si ventri-
culii, cari bat in aceeasi cadenta rara. (Fig. 26).

Bradicardia se considerd anormald cand frecventa cardiacd scade sub 60 de batii
pe minut. Bradicardia cu frecventd sub 40 de pulsatii pe minut este mai totdeauna o bra-
dicardie heterotopa; cu alte cuvinte, punctul de plecare al influxului este fie in nodul
Aschoff-Tawara, fie intr'o zond mai inferioard, cum se intdmplad in blocul atrio-ventricular,
S'au descris insa si bradicardii sinusale cu frecvenfa de 30 pulsafii pe minut.

Desi sinusul are un debit atat de rar, el comanda totusi intreaga activitate a inimii.
Cénd influxul sinusal intarzie prea mult, ventriculii se pot contracta si singuri. Se declan-
seazad atunci automatismul unui centru inferior — nodal ori ventricular — si se produc
uneori mai multe extrasistole de evadare. Uneori, aceste extrasistole de evadare pot s&



producad o contractie auriculara retrogradé, care are unda P negativa situata dupéd com-
plexul ventricular initial, totdeauna la aceeasi distants. Aceste evadari fiind contractiuni car-

diace cu un volum sistolic normal, nu produc nici o senzatie subiectiva.

Tablou! clinic.

Nici bradicardia sinusald n'are un tablou clinic propriu, cata vreme frecventa nu
este prea rara.

Semnele subiective. Simptomele clinice apartin afectiunii de baza. Numai cand frec-
venia cardiacd se rareste foarte mult, se ivesc semne subiective proprii. In bradicardiile
moderate, semnele subiective sunt foarte reduse, sau cu desdvarsire absente. Pe masura

s
&

Fig. 26. — Bradicardie sinusala. (Complexele QRS au un voltaj mic).

ce frecventa cardiacd se rareste, apar senzatii de ameteals, senzatii generale de astenie,
sau, in cazurile grave, chiar accidente sincopale. Lian a descris mai multe cazuri cu
accidente convulsive.

Semnele obiective. Simptomatologia obiectiva e foarte restransa. Bataile cardiace si
bataile pulsului au o frecventd joasa; in marea majoritate a cazurilor, aceasta bradicardie
este regulatd. Este o bradicardie cu concordantd jugulo-radiald: numarul pulsatiilor ra-
diale coincide cu al pulsatiilor jugulare, spre deosebire de bradicardiile produse de blocul
atrio-ventricular, in care intalnim o discordantd jugulo-radiali: pulsul jugular, care re-
prezinta activitatea atriilor, este mai frecvent decat pulsul radial, care reprezints activi-
tatea ventriculara. ’

Clasificarea bradicardiilor sinusale.

Clasificarea bradicardiilor sinusale, ca de altfel a tuturor aritmiilor cronotrope, se
face dups criteriul clinic, nu dupa cel electrocardiografic.

Dupé aspectul clinic avem:

Bradicardii temporare, bradicardij intermitente, bradicardii
permanente si bradicardii ciclice,

Cea mai logicd — si cea mai utils din punctul de vedere al tratamentului — este
clasificarea etiologica. Bradicardiile permanente se impart in forme castigate i
forme congenitale. 4 ‘ :

FORMELE CASTIGATE pot fi provocate de oricare din cauzele pe care le voi
mentiona la capitolul etiologiei. Multe cazuri se datoresc compresiunii vagului prin gan-
glioni ori prin tumori mediastinale.

FORMA CONGENITALA se explicd in genere prin habitusul constitutional.

Dupé cauzele care produc rarirea activitatii sinusale, deosebim douj mari grupe:
A. bradicardiile sinusale fiziologice si B. bradicardiile sinusale pa-

tolo'gi.ce. In buni parte, cauzele etiologice pot fi identice cu ale tachicardiilor, dar
pot fi si de altd naturs. :
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A. BRADICARDIILE SINUSALE FIZIOLOGICE

1) BRADICARDIA SINUSALA HABITUALA sau CONSTITUTIONALA. Unele per-

soane prezintd o hipo-excitabilitate sinusald constitutionals, complect independentd de

orice leziune miocardic, — sau o hiper-excitabilitate vagal3d.” Ar fi eventual vorba de
anumite stari de hipertonie vagald. Vaquez, G. Mortel si altii au descris bradicardii
congenitale gasite la descendentii aceleiasi famili. Dups Wenckebach, bradicardia

congenitald nu se poate explica prin vagotonie.

In aceste bradicardii habituale, frecventa cardiacid este de 50—60 pulsatii pe
minut, coborandu-se foarte rar pana la 40 de pulsati. De notat ci ritmul cardiac este
numai relativ regulat: se modifica foarte usor cu respiratia, sau la cel mai mic efort fizic.
Pastreaza insd in permanentd o alurd inferioarsd frecventei cardiace normale.

In bradicardia habitual3, capacitatea functionald a inimii ramane intacta.

2) BRADICARDIA SPORTIVILOR. La sportivii al ciror organism si-a acomodat func-
fiunile la regimul de efort fizic, inima lucreazi si ea cu un regim de economie: in cursul
efortului fizic ea cautd sa satisfacd combustiunea de efort si debitul circulator necesar,
printr'o frecventd cardiacd micé, dar cu volum sistolic mare.

B. BRADICARDIILE SINUSALE PATOLOGICE.

Aici deosebim douad grupe de bradicardii, dupd cum substratul lor eticlogic se ga-
seste la nivelul inimii — origine intrinseca sau cardiacd — sau in afara inimii
— origine extra-cardiaca.

1) BRADICARDIILE SINUSALE DE ORIGINE CARDIACA au fost descrise de mult
timp de diferifi autori; in special Hess si Willius au insistat asupra bradicardiei si-
nusale, ca semn de afectiune miocardicid. Aceste bradicardii se mai numesc si organice,
pentru ca la baza lor existd de obicei un proces de destruciie organici. Noi preferam sa
le numim numai bradicardii cardiace, nu organice, — procesul alterativ fiind uneori prea
discret pentru a putea fi pus in evidentd de examenul anatomo-patologic.

Variatele procese de alteratie organicd dela nivelul sinusului Keith si Flack pot
sa produca fie diminuarea, fie chiar suspendarea automatismului sinusal, de ex. in
difterie (H. Geisler). In primul caz, se produce o bradicardie sinusald, inima rdmanand
tot sub comanda sinusului. In al doilea caz, in lipsa activitstii sinusale, comanda inimii
este preluatd de un centru inferior, de obicei de nodul lui Aschoff-Tawara. Majoritatea a-
cestor procese este de naturd scleroasd si numai rareori inflamatorie.

Bradicardiile cardiace au doud caracteristice clinice dominante: sunt permanente si
pastreazd un ritm de o regularitate aproape absolutd. Acestea sunt cele mai regulate bra-
dicardii sinusale. Clerc le numeste ,,bradicardii permanente’”!). La aceste dou3
caracteristici de ordin clinic se mai adaugd si una a treia, de ordin electrocardiografic:
Bradicardiile organice se asociazd si cu alte semne ecg. de suferintd cardiacd (ingrosarea
ramurilor, modificiri ale undei T ori a intervalului S-T) sau cu alte turburari de ritm — blo-
curi a-v incomplecte, partiale ori bloc al ramurii, etc. (Fig. 27).

Pe langd elementele clinice, diagnosticul gaseste puncte de reper — ce e drept
slabe — in probele  cu atropind si in probele de efort. Din cauza substratului organic,

1) Bradicardia permanentd nu trebue confundatd cu denumirea de ,puls lent permanent”,

fntrebuinfata de unii pentru blocul atrio-ventricular.

5
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- Bradicardie sinusald asociati cu bloc ‘a-v incomplect. P-R = 0",18 — (0,21.

Eig. 27.

atropina ar fi lipsitd de orice influentd asupra frecventei bradicardiei. Irj
realitate insd, procesului organic destructiv i se adaogd o componenta
nervoasa, gratie careia injectia de atropind nu ramane niciodata cu desa-
varsire negativd. Efortul fizic lasd aceste bradicardii neinfluentate, sau
el mult le accelereazd ritmul cu 10—20 de pulsatii pe minut. Probele
functionale ne ajutd incontestabil la precizarea diagnosticului, fard a fi
insd un criteriu sigur pentru diferentierea bradicardiei onganice de cea
extra-cardiaca.

Substratul etiologic al bradicardiilor organice este foarte variat.

Procese anatomice. Diferite procese anatomice pot interesa
zone mai fintinse, sau limitate numai la regiunea sinusului Keith-Flack.
Aceste procese pot fi de naturs inflamatorie, ca de pilda in reumatsmul
poliarticular acut, ori in alte boli toxi-infecticase. In aceste cazuri, bradi-
cardia este trecdtoare; odatd cu disparifia procesului inflamator, reapare
si ritmul normal.

In reumatism, bradicardiile se intalnesc in 38—40% din cazuri (Clerg,
Vialard). Au fost studiate mai ales de Parkinson, Hope-Gosse
si. Gunson. Aparitia lor este in general precoce, in plind perioada de
stare a puseului reumatic, sau dupa defervescents, iar in convalescents
se exagereaza. Bradicardia poate fi relativd, de 60—70 de pulsalii pe
minut, sau poate fi pronuntats, cu 40—50 de pulsatii pe minut. Deseori
se asociaza cu urmétoarele trei fenomene: in primul rand cu aritmia sinu-
sald de tip respirator; mai rar cu escapadele ventriculare, intalnite mai
ales la copii si la adolescenti; in fine, cu lungirea intervalului P-R. Une-
ori, bradicardia poate s& ramand — chiar cateva zile — singurul simptom
al reumatismului. Banuim totusi originea ei reumatismald cand e inso-
titd de lungimea intervalului P-R (G. Andrie si E. Aujalen). Aceste
cazuri nu sunt frecvente. Vian Bogaert si Mage apreciazd mult
aceastd asociere, numind-o nSindromul neuro-vegetativ al reu-
matismului articular acut”. In orice caz, in reumatism, lungirea
izolatd a intervalului P-R este mult mai frecvents decét bradicardia to-
tala regulats.

In leziunile cardio-vasculare constituite, bradicardia este permanents.
Se intalneste in miocarditele cronice, in leziunile orificiale — se cunosc
cazuri exceptionale de stenoza mitrald cu bradicardie —, apoi in aortite si
in afectiunile arterei pulmonare, de unde procesul alterativ se poate
propaga si la sinus.

Existenfa leziunilor cu caracter degenerativ ale arterelor cari nutresc
sinusul Keith si Flack se evidentiazd si din constatarea lui Clerc, care
aratd ca multi batrani polisclerosi, cu sclerozs miocardica, cu leziuni sclero-
ateromatoase ale coronarelor si arterelor cersbrale, au un ritm bradi-
cardic moderat. Winternitz si Seyle au descris bradicardii in unele
leziuni grave ale arterelor sinusului. Alfii, mai ales Hess si Willius,
au observat bradicardii in insuficientele miocardice, cu deosebire in scle-
rozele miocardice din stadiul de insuficientd circul
in mixoedem si in nOedemkrankheit”.

Au fost descrise afectiuni cardiace congenitale cy bradicardie si bra-
diaritmie — o aritmie simpla ori cu evadari ventriculare, alternand cu seg-

atorie. Se mai intalnesc
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mente de ritm nodal. Majoritatea lor se explica prin faptul c& una din coronare isi are
originea in artera pulmonars, deci circula prin ea sange vanos (Bruce si Schnalm,
G. Abott). In aceste cazuri, administrarea de vaso-dilatatoare coronariene — nitrit de
amil — nu accelereaza ritmul sinusal.

Procesele circulatorii. Observatiile de pana acum au aratat cd in 60%
din cazuri, nodul sino-auricular este irigat de ramificatiile coronarei drepte, iar in 409
din cazuri de ale celei stangi.

Insuficienfa ori turburarea circulatiei coronariene poate s& produca alteratii necrotice
intra-cardiace. Cauzele acestor turburari ale circulatiei coronariene pot fi alteratiile coro-
narelor, dilatafiile ori hipertrofiile cardiace excesive, sau anumite turburdri circulatorii ge-
nerale: hemoragii, colaps periferic, anemie. :

Procesele celulare distrofice. Bradicardiile din diferitele procese distrofice,
din inanifii, mixoedem, avitaminoze —pot avea si o bazi anatomica; la nivelul sinusului
se intélnesc alteratii celulare distrofice sau chiar procese anatomo-patologice mai pro-
nuntate.

2) BRADICARDIILE SINUSALE DE ORIGINE EXTRA-CARDIACA.

Sunt o serie de factori extra-cardiaci cari incetinesc activitatea inimii, fira a produce
vreo alteratie a fesuturilor cardiace. Inima nu suferd decat o simpls subjugare dinamics,
fara a se constitui vreo leziune organici a sinusului Keith-Flack. Consecinta acestor pro-
cese patologice extra-cardiace este, pe langd alte semne, bradicardia; ele intereseaza ins3,
in mod direct sau indirect si alte organe ori functiuni.

Deosebim doua feluri de cauze extra-cardiace care pot si produci bradicardia :
a) cauze functionale; b) cauze nervoase.

a) BRADICARDIILE SINUSALE DE ORIGINE FUNCTIONALA.

Spre deosebire de cele organice, bradicardiile furictionale au frecventa relativ ridi-
cata: se prezintd de reguld cu peste 50 de pulsatii pe minut. De altfel, aceste bradicardii
nici nu sunt atdt de stabile ca cele organice; ele. se influenfeaza repede printr'o serie
de factori externi: efortul fizic, emotiile, respiratia, etc.

Substratul etiologic variaza mult, dar pentru a institui o terapie eficace, identifi-
carea exactd a acestui substrat este indispensabila.

Turburéarile circulatorii care duc la o insuficien{d. coronariand pot provoca
si susfine — dupd cum am vazut — bradicardia. In general, este vorba de turburari tre-
cétoare, de micad intensitate, care n'au produs incd procese alterative la nivelul fesutu-
rilor cardiace.

Toxi-infectiunile de diferite origini pot deasemenea produce bradicardii cu
caracter trecator ori intermitent. ;

Dintre toxicele exogene intalnim mai des mercurul, fisostigmina, chinidina, dar mai
ales digitala. Bradicardia digitalicd a fost semnalatd prima datsd in 1897 de Cushny,
care a numit-o ,,the vagus stage"”, voind desigur sa arate ci fenomenul se dato-
reste unei hipertonii vagale si c& limita actiunii terapeutice a fost atinsa. Digitala, in
parte si chinidina, realizeazd bradicardia printr'o acfiune simultand — de diminuare a au-
tomatismului sinusal si de blocare a conductibilitafii atrio-ventriculare.

Dintre toxicele endogene, amintim acfiunea directd a sirurilor biliare asupra sinu-
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sului, in stirile de icter. Pigmentii n'ar avea aceastd actiune; asa se explicad lipsa bradi-
cardiei in icterele disociate — retentie nummai de pigmenti — si chiar in icterele he-
molitice. In icterul firad retentie de saruri biliare, putem avea o bradicardie sinusala con-
secutivd reactiei meningeale (P. Abrahami, R. Worms). In icter avem bradicardia
stabils, ritmic3, descrisd intdi de Bouillaud in 1854. Bradicardia aritmica din starile
de icter denotad originea ei respiratorie, sau actiunea pigmentilor biliari asupra centrului
vagal, nu asupra sinusului (Wenckebach). Ea se observa mai ales in formele mai acute;
in icterele cronice prelungite este mai putin pronuntatd, organismul obisnuindu-se cu
starea toxica. Aceastd bradicardie se datoreste fie actiunii directe a pigmentilor, fie ac-
tiunii lor asupra vagului (Frerichs, Spollitto si Weintraub): dupa unii, asupra
nucleului vagului (Krahl), dupad altii, asupra terminatiilor intra-hepatice ale vagului (Car-
darelli). 7

Bradicardia saturnind se accentueaza in timpul colicilor caracteristice.

In uremie, se poate produce de asemenea o bradicardie; dupd Danielopolu
si Laslettea ar fi aici un semn grav.

Sunt si foarte multe actiuni infectioase cari produc bradicardii; astfel, diferite pro-
cese septice, de exemplu peritonita. Pot sa apard bradicardii nu numai in cursul apen-
dicitelor gangrenoase, cum s'a crezut; dar si in cele simple (Clerc). In aceste cazur,
bradicardia se provoacd printr'un dublu mecanism: toxi-infectios si reflex. '

In bolile infectioase avem fie o bradicardie relativa, in raport cu temperatura,—
fie una absolutd, care se datoreste unei alteratii directe a miocardului, ori este numai un
efect al excitatiei vagului. O intalnim mai ales in pericada de convalescenta a diferitelor
boli infecto-contagiocase : reumatismul poliarticular acut, pneumonia, parotidita epidemics,
difterie — mai ales in formele grave. In cursul reumatismului, bradicardia e frecvents,
producandu-se cam in 36% din cazuri (Clerc, Lévy, Vilard). In general i se asociazi
si aritmia sinusald. In convalescents, ea dispare de obicei, dar poate dura alteori cateva
luni. Dupd cum am vazut, uneori se asociazd cu lungirea intervalului P-R. Scarlatina pro-
duce mult mai des decat tachicardie, o bradicardie prin bloc sino-auricular (Taran s
Shookhoff). In aceste bradicardii se constats de reguld o aritmie respiratorie foarte
pronuntata. Pe langd actiunea toxi-infectioass, mai contribue la producerea bradicardii-
lor si inanifia, la care supunem acesti bolnavi in tot cursul bolilor infecto-contagioase
(Josué). :

b) BRADICARDIILE SINUSALE DE ORIGINE NERVOASA constitue cea mai im-
portantd grupa de bradicardii functionale. Deosebim trei categorii: bradicardii reflexe, bra-
dicardii vegetative si bradicardii de origine nervoasi centrals.

' Bradicardiile nervoase reflexe se intadlnesc mai ales in afectiunile or-
ganice ale sistemului nervos, in procesele craniene, procesele localizate la alte viscere.
F. G. Collet si H. Proly au descris un caz de bradicardie cu sincope,
.laI:?irintiF provocat de un glonte care fracturase mastoida. Explicatia o gasim in raportul
intim dintre nervul acustic si ventricolul 1V pe de o parte, si nucleul senzitiv al celui de
.al X-!ea nerv, pe de altd parte. S'au publicat cazuri de bradicardie in turburarile gastro-
mte.s-tmale,.—. aferofagie', — in mediastinite, neoplasme si adenopatii mediastinale, hiper-
trofii a;?a:fzf:;y::eg::;?:arz|i? ;orit:i,ﬁ;rizei rena‘le,‘ biligre, -tabetice, in nevralgii.

pul sarcinei.

Bradicardiile nervoase

ragii intracraniene, in tumori,

intr'un proces

' centrale. Intadlnim bradicardii in unele hemo-
: ramolismente cerebrale, fracturi
cu deosebire in cele bazale. Bradicardia este un semn bine cuno

culoasa si se pronun{sd mai ales in perioada de stare, cand temp

craniene, in meningite,
scut in meningita tuber-
eratura se urc3, iar frec-
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venfa pulsului scade. Rarirea pulsului se intalneste si in afectiunile bulbare si ale maduvei
cervicale, in fracturi ale coloanei vertebrale cervicale, in Pott cervical.

Acestea sunt bradicardiile cele mai fixe; ele nu se influenteaza prin respiratie.
Prezinta totusi-o aritmie periodica, cu caracter ondulant, care se produce la intervale ne-
regulate, cu duratad variabila.

In majoritatea cazurilor nu se poate stabili cum se produc aceste bradicardii: prin-
tr'un reflex, asa cum au sustinut unii, sau prin actiunea directd a hipertensiunii intracra-
niene asupra nucleilor vagului.

Alta problema dificild o constitue interpretarea fenomenelor de ameteald, a starilor
de sincopa sau a crizelor de Adams-Stockes cari apar in aceste cazuri, decarece ele pot
fi provocate direct de procesul cranian, sau pot fi consecinta unei bradicardii care produce
anemie cerebrald, cand pauzele cardiace sunt prea mari. Trebue sa stabilim dacs pauza car-
diacd precede aparitia accidentelor nervoase, ori e produss direct de procesul nervos.

Bradicardia vegetativa. Pe cand bradicardiei organice i se asociazd sem-
nele de suferin{d cardio-vasculars, iar in cea functionald reflexs domina afectiunea altui
organ, aritmia nervoasd vegetativd se prezintd cu o simptomatologie subiectivd bogata
si variatd, férd a se margini insd la un singur organ ori la o singurad functiune.

Ritmul acestei bradicardii are doua particularititi, care inlesnesc precizarea etiolo-
giei: este neregulat si instabil.

Neregularitatea ritmului se explicd prin fluctuatia tonusului vagal. De altd parte,
miscarile respiratorii sunt si ele un factor important in producerea acestei aritmii. Dupa
Wenckebach, aritmia unei bradicardii este cel mai prefios element clinic, cici ne a-
ratd cd este vorba de o manifestare secundard a vagotoniei si nu de o turburare in-
trinsecd la nivelul sinusului Keith-Flack.

Celalalt caracter important al ritmului este instabilitatea. Prin diferite manevre fizice
(efort fizic, compresia oculard ori sino-carotidian&, proba Valsalva ori farmaco-dinamice —
administrarea de atropind ori de nitrit de amil), se obtine usor intensificarea sau — dim-
potriva — suprimarea bradicardiei. Nu numai efortul fizic, dar chiar simpla trecere dela
pozitia orizontald la pozitia verticald pot modifica apreciabil frecventa cardiacd. La per-
soanele vagotone, excitatia vagului — compresiunea oculara ori sino-carotidiand — intensi-
ficd imediat bradicardia. Dupd cum vom vedea la descrierea aspectului ecg., paralel cu
intensificarea bradicardiei apar adesea si semnele unei ingreuieri a conducerii atrio-ven-
triculare: intervalul P-R se lungeste. La persoanele cu hiper-vagotonie pronuntats, aceste
manopere de excitatie a vagului pot duce chiar la oprirea complectd a activitatii sinusale,
la suprimarea activitafii cardiace, la sincopa. Pentru a se apara contra acestui efect peri-
culos al supriméarii automatismului sinusal, se elibereaza in aceste cazuri automatismul ven-
tricular, producandu-se contractii cardiace pe cont propriu — ,,evadari ventricu-
lare”. Ele pot fi izolate sau se pot grupa mai multe, una dupd alta, persistind céat
timp activitatea sinusului nu poate asigura o frecveniad cardiacd compatibild cu viata. In-
terventia acestor evadari ventriculare este salvatoare, inldturand starea de sincopd prin
salvarea activitatii cardiace.

Actiunea paralizantd a parasimpaticului, obfinuts prin administrarea atropinei ori a
amil-nitrului, este la fel de prompta; bradicardia dispare imediat.

Adesea este foarte greu de diferentiat bradicardia neuro-vegetativd de cea func-
tionala reflexa, mai ales cd de cele mai multe ori bradicardia reflexa atinge tot persoanele
inclinate spre stirile de vagotonie. Pe catéd vreme in bradicardiile funcionale reflexe in-
talnim cel mult o inclinare spre vagotonie, — in cele vegetative domina tabloul hiper-va-
gotoniei, cu toate manifestarile sale patologice.
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In stdrile de denutritie, in stenozele pilorice, in casexii, cand
organismul se afld intr'o stare de casexie extrem&, schimburile metabolice se fac incet,
asa cd inima lucreazd lent. S'a observat o astfel de bradicardie in epocile de foamete
din timpul razboaielor: bradicardia flamanzilor, ,Hungerbradykardie”.

Se cunosc bradicardii anafilactice, in cursul bolii serului.

Aspectul electrocardiografic.

In afard de succesiunea rard a complexelor — lungirea intervalului P-P — #ra-
seele electrocardiografice ale bradicardiilor sinusale nu prezintd nimic deosebit in ceeace
priveste aspectul undelor si al intervalelor.

In bradicardiile organice se pot modifica complexele ecg.; se observd mai ales
ingrosarea ramurilor R si S si largirea complexului ventricular inifial, in raport cu gradul
de alteratie miocardica. In bradicardiile functionale toxice — prin digitals, fisostigmina
ori chinidind — ori in acelea infectioase din difterie sau reumatism poliarticular, —
se poate produce si o usoard lungire a intervalului P-R. Schrupf a observat des a-
ceastd lungire si crede c& persoanele cari prezintd in permanents lungirea intervalului P-R
peste 0,15 inclind spre bradicardie.

Bradicardiile de origine nervoasd nu dau aspecte deosebite, dar prin aplicarea di-
feritelor manevre de excitare a vagului — compresie oculard ori sino-carofidiand — se
obtin o serie de modificéri ecg. specifice, foarte prefioase pentru precizarea diagnosti-
cului. Dupa P. Veil si J. Codina, aceste modificari ar fi:

a) o usoard lungire a intervalului P-R;

b) o intarziere, egal3d si simultans a auriculilor si ventri-
culilor;

c) o intdrziere numai a complexului auricular: influxul sinusal

intarziind prea mult, se elibereaza alt centru autonom, ventricular, care produce o ,eva-
dare ventriculars”.

Prognosticul.

Bradicardia sinusald totald n’are mare valoare prognostica; dar cu atadt mai putin
este un indiciu de prognostic grav, indiferent in ce imprejurare apare. Nici bradicardiile
organice nu se pot considera ca valori prognostice. R&mane incid valabild formula lui
Vaquez: ,Aceastd aritmie trebue consideratd nu
mai curand ca o singularitate, — interesul ej ¢
clusiv in mecanismul de producere”.

atadt ca o boals cat
onstadnd aproape ex-

Diagnosticul diferential.

In bradicardiile sinusale totale, diagnosticul formei clinice,
catoare — intdmpind mult mai multe dificultati

Diferentierea de bradicardiile prin bloc
blocul sino-auricular este o aritmie inconstants,
ori dupd administrarea adrenalinei, — frecventa
In blocul sino-auricular, intervalul dintre complex
dublul intervalului dintre complexele mai

precizarea cauzei provo-
decat diferentierea de alte aritmii.
sino-auricular este dificila; totusi
variabils, care dispare dupa efortul fizic
cardiacd crescand uneori chiar la dublu.
ele distanfate este in genere egal cu
apropiate. Aceasta ne va inlesni oarecum dife-
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renfierea. In blocul sino-auricular pariial, intervalul dintre complexe creste progresiv, pana
ce durata unei perioade cardiace devine exact dubla. Cand blocarea se produce in dous in-
fluxuri sinusale consecutive, diagnosticul diferential devine si mai dificil.

In blocul atrio-ventricular, diferentierea o face ritmul auricular mai frecvent decat
cel ventricular. De altfel, aceste aritmii au caracteristici ecg. atat de nete, incat diagno-
sticul lor e usor.

In general, o bradicardie pronuntatd, cu frecventa in jurul cifrei de 30, pledeaza
pentru existenfa unui automatism ventricular.

Mai dificild este diferenfierea bradicardiei sinusale de origine organicd de bradi-
aritmia sinusald care apare tot la cardiaci, dar care prezintd — cum aratd si numirea —
o succesiune de faze lente si faze cu ritm mai frecvent, — spre deosebire de ritmul
fix al bradicardiei sinusale organice.

EVADAREA CARDIACA.

Cand activitatea sinusald intarzie sau e suspendats, se produce o contractie he-
terotopda — ,, evadare cardiacd” — (,Escaped beat” —, Heterotopie pa-
sivd” — ,,Ersatzsystolen'”). Este consecinta indirectd a unei turburdri cronotrope
sinusale. Imprejurarile cari contribue la aparitia acestei escapade cardiace sunt: bradi-

Fig. 28. — Evadare cardiaca in bradicardia sinusala.

cardia sinusald, pauza post-extrasistolicd de duratad lungs, blocul
auriculo-ventricular incomplect sau cel partial. (Fig. 28; 29).

In.general, evadarile cardiace sunt de origine nodald ori ventriculard superioara.
De aceea ele se prezintd de reguld cu un complex ventricular de aspect normal. Evada-
rile sunt precedate de o ,pauza preautomatd” mai lungd, pe cand extrasistolele

f t 3 i i
P i ! B i i ¢

£

Fig. 29. — Evadare cardiacd, de origine nodald superioard, in cursul
pauzei post-extrasistolice.

sunt precoce. Deoarece in majoritatea cazurilor sunt de origine nodald sau supra-ventri-
cular3, se explicd aspectul lor ecg. normal si lipsa undei P sau prezenta unei unde auricu-
lare negative, anterioare. Cand evadarile sunt de origine infra-nodald, ele se prezinta cu o
unda P negativé, posterioard — retrograda.

Heterotopiile pasive pot fi numai izolate, cand se prezinta ca evadari cardiace
izolate — in care caz influxul sinusal intarzie numai pentru perioada unei contractii —
sau survin in serie, in urma unei inhibitii prelungite, ori chiar permanente a cro-
notropismului sinusal, in care caz avem un ritm heterotop pasiv, care poate fi
un ritm nodal sau unul idio-ventricular. In acest din urmad caz se produce o adevarata
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disociafie atrio-ventriculard, in care frecventa ventriculard depaseste frecventa auriculars.
In disociatia prin bloc atrio-ventricular, lucrurile se petrec invers: frecventa auriculars ra-
mane mai mare decat cea ventriculara.

a) Daca in aceastd suspendare a activitstii sinusale alt centru autonom nu reuseste
sd preia comanda activitdtii cardiace, se produce o liniste complecta a inimii; nu se con-
tractd nici auriculii, nici ventriculii, —,,Herzstillstand”. Acest fenomen se produce in
stérile de mare sensibilitate vagals, mai ales cand avem si o leziune a sinusului.

b) Alteori, prin excitalia mecanici a vagului se modificd forma undei auriculare.
Amplitudinea undei P scade, alteori i se schimbs sensul, producandu-se o undi P nega-
tivd, care raméane insd tot anterioara complexului ventricular initial. P. Veil si J. Co-
dina sunt de parere ci aceste modificiri ale undei auriculare au semnificatia unor ade-
varate ,evadari auriculare”: undele P pozitive, dar de amplitudine mai mics, ar
fi de origine para-sinusal3, iar undele P negative, mai mici, dar anterioare, ar avea o o-
rigine mai inferioars, dar tot supra-nodals.

c) Mult mai rar gasim undele P situate dupéd complexul ventricular inifial si avand
un sens negativ. Aceasta inseamnd ci influxul care a produs contracfia este de origine
nodals, de unde in mod retrograd se propaga si la auriculi.

. ARITMIILE SINUSALFE.

In aceste aritmii, debitul sinusului este foarte variat; el produce excitatii de intensi-
tati si frecvente variate.

Chiar in mod normal, ritmul sinusal este usor aritmic. Cand aceastd aritmie se pro-
nunid, putem vorbi de ,aritmie sinusal”. (Fig. 30).

Clasificarea aritmiei sinusale.

Aproape fiecare din autori face alts clasificare,

aceasta pentrucad nu existd deocam-
datd un criteriu just — nici clinic, nici

etiologic, nici electrocardiografic — care s3 dife-
rentieze cu precizie formele aritmiei sinusale. Unii le clasificd in: aritmii

late si aritmii sinusale neregulate; dar si formele zise regulate
venta. O diferentiere in aritmii sinusale fiziologice si aritmii

justificatd, ele neavand in general nici o valoare patologica.
sificare ar fi aceasta.

A. Aritmii sinusale de origine respiratorie;
B. Aritmii sinusale extra-respiratoriji.

sinusale regu-
prezintd variatii de frec-
sinusale patologice nu pare
Cred c& cea mai justa cla-

A. ARITMIILE SINUSALE RESPIRATORMH.

Aritmiile sinusale respiratorii prezints o modificare
in raport cu fazele respiratorii. Au fost semn
mijlocul secolului trecut, de Hardy si
ziu Wertheimer si Meyer,

Se caracterizeaz prin accel
in expiratie. Alaturi de tachicardi

in succesiunea batailor inimii,
alate si studiate pentru prima dats, pe la
Behring. Studiul e; l-au aprofundat mai tar-
Frédéricgq, Mackenzie si Vaquez.

erarea frecventei cardiace in inspiratie si prin rarirea ei
a sinusald, aritmia sinusals este turburarea de ritm cea



mai frecvents. Este o aritmie neregulata; ciclurile de crestere si de sca-
dere ale alurii cardiace nu se prezintd nici cu aceiasi frecvents, nici n'au
aceeasi duratd, pe de o parte pentru cd ritmul respirator nu este nici el
totdeauna egal; pe de altd parte, fiindca aceastd aritmie e usor influen-
tatd de actiunea unor cauze externe minime.

Ca toate aritmiile cronotrope, este o aritmie tatals, in care toat
cavitatile inimii se comportd identic.

'

Aspectul clinic.

Aritmia respiratorie se intalneste mai ales in starile de deprensiune,
la stigmatizati si la tineri, intre 8—14 ani.

Semnele subiective. Aceastd aritmie n'are nici un semn subiectiv
propriu. In literaturd se citeazd un singur caz (cel publicat de Laslett),
care prezenta, in expiratii prelungite, o pronuntatd bradicardie cu ame-
teala si cu pierderea cunostintei. Simptomatologia ei subiectivd se asea-
mé&na cu aceia din neurotoniile cardiace ori extrasistolii, fard a ajunge
vreodatd la intensitatea intalnitd la aceste aritmii.

Semneie obiective. Semnul obiectiv principal este schimbarea carac-
teristicd a cadeniei: accelerarea pulsului in inspiratie si rarirea lui in
expiratie. Aceastd schimbare de cadentd este mai accentuatd la sfarsitul
inspiratiei. Diferenfa de pulsatii cardiace dintre aceste doua perioade va-
riazd mult dela persoana la persoand — si chiar la una si aceiasi persoana;
uneori, avem o diferenta de cateva pulsatii numai, alte ori se ajunge chiar
la o diferentd dela simplu la dublu. Uneori se produce la finele expiratiei
o adevératd pauza cardiaca.

Aritmia respiratiorie este mai accentuatd in timpul somnului.

Un semn obiectiv secundar este variatia amplitudinii pulsului; in
perioada de accelerare, pulsul are o amplitudine mai mica, iar in pe-
rioada de expiratie se amplificd: este un puls paradoxal fiziologic.

In cursul apneelor voluntare, aritmia respiratorie dispare; in schimb,
prin executarea unor miscari respiratorii lente si adanci, ea se exagereaza.
Aritmia respiratorie devine mai manifestd numai cand punem persoanele
sa faca inspiratii lente si profunde, insd nu fortate, Aceste comportari ne
servesc la diagnosticarea aritmiei respiratorii.

Cauzele cari produc in mod obisnuit tachicardia: efortul fizic, atro-
pina, nitritul de amil, ortostatismul, emotiile, febra, digestia, — au o in+
fluentad inhibitoare, sau pot chiar suspenda aritmia respiratorie pentru o
duratd variabila. Prin aceasta se demonstreaza rolul incontestabil al vagului
in producerea aritmiei respiratorii.

Formele clinice. Dupd modul cum variazé pulsul, putem distinge trei
forme clinice:

a) forma obisnuitd, cu acelerarea inspiratorie si rarirea frec-
ventei cardiace in expiratie.

b) forma tachicardicéd cu accelerarea inspiratorie sau cu pre-
dominenta acestei accelerari.
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c) Forma bradicardic§, cu rarirea frecveniei sau predominenta ei, in expiratie.

Aspectul electrocardiografic.

Facand pe langad electrocardiograma si o inregistrare graficd paralelda a respirafiei,
putem demonstra paralelismul dintre tachicardia inspiratorie si bradicardia relativa
din expiratie. (Fig. 30a). U

Undele ecg. nu sunt alterate. Electrocardiograma ne ofera insd un element caracte-

Fig. 30 a. — Aritmie respiratorie.

ristic al acestei aritmii: analizand distantele R-R, observdm ci este vorba nu atat de o
accelerare inspiratorie, c4t mai ales de o retardare expiratorie in aparifia complexelor
cardiace. (Fig. 31). :

Nu se produc alteréri ale complexelor auriculare si ventriculare, nici modifici
in durata intervalelor. Dups Wenckebach, o pauza mai lunga interpusa intre perioada
de tachicardie si aceea de bradicardie, di o usoara scddere in amplitudinea undei P. Se
pare insa ca aceste modificari de amplitudine ale undei P sunt mai frecvente si mai pro-
nunfate fn afecfiunile cardiace, decat la persoanele sinitoase.

G. Schlomka a arstat ca, de reguls, in timpul inspiratiei se produce o deviere
spre tipul drept!). In unele imprejurdri aceasts deviere este extrem de pronuntatd: avem
o adevarata pendulare a axei electrice. (Fig. 32). In suferintele miocardice, intalnim mult mai
des asocierea unei aritmii respiratorii cu o deviere spre tipul drept. Aceastd deviere a axei
electrice se datoreste modificirilor hemodinamice din timpul respiratiei. In inspiratie, un
mare volum de sdnge din sistemul venos navaleste in pldmani si in circulafia mics. Auri-
culul drept se umple puternic: avem o presiune ridicatd in intreaga refea vasculars in-
tra-pulmonara. In acest timp, auriculul stang primeste mai putin sange. Cand se adaogé
si o afecfiune a miocardului, turburarea din circulatia micad este mai accentuats (Wagner)
Uneori, avem odats cu tachicardia inspiratorie o deviere spre tipul stang. Ar fi o
nPredominentd pasiva”, datoriti tot afectiunii inimii drepte. Inima dreaptd nu mai
are capacitatea de a se extinde si de a se acomoda pentru a cotrabalansa modificarile
hemodinamice din timpul inspirafiei; aceasta constrange ventriculul stdng s& compenseze
turburarile hemodinamice printr'o dilatatie energetica ori hipertonica. Aceast comportare he-
modinamicd nu constitue lege, fiindca din cauza suprafetei pulmonare marite in timpul in-
spiratiei, scade si presiunea sanguind din circulatia mici. Se pare insa cad in cazul arit-
miilor respiratorii nu acesta este modul de compensare hemodinamica.

Etio-patogenia.

—

Marey sustinea in mod gresit ca rarirea frecveniei cardiace s'ar face in cursul

S . . . Sl g 2
') Determinarea , indicelui de tip” se face dupa formula urmatoare: Inicele C___ZHOI-UI]——(O?,—:L{

O:=wunda R iar U= unda S. m(us)
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inspiratiei. Gresala se explica prin faptul ca persoanele examinate executau
expiratii forfate. Frédéricq a demonstrat definitiv c& in cursul expi-
riatiei frecventa cardiacd se rareste.

Aritmia respiratorie rezultd din variatiile periodice ale tonusului ve-
getativ. Henderson susfine ca variatia tonusului vagal std in raport cu
confinutul in CO, al sangelui; in inspiratie tensiunea CO, din sange di-
minueaza, producand sciderea tonusului vagal si urcarea celui simpatic,
ceeace determind o accelerare a ritmului cardiac. In expiratie se petrece
fenomenul invers.

Wenckebach sustine cd& pentru producerea acestor variafii in
frecventa cardiacd, mai intervin si alfi factori: in primul rand depinde
de sistemul nervos central si de starea aparatului respirator si, probabil,
de starea aparatului cardiac. Unii sustin cd se influenfeazd in mod direct
centrul vagal din bulb; altii cad s'ar exercita numai o acfiune asupra ter-
minatiilor intra-pulmonare ale nervului-vag (Frédéricq), alfii in fine
ca am avea un reflex pornit dela muschii toracici si transmis la vag.

Existéd controverse si in privinta perioadei respiratorii care lucreazi
in mod activ asupra frecventei cardiace; dupd Synder ar fi numai o
accelerare inspiratorie; alfi autori, printre cari si P. Veil si J. Codina-
Altes, cred cd numai expiratia modificd frecventa, rarind batsile car-
diace. Unii nici nu explicd mecanismul de bazi al aritmiei respira-
torii, ci se muljumesc sa-i arate dependenta de respirafie; astfel, dupa
Schweitzer ar fi vorba de o ,iradiere” reflexd a centrului re-
spirator. ; {

Azi se stie in orice caz c§, indiferent de mecanismul ce se produce
in cursul unei respiratii lente ori normale, tachicardia are loc in inspiratie,
iar rérirea batailor cardiace in expiratie. Cand respiratia este insa acce-
lerata, de ex. in cursul unui efort fizic, s'a observat o sumare a efectelor
inspiratiilor, care determind accelerarea generald si uniformd a ritmului
inimii. Prin urmare, respiratia ampl& si frecventd produce vagoliza, iar cea
rard si mai putin ampld produce vagotonie. '

Aritmia respiratorie n'are o valoare clinicd prea insemnata. Ea se in-
talneste atdt la persoanele perfect sanatoase, cat si la cardiaci. Mulfi
sustin insd ca la labilii cardio-vasculari, chiar dacd nu e mai frecvents,
este totusi mai pronuntatd (Schlomka si Nenking).

Din punct de vedere etiologic, semnalam aritmii respiratorii in unele
afectiuni ale sistemului nervos central, ale aparatului respirator si ale
inimii.

Se pare ca la emfizematosi, aritmia respiratorie este mai putin pro-
nuniatd. Totusi este mai accentuatd decat in afectiunile pulmonare grave
(Schlomka si Dietrich).

Mackenzie crede cd aritmia respiratorie este manifestarea unei
inimi sadnatoare, iar Wenckebach sustine ca prezenta ei demonstreaza
cd miocardul e atdt de putin alterat, incat mai poate reactiona la in-
fluxul nervos. Wenckebach insistda asupra conduitei indicate in arit-
miile respiratorii ale copiilor, deseori foarte pronuntate si cari se accen-
tueaza prin repaos, dar se reduc prin efort fizic. Acesti copii nu trebuesc
considerati cardiaci, nu trebuesc supusi la supliciul unui sedentarism dau-
nator desvoltarii, ci din contra le vom permite toate jocurile si eforturile
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Aritmie sinusala respiratorie asociati cu bloc a-v parfial s$i cu pendulare a axei electrice.

32.

Fig.

fizice corespunzatoare varstei. S& nu neglijam insad nici examinarea cat
mai atentd a inimii, deoarece sunt afectiuni cardiace congenitale, in cari
prezenta aritmiei respiratorii este destul de frecventa.

In maladiile inimii, indiferent de natura lor, aritmia respiratorie sé
intalneste cel putin atat de frecvent ca la persoanele sanatoase.

Observatiile mai recente (A. Mladek) aratd ca de obicei la batrani
— si in jumatate din cazurile de aritmii respiratorii la tineri — existd o
afectiune ori o insuficientd coronariana.

In general, la tineri, aritmia sinusald este de origine respiratorie, pe
cand la béatrani indicad eventualitatea unei afectiuni cardiace — scleroza
coronariand — ori aortica : intr'adevar, la batranii atinsi de vreo afec-
tiune organicd a inimii, aritmia sinusald se intalneste mai des decat la
batranii sanatosi (J. Faulkner).

Wenckebach, Mackenzie si alfii au remarcat c& aritmia re-
spiratorie se poate accentua progresiv. cu agravarea procesului car-
diac, sau se poate atenua daci suferinfa cardiacd se amelioreaza.
In acest fel, aritmia respiratorie ar avea o importanta valoare prognostica.
Mackenzie subliniazd ca odats cu disparitia semnelor de decompensatie
circulatorie, dispare si aritmia. Aritmia respiratorie nu ne aratd deci daca
inima este sau nu sdn&toasd; ne aratd numaj c3 aceasta inima este perfect
compensata, pastrandu-si nealteratd capacitatea funcfionala. Aritmiile re-
spiratorii cari au la bazi o leziune organica a inimii (fie cd aceastd leziune
are valoarea unui factor principal, fie c& este numai un factor favorizant
in producerea aritmiei) dispar sau le putem provoca prin metodele prin

cari le provocdm la persoanele sinitoase: prin respiratie ampla, efort
fizic, etc.

Prognosticul.

Aritmia respiratorie este un fenomen mai mult fiziologic. Am vazut
mai sus ca existenta ei aldturi de o suferin{d cardiacd are oarecum va-
l<'>are prognostica : se pronunts progresiv cu agravarea procesului cardiac
3 se atenueazd pe masurd ce se amelioreaza procesul cardiac. Cand inima
ajunge perfect compensats, aritmia poate sa dispard complect.

Avem urmatoarele varietati ale aritmiei respiratorii:

Varietati patologice:
1) ARITMIA IN RESPIRATIA CHEYNE-STOCKES.

In diferitele perioade ale respiratiei de tip Cheyne-Stockes, intalnim
adesea o modificare a frecventei cardiace. Nu se poate stabili insd nici
o relatie constanta intre diferitele frecvente cardiace si perioadele respi-
ratorii. Gallavardin si altii afirm3 c3 maij totdeau‘.ma ar fi prezentd
© stachicardie apneici” in timp ce in perioada de hiperpnee se
prqdusel © rarire a frecventei cardiace; , bradicardie hiperpn-
neica” Alfi — E. Mathes si B. Wood — au gasit o bradicardie care
apare cand la sfarsitul apneei, cand in hiperpnee. Unii (Galli) sustin chiar
ca intre frecventa cardiaca si cea respiratorie ar exista un raport direct.
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Modificarile frecventei se explica prin hipercapneea (CO.) care se produce si care
irita centrul vagal. Se crede c& existd si o participare activd a simpaticului.

Modificari electrocardiografice deosebite nu avem. Uneori se constats, in timpul
perioadelor de apnee, o deviere a axei electrice spre dreapta. In cazurile serioase apar,
in cursul acestor faze respiratorii si alte aritmii (alternante, extrasistolii), indicand dupa
cat se pare, un prognostic grav.

2) ARITMIA RESPIRATORIE ONDULANTA ASFIXICA, numits asa de Gallavar-
din, este altd varietate a aritmiei respiratorii.

La unele persoane, aritmia se produce numai la respiratia fortats, dar mai ales in
timpul apneelor inspiratorii. Este deci o aritmie respiratorie, cu particularitatea c& nu de-
pinde de fazele respiratorii normale, ci de o serie de acte respiratorii produse artifi-
cial; respiratii ample, apnee inspiratorie.

In timpul apneei, se produce o bradicardie care se prelungeste si in faza post-ap-
neica; se datoreste inhibifiei asfixice din perioada de apnee, atat a centrului cardiac din
bulb, cat si a centrului respirator. Aceastd origine bulbard a bradicardiei este sustinutsd de
autorii cari au avut ocazia sd observe asemenea cazuri (Gallavardin, Lewis, Ma-
thenson).

Varietdti fiziologice:

MODIFICARILE RITMULUI $I ALE ELECTROCARDIOGRAMEI IN PROBELE
FUNCTIONALE RESPIRATORII.

Dupd Schlomka si alfi autori, aritmia respiratorie depinde de umplerea inimii
drepte, in diferitele faze ale respiratiei, care ar face sd varieze intensitatea reflexului
Bainbridge. De aceea, intensitatea aritmiei respiratorii poate servi, in oareccare masura,
drept proba functionald, cand voim s& apreciem dacd amplitudinile respiratorii sunt sau
nu suficiente si dacd capacitatea functionald a inimii este integra.

PULSUL PARADOX.

A fost descris de Griesinger (1854) si Kissmaul (1873). Se caracterizeaza
prin diminuarea amplitudinii pulsului radial in inspiratie, cu turgescenta jugularelor. Apare
in aderentele pleurale, pleuro-pericardite si in mediastino-pericarditele fibroase.

Veil a descris si un puls paradox unilateral, ce se produce in adereniele pleu-
rale ale varfului la un singur pldméan; aceste aderente comprims, la inspiratie, artera sub-
claviculard corespunzatoare.

Traube a gasit acest fenomen si la unele persoane férd nici o alteratie peri-
cardica ori cardiaca; alfii l-au descris in tumori mediastinale, exudate pleurale, stenoze
laringiene.

Vaquez a revizuit conceptia lui Kissmaul, susfinand cd pulsul paradox se
datoreste nu numai traciunilor exercitate de aderentele pericardice asupra vaselor dela
baza ir‘rimii, ci si unei dificultdti de respiratie, indiferent de natura ei (crup, stenoza larin-
giana, aderente, etc.).

Wenckebach deosebeste doud forme:

1) pulsul paradox dinamic, datorit distensiunii toracice; in inspiratie, san-
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gele venos, vine mai abundent in atriul drept, dar constitue un obstacol pentru circulatia
lui spre inima stanga; i 3 . ;

2) pulsul paradox mecanic, datorit sinechiilor pericardice.

Nu este nici pans azi stabilit dacd e vorba de o aritmie propriu zisa, sau numai

de o anisosfigmie.

B. ARITMIILE SINUSALE EXTRA-RESPIRATORII.
1) ARIMIA SINUSALA SIMPLA (Codina), CICLICA sau VAGALA (Battro).

Aproape fiecare din autori descrie aceasta aritmie sub alts numire. Ea se. caracteri-
zeaza prin faze ciclice de accelerare, respectiv de rarire a frecventei cardiace si se dato-
reste diminuarii survenite in elaborarea influxului sinusal, la intervale regulate si egale:
este deci o aloritmie. In cuprinsul fiecirei faze, contractiunile cardiace sunt progresiv
rarite, respectiv progresiv mai frecvente !). Aceste perioade nu au legaturd cu respiratia.
Caracteristica acestei aritmii este fracventa, care nici in perioada de accelerare, nici in cea
bradicardicd, nu devine niciodats excesiv.

Din punct de vedere clinic, aceasts aritmie are o valoare redus3, fiind extrem de
benigna. Importanta ei este numai de ordin fiziologic. Se observa mai ales la copii, ado-
lescenti, convalescenti, nevropati si surmenati.

La tineri, intalnim des ,aritmia juvenild" identificats de Macke nzie, care
in proportie de 30—409% se observs la adolescenti. Alfi autori o numesc wpuls infan-
til"”. Acesti copii nu trebue sustrasi jocurilor varstei sau eforturilor fizice mai usoare. Cu
timpul aritmia dispare, sau se reduce foarte mult. Nu are nici o semnificatie in ce pri-
veste starea miocardului.

Aritmia sinusalad se intalneste si la artero-sclerosi, la cari diferenta dintre frecventa
celor doud perioade este insi mai mics. In fine, s'a mai descris la astenici si la persoa-
nele cu hipofunctiune tiroidians.

Perioadele acestei aritmii pot fi regulate ori neregulate, dupd cum domin pe-
rioadele de tachicardie mai lungi, sau pericadele de bradicardie. Din cauza aceasta
Meyer le-a numit ,,tachicardij sinusale intermitente”.

Etio - patogenia.

Cauzele cari produc aceasts aritmie, cat si mecanismele ej Ppatogenice sunt foarte va-
riate. Se stie cd modificari analoage de frecvents se pot produce si prin respiratie. Con-
statand aceasta, nam facut inss nici un pas inainte in clarificarea mecanismului patogenic.

Dupé unii, ar fi vorba de o vagotonie (Eppinger, Hess), ori de o amfotonie
(Danielopolu), conceptie pe care majoritatea autorilor au recunoscut-o ca cea mai justa.

Aceste stari de instabilitate vegetativa s'ar declansa ori intensifica printr'o serie de
foarte variafi factori : infectiuni — reumatism poliarticular acut, scarlatind, febra ti-
foida, gripa, etc.; toxice : digitala, ca si toate celelalte substante vagomimetice. Turn -
bull a observat o astfel de aritmie in urma administrsrii de scilla. De cele mai multe
ori insd, prezenta cauzelor toxi-infectioase nuy se.poate preciza si trebue si admitem ca
este deajuns chiar o simpla stare neuro-astenicy.

e S et

') Incadrarea acestei aritmii intre cele produse prin »deficiente sinusale”

J. Codina, nu este justa; dupd cum vom vedea la capitolul patogeniei, nu e
uneori chiar o hiperexcitatie sinusala.

> cum o fac P. Veil si
numai o deficienta, ci
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Mecanismul patogenic declansat de acesti factori etiologici a ramas si el nelamurit;
se produce probabil un desechilibru vegetativ, care permite o balansare alternativd intre
o stare de hipertonie si una de hipotonie vagala. Ar mai interveni in favoarea acestui
desechilibru vegetativ si alte influente, de ordin reflex si umoral. In forma vagald propriu
zisd (a lui Battro), ar avea loc o excitalie vagald extra-cardiacd prin adenopatii cer-
vicale, tumori mediastinale, anevrisme, etc.

Trebue s& admitem cd mai pot exista si alte cauze de o intensitate prea neinsem-
natd, pentru ca s& le putem descoperi prin mijloacele de investigatie clinicad disponibile as-
tazi, dar cari pot declansa totusi asemenea atmii sinusale. Diferite experiente au aratat
ca sinusul se compune si el din nenumarate zone, fiecare din acestea avand un grad oare-
care de automatism functional: ,Anisocronia sinusald” a lui Kupelwieser.
Un deranjament foarte mic la nivelul sinusului, o simpla turburare in metabolismul celular
local — sunt deajuns ca s& evidentieze cronotropismul separatist al acestor mici centri
sinusali.

Aspeciul electrocardiografic.

Electrocardiograma este cel mai pretios mod de examinare pentru punerea in evi-
dentsd a pericadelor alternative de tachicardie si de bradicardie relativda. Nu avem nici
o altd modificare in aspectul complexelor si in durata perioadelor. In formele pronuntat
ciclice, intervalele P-P si P-R prezintad usoare scurtari si lungiri, ciclice si ele, dar fara
sa depéseasca limitele normale.

Prognosticul.

Aritmia sinusala ciclicd nu are valoare prognostica.

Diagnosticul diferential.

Fiind independenta de ritmul respirator, aceastd aritmie se poate diferentia usor de

aritmia respiratorie.

2) ARITMIA SINUSALA PRIN DEPLASAREA CENTRULUI DE EXCITATIE.

In literatura se cunosc cateva cazuri de aritmii sinusale, publicate de White, Wil-
son, Belski, Miller, Martini, Dressler, in care aspectul undei P si intervalul P-R
variazs. In aceste cazuri s'a presupus ca originea influxului sinusal se muta de fiecare datd
in altd zona a tesutului sinusal. In producerea lor, ca si in aceea a ritmului nodal impur,
vagul joacd un rol important. Experientele facute de Lewis, Meakins si White au
aratat ci prin excitarea vagului, centrul de excitatie sinusald se deplaseazd din zona
cefalics spre zone mai inferioare. Aceastd aritmie este analoaga ritmului nodal impur si
trebue considerats ca o aritmie rezultatd din conlucrarea a doud mecanisme: unul de
ordin cronotrop si altul de ordin batmotrop — de hiperexcitabilitate sinusala. Este o arit-
mie intermediars intre aritmia sinusald si extrasistolia sinusala, care verificd existenta au-
tomatismului separatist al diferitelor zone sinusale: ,,Anisocronia sinusald a lui

!

Kupelwieser".
Ea nu are o semnificatie speciald; se intalneste atat la sanatosi, cat si la car-
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diaci. Prezenta ei impune insé supravegherea acestor persoane, fiindci este greu de dife-
renfiat de extrasistolia sinusals, care poate fi adesea semnul premonitor al fibrilafiei

auriculare.

3) BRADIARITMIA SINUSALA.

Este tot o aritmie sinusals extra-respiratorie. A fost individualizats de P. Veil si J.
Codiné—AItes; vom reda deci descrierea facuti de acestia. In forma aceasta, turbu-
rarea cronotropa nu are nici un caracter specific. E o individualitate clinicd, nu aritmici
propriu zisa. Se intalneste la adultii cardiaci bine compensati — si mai rar in alte suferinfe.
Deoarece o intalnim la cardiaci, ar fi s'o considerdm drept forma patologica a aritmiei
extra-respiratorii. In realitate, nu este decat o simpl3 asociats a unei afectiuni cardiace, lip-
sitd de orice valoare clinici. Este benigna si ramane — se pare — complect strdind de
evolutia procesului cardiac, reprezentand numai modificirile din starea neuro-vegetativs;
se intalneste la cardiacii cu desechilibru neuro-vegetativ pronuntat, la deprimati, nervosi —
si in diferite fobii. Prin repaos si prin ameliorarea starii psihice, dispare si bradiaritmia, in-
diferent de evolutia afectiunii cardiace.

Aspectul electrocardiografic.

Pe langa elementele clinice ale acestui sindrom, caracterele ecg. ne ajuta si ele mult
la individualizarea lui. Putem urmari succesiunea unor faze lente si a unor faze ceva mai
rapide, a céror frecven}s ramane inss tot relativ mics. :

Pe traseul ecg. vom gasi un ritm de baza cu frecventa joasa — intre 40 si 60
pulsatii pe minut — avand originea sinusal&, deci cu unde P pozitive si anterioare.

Aspectul si amplitudinea undei P nu sunt mult alterate; se semnaleazi o amplitu-
dine mai mici a undei auriculare $i usoara ei dintare. Dupa Veil si Codina, aceste
modificari ecg. ne indreptatesc s& presupunem originea para-sinusala, sau existenfa unei
alterafii a miocardului auricular. Putem intalni si unde P antericare si negative — de ork-
gine nodald. Mult mai rar apar chiar unde P negative, posterioare complexului ventricular,
reprezentand contractiuni auriculare retrograde. Aceste aspecte diferite ale undei P apar
in mod neregulat.

Intervalul P-R poate fi si el modificat sau nemodificat; uneori este scurtat, mai ales
cand avem o unds P nodald — anterioars si negativa; alteori e lungit. Intr'un caz al lui
Gallavardin, lungirea intervalului P-R atingea 0”,30. Pe unele din traseele publicate
de acest autor se observi uneori, in perioadele lente, c3 distanta P-R cu unda P ante-
rioara si negativad este egaléd cu distanta P-R din segmentele cu undi P anterioars si po-
zitiva, fiind deci de ritm sinusal normal. S'a incercat a se atribuj fenomenul unui puternic
tonus cronotrop, care ar reusi in acelas timp s3 inhibeze complect sinusul si numai parfial
centrul autonom ventricular, pe acesta din urms intarziindu-l numai. Unda P anterioard si
negativa ar reprezenta deci o evadare auriculard (P. Veijl si J. Codina).

Desii in aceste aritmii perioadele de inhibitie sinusal prelungitd se intalnesc foarte
des, fenomene de sincopé nu s'au semnalat incs niciodata.

Cand avem evadiri in serie, vom analiza cu mults atentie traseul ecg., acelas as-
pect putand rezulta din dous ritmuri concomitente: unul sinusal lent si mai aritmic, altul
produs de automc:atismul ventricular ori nodal, care este perfect regulat, dar tot lent.

in concluzie: Pe traseele bradiaritmiilor sinusale se pot intalni aproape toate feno-

1oy
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menele anormale, care se pot declansa din cauza perioadelor de intarziere, ori de abolire
a influxului sinusal.

Diagnosticul diterential.

In primul rand, este vorba de o aritmie ciclica, avand in permanenta un ritm de frec-
ven{a joasa si care se intalneste la cardiaci. Excitatiile de ordin respirator nu o influenteazs.

Se deosebeste de aritmia sinusald simpls — ciclic, pentru ci in bra-
diaritmie perioadele bradicardice sunt mai lente, iar cele tachicardice sunt numai relativ
rapide; deasemenea, durata perioadelor este foarte inegald; in fine, mai este si faptul ca
o intalnim la cardiaci.

Aspectul ecg. al bradiaritmiei fiind destul de complex, putem intalni modificiri ecg.
asemanatoare aritmiei complecte de forma lents, prin fibrilatie ori flutter auricular, uneori
chiar in diferite turburari ale conductibilitatii auriculo-ventriculare, de ex. in cursul pe-
ricadelor Wenckebach. Mecanismul patogenic difers inss: in bradiaritmia sinusal3,
evadarile ventriculare sunt consecinta inhibitiei functiunii cronotrope, — pe cand in blocul
auriculo-ventricular de tipul |, ele sunt consecinta inhibitiei functiunii dromotrope.

Tratamentul aritmiei sinusale.

-5

In reguld generald nu tratdm aritmia, ci numai conseciniele si cauzele ei. Cu alte cu-
vinte, se impune aplicarea unui tratament numai cdnd apar semne de afectiune cardiaca,
ori cand avem un factor etiologic care ar putea ameninta direct miocardul.

Tratdm bradicardia numai cand devine foarte pronuniatda — sub frecventa de 35—40
pulsatii pe minut — si cand apar semne de suferin{d cardiacd. Cand bradicardia declan-
seaza semne de Adams-Stockes, tratamentul va fi cel aplicat in acest din urm& sindrom.

Tratamentul etiologic este cea mai importantd terapie si trebue incercatd din
capul locului. Din nefericire, cauzele etiologice sunt foarte greu de elucidat. Cand este
cazul, vom elimina eventualele toxice exogene: digitala, chinidina. Vom elimina de ase-
menea toxicoza endogena prin regim si prin medicamente capabile si combata originea
intestinala, respectiv hepaticd, renald, ori endocrina.

Am vazut ca la baza acestor aritmii se gaseste mai totdeauna hipervagotonia; de
aceea, in marea majoritate a cazurilor, tratamentul etiologic se confunda aici cu comba-
terea vagotoniei. La acest rezultat se ajunge prin doud metode: prin paralizarea vagului,
sau prin stimularea simpaticului.

Paralizarea vagului se obfine prin doze de atropind de cate 1 mgr., administrate de
2—3 ori pe zi. Calea perorald este mai putin eficace, dar se recomandd pentru men-
tinerea rezultatelor obtinute prin injectii. Pentru administrarea perorald se recomanda sul-
fatul neutru de atropini, in proporiie de 0,01 gr. la 200 cc. apa distilats. Se vor lua 3—4
lingurite pe zi. Belladona produce acelas efect. Se administreazd de 3—4 ori pe zi céte
10—20 picaturi de tinctura.

Mai putin eficace sunt medicamentele excitante ale simpaticului: adrenalina, in
doze de 1/2—1 magr.; injectii subcutanate, —sau 2—3 mgr. in solutie de 1°/,, per os. De-

rivatele ei artificiale — efetonina si efedrina, in doze de 0,02—0,04 gr. pe zi. Pruche
recomanda a se administra timp de o sdptdmana, inainte de fiecare masa, cate 25 de pi-
caturi de solutie de adrenalind 1%/, in putind apa zaharatd. In sdptdméana urmatoare, pe

la orele 10 si 17, cate o piluld din
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Sulfat de stricnina 0,002—0,003 mgr.
Excipient pentru o pilula.
D.T.D. Nr. 14.

Tratamentul se repetd alternativ timp de o luna.

Pentru combaterea stirilor de vagotonie insofite de turburiri neurastenice anxioase,
obtinem, dupd Pruche, rezultate bune, administrand cate 25 de picaturi de acid fosforic
oficinal in apd zaharatd ori vin, de cate dous ori pe zi, la amiazi si seara, in timpul
mesii, ori alternativ ,Biodinamin” (Oberlin) si adrenaling, fiecare cite o saptamans.
Se recomanda si opoterapia tiroidiand, 10 zile cate 15—20 ctgr. pe zi, alternand cu 10
zile de pauza. La inceput, se va tatona susceptibilitatea.

Tratamentul cardiotonic nu se aplicd daci nu apar semne de suferin{a cardiacs.
Intensitatea tratamentului depinde numai de starea aparatului cardio-vascular. In general,
se intrebuinfeaza numai strofantina. Digitala este principial contraindicatd din cauza ac-
tiunii ei vago-mimetice, care favorizeaza aritmia sinusald, producand pe langs inhibarea
actiunii cronotrope, si o inhibare a dromotropismului. De alfel, Wenckebach a aratat
cé digitala produce, pe langa bradicardie, si o usoara aritmie consecutivd — care nu
este insd in raport cu respiratia. Dupa unii este vorba de persoane cu vagotonie latents;
este o accentuare a unei disarmonii preexistente a ritmului cardiac. De aceea, la persoa-
nele cu semne de vagotonie: constipatie spastica, hiperaciditate, sensatii dureroase precar-
diace, sau in aritmiile respiratorii, nu vom administra, pe cét se poate, digitala, ci strofan-
tina ori analepticele.

Aritmiile sinusale apar adesea in timpul convalescentei, in starile de denutritie,
cand se recomands vitamine, mai ales vitamina B,. Pentru convalescenfi vom prescrie gli-
cerofosfatul de sodiu (0,10 gr.), cacodilatul de sodiu sau chiar injectiile de cofeina.

Dupé cum vedem, digitala nu este cu totul contraindicats. In unele suferinje car-
diace, strofantina este ineficace, si atunci este nevoe de digitalizare. In asemenea cazuri,
nu vom ezita sa administram digitala, in doza cerutd de afecfiunea cardiaca respectiva.
Pentru a mai reduce din acfiunea ei vago-mimetics, o vom asocia de preferin{d cu atropina.

In desechilibrele neuro-vegetative din stirile de convalescen{d cu bradicardie, se

recomar?d.a un regim de repaos pani ce pulsul revine la frecvenfa normala; deasemenes
se administreaza atropina, de preferintd pe cale bucali.
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EVADAREA CARDIACA.
RITMUL NODAL.

Formele clinice:

. RITM NODAL PROVOCAT

- RITM NODAL TRANZITOR

. RITM NODAL PERMANENT
. RITM NODAL INTERCALAR.
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Formele electrocardiografice:
DUPA ORIGINE:

1. RITM AURICULO-NODAL
2. RITM SUPRA-NODAL
3. RITM NODAL SUPERIOR
4. RITM JUXTA-NODAL

ARITMIILE NODALE.

5. RITM INFRA-NODAL.
DUPA ASPECTUL ECG.
1. RITM NODAL PUR
2. RITM NODAL IMPUR
3. RITM NODAL FALS.
Formele asociate.
Formele patogenice:

A. —TEORIA DUALISTA:

1. RITM NODAL ACTIV
2. RITM NODAL PASIV.

B. —TEORIA UNICISTA:-



A. ARITMIILE NODALE.

Cand functiunea cronotropé a sinusului este complect syprimata, comanda inimii va
fi luatd de ritmul cu frecventa imediat urmatoare: de cele mai multe ori de nodul Aschoff-
Tawara si numai exceptional de un centru mai inferior, — ventricular in cazurile cu ritm
idio-ventricular. Uneori ritmul nodal preluand comanda activitaii cardiace numai pentru ca
activitatea sinusala se gaseste suprimata, unii autori (Battro) I-au trecut printre aritmiile cro-
notrope, in loc de batmotrope. Vom vedea insd la capitolul patogeniei ritmului nodal

ca, in realitate, el ar trebui imparfit in doud forme: una pe bazd cronotropd — cand
sinusul are tendinfa spre bradicardie, ori isi suspendd complect activitatea — ,ritm he-
terotop pasiv'’; — alta pe bazd batmotropd, cand domind activitatea nodald. Meca-

nismul cronotrop sta la_ baza ritmului_nodal, pe cand mecanismul batmotrop determina ex-
trasistolele nodale, sau in unele cazuri chiar perioadele intermitente de ritm nodal.

In realitate, ritmul nodal se plaseaza intre turburdrile cronotrope si cele batmotrope,
fiind o formd intermediard intre aceste doud feluri de aritmii. Unele observatii, ce-i drept
putin numeroase, ne-au aratat cd nodul Aschoff-Tawara preia comanda inimii din cauza
unui bloc sino-auricular. In aceste cazuri, avem de asemenea un ritm nodal pasiv, insé con-
secutiv unei turburdri dromotrope, nu cronotrope ori batmotrope.

Pentru prima dat3 ritmul nodal a fost descris de Koch. El a ardtat cd preluand
comanda activitatii cardiace, nodul Aschoff-Tawara produce tot o aritmie totald, de vreme
ce auriculii si ventriculii activeazd sub comanda unuia si aceluias centru. Ritmului acesta, a-
vand originea dincolo de sinus, i se mai spune si ,ritm heterotop” ori ,hetero-
tip”. (C. Hering). :

Preluarea comenzii cardiace de catre nodul atrio-ventricular, in momentul cand si-
nusul si-a suspendat guvernarea, constitue o interventie salvatoare. TJindnd seama de a-
ceastad facultate a nodului Aschoff-Tawara, Gallavardin l-a numit ,,ritm de secu-
ritate”.

Il mai gasim descris si sub diferite alte numiri: bradicardie nodalad per-
manentd (Gallavardin si Gravier); ritm septal (Clerc, Vaquez si Don-
zelot); ritm paraseptal (C. Pezzi), fiindcad originea lui n'ar fi in nodul lui Ta-
wara, ci in vecinatatea acestuia; ritm atrio-ventricular (Lewis, Geraudel); au-
tomatism atrio-ventricular; Ersatzrhytmus (pentru forma pasivd). Noi pre-
fersm termenul de ,ritm nodal” dat de Mackenzie!).

In mod normal, nodul Aschoff-Tawara nu-si suspendé activitatea cronotropa, cum
de altfel nu si-o suspendd nici unul din centrii autonomi inferiori; aceastd activitate este

1) Propriuzis, Mackenzie a descris sub numirea de ritm nodal, fibrilatia auriculard, crezand ca

originea influxului fibrilator este nodul Tawara.



86

.

numai anihilats de influxul tutelar al sinusului, care are activitatea cronotropa mai rapida
Fiind de origine mai inferioara, acest ritm are o frecvend mai rara decat a sinu-
suluiz intre 40 si 50 de pulsatii pe minut. Este neregulat, centrul de producere al in-
fluxului deplasandu-se in diferite zone, pe intinderea nodului Aschoff-Tawara.
Cele mai complecte studii asupra ritmului nodal sunt si azi cele publicate de
Gallavardin si Gravier, Danielopolu si Proca, P. Veil si J. Codina. De
aceea am pastrat si noi descrierea lor. ‘

Aspectul clinic.

Din tabloul clinic, de altfel foarte sarac, al ritmului nodal, se desprinde ca element
principul modul de prezentare: avem forma spontand, respectiv provocata per-
manentd trecdtoare, etc. Caracterele clinice le vom expune mai amanuniit la
descrierea separatd a fiecdrei forme clinice in parte.

Semne subiective proprii nu existd. Eventualele semne subiective decurg si ele din
cauza care a produs ritmul nodal. Mai des intadlnim o usoard senzatie de amefeald re-
zultatd din pauza mare a bradicardiei si care dispare imediat ce se produce evadarea no-
dala. Ritmul nodal provoacad si mai putine simptome subiective decat evadarile nodale.
In ritmul nodal mijlociu, apare o senzatie de val cald in corp, insotitd de o senzatie de
constrictie in jurul gatului, deoarece auriculii si ventriculii se contractd sincron. Nu numai
ca auriculii nu se pot goli in ventriculi, dar in urma contractiei ventriculilor, baza ventri-
culard e impinsa spre auriculi, provocand chiar o undd de sdnge cu directia inversa din
auriculi in venele jugulare. Aceastd und3 e resimiitd, cum am aratat, la nivelul gatului,
fiind in genere principala acuzd subiectivd in ritmul nodal.

Semnele obiective. Avem doud caracteristice: Bradicardia si stabilitatea ritmului.

Bradicardia nodald este, dupd cum am vazut, totald — avand frecventa de 40—50
pulsatii pe minut. Se cunosc si ritmuri nodale tachicardice; se citeaza cazuri cu 100 de
contractii pe minut.

Ritmul nodal este usor neregulat, dupd cum ne demonstreazi cel mai bine traseele
ecg.; este insa neinfluentabil, rdmanand aproape indiferent la diferitele manevre, de ex-
citafie ori de inhibitie, ale nervilor extra-cardiaci; compresia oculard ori sino-carotidiana,
ortostatism, atroping, etc. Centrii autonomi inferiori au aceastd caracteristici: sunt insensibili
la excitafiile provocate prin intermediul nervilor extra-cardiaci. Uneori, auriculii si ventriculii
contractandu-se simultan, se produce o unda sanguina retrograda din auriculi pe venele
cave, care poate provoca la nivelul jugularelor sau a ficatului , pulsatii de regur-
gitare” (Dressler), desigur mai pufin pronunfate decat in insuficienta tricuspidala.
Une9ri, unda de regurgitare se poate auzi la nivelul bulbului jugular, ca un zgomot
muzical puternic, rezultat din conflictul curentului de regurgitare cu valvulele venoase.

La radioscopie distingem uneori prezenta acestei regurcitari sistolice, care provoaca
o destindere bruscd a venei cave superioare.

Formele clinice.

Din punct de vedere clinic, deosebim dups i i i
' : pda Gallavard a-
toarele verietati de ritm nodal: i SR

1) Ritmul nodal provocat.
2) Ritmul nodal tranzitor,
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3) Ritmul nodal permanent.
4) Ritmul nodal intercalar (P. Veil si J. Codina).

Este, dupéd cum se vede, o clasificare eterogend bazats cateodatd pe cauza provo-
catorie, alteori pe durata ritmului nodal, alteori in fine pe asocierea cu alt ritm. Cu alte
cuvinte, clasificarea aceasta nu are la bazd un criteriu unitar. Noi am pastrat-o, cu toata
imperfectiunea ei, fiindcd are in schimb avantajul c& grupeazi o serie de elemente co-
mune, capabile s& concretizeze tablouri clinice destul de bine conturate. In plus, fiecare
din aceste forme clinice are in oarecare masurd si o semnificafie etio-patogenica, ce e
drept insuficienta,

1. RITMUL NODAL PROVOCAT.

Se poate produce in felurite circumstante:

Excitarea vagului poate inhiba activitatea cronotropa sinusald. O asemenea excitare
a vagului poate sad rezulte din compresiunea oculard, sau sino-carotidians, din inspiratii
forfate (Wilson) sau din compresiuni prin tumori ori anevrisme mediastinale.

Experienfele facute de Rothberger si Winterberg au aradtat cd numai pa-
rasimpaticul drept are facultatea sd inhibeze activitatea sinusului si sa elibereze automa-
tismul nodal. Excitatia parasimpaticului stding nu poate declansa ritmul nodal, cel mult
poate s& mentind un ritm nodal deja produs.

Atropina elibereaza centrul nodal de sub influenta vagului — mult mai usor decét
sinusul (Gallavardin, Gravier, Wilson, Dufourt, Petzetakis).

Ritmul nodal a mai fost provocat prin narcozd (Heard, Strauss), digitals

(White).
2. RITMUL NODAL TRANZITORIU.

Se observa rar. In cursul bolilor infecto-contagioase: difterie (Hume), scarlating,
febra tifoida (Belski), in reumatismul poliarticular acut (Laubry si Esmein) si in
endocarditds (Butterfield), poate sd apard un ritm nodal trecitor de duratd variats
lipsit de orice semnificatie patologicd. Se pare cd produsii toxi-infectiosi iritd nodul
Aschoff-Tawara. Dupa alti autori, intervine o acliune nervoasi. Aliii admit existenta unui
ritm nodal pasiv, nodul Aschoff-Tawara, preludnd comanda abia dupd ce activitatea sinu-
sald a fost suprimatd de acfiunea destructivd a toxi-intefctiunilor.

3. RITMUL NODAL PERMANENT.
£

Acest ritm nodal, odatd declansat, va conduce definitiv activitatea cardiaci. El se
intalneste foarte rar, primul caz a fost publicat de Gallavardin in 1921.

Apare mai ales in bolile congenitale, poate fi insd provocat si de alte boli. Pe unele
le putem preciza, de ex. angina din cazul lui Gallavardin si Gravier, dar de
cele mai multe ori boala cauzatoare raméane neidentificatd. Trecerea dela ritmul sinusal la
cel nodal facandu-se farad nici un semn subiectiv, nu-i putem identifica nici momentul, nici
cauza. Indiferent de factorul etiologic, aceste forme ale ritmului nodal au avut la bazd
in toate cazurile o leziune cardiaca organicd, circulatia coronariand gésindu-se astfel tur-
burata. :
Ritmul nodal permanent nu are insa nici o valoare patologica; aparatul cardio-vas-
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cular suportd bine bradicardia caracteristici. In rare cazuri se pot produce si fenomene li-

: SecE . . ram ¢ i
potimice; ele au fost explicate prin prezenta unei stdri vagotonice, nu printr'o deficients
cardio-vasculara.

4. RITMUL NODAL INTERCALAR.

L-au individualizat mai ales P. Veil si J. Codina. Asemenea cazuri s'au publicat
insd si de alfi autori, de ex. M. Menendez si B. Moia. Ele apar in cursul altor tur-
burari de ritm.

Este un ritm nodal asociat cu altd aritmie si cu o afectiune cardiacd organica. Este
singurul ritm nodal cu semnificatie patologicé, aparitia lui indicand agravarea suferintei car-
diace. Il intalnim asociat cu ritmul sinusal, ori cu extrasistolia auriculard sau ventriculara.
Cel mai des se asociazd cu fibrilatia auriculard (Gallavardin). La baza ritmului nodal
permanent existd de asemenea o alteratie organic3, insd redusd, limitatd la declansarea
unei turburdri de ritm, care nu altereaza valoarea functionald a inimii. In schimb, in a-
fectiunile cardiace seriocase, ritmul nodal intercalar apare concomitent cu agravarea starii
functionale a inimii (P. Veil si J. Codina). Deseori, digitalizarea moderatd sugruma rit-
mul nodal, facand sad aparéd ritmul sinusal permanent (Menendez si Moia).

Aspectul electrocardiografic.

Ritmul nodal are o serie de modificiri ecg. caracteristice. Ele ne permit discrimi-
narea mai multor forme: 1. Ritmul nodal pur; 2 Ritmul nodal impur;
3. Falsul ritm nodal.

Spre deosebire de formele clinice pe care le-am vizut pand acum, aceste varie-
tati ale ritmului nodal nu se pot individualiza cu precizie decat in baza elementelor ecg.,
si anume dupa aspectul undei P si dupa raportul ei fatd de complexul ventricular.

Ritmul nodal fiind un ritm total, fiecarui complex ventricular ii va corespunde o
undd P, a carei formd si pozitie sunt determinate de originea influxului nodal. Vom ana-
liza pe rand fiecare din cele doud elemente ecg. ale undei auriculare; forma si pozitia ei.

Forma complexului auricular ne ajutd si stabilim originea influxului; P. Veil si
J. Codina au impariit sistemul excito-conductor al regiunii atrio-ventriculare in mai
multe zone: zona supra-nodals zona nodals superioard zona juxta-
nodals, zona nodali inferioars si zona sub-nodala. (Fig. 33).

1. RITMUL SUPRA-NODAL prezintd o unds P usor pozitiv si
plexului ventricular. Intervalul P-R este mai scurt. Originea lui
imediat deasupra nodului Aschoff-Tawara.

In ritmul supra-nodal, influxul are de strabstut intre
vitezd de conductibilitate este foarte inceatd(200 mm. pe secunda, fatd de viteza de

4009 mm. pe secundd din sistemul Purkinje); se explic astfel alts caracteristica a rit-
mului din aceste zone: intervalul P-R, desi este un ritm

2. RITMUL NODAL SUPERIOR isi are originea

Tawara, in prelungirea acestuia spre sinusul coronarian,
tricular. De aceea i s'a spus si

anterioara com-
se gaseste in zona situatd

gul nod Aschoff-Tawara, a carui

inferior, nu se scurteaz.
in segmentul superior al nodului
deci in segmentul lui extra-ven-

. ritm sino-coronarian (Brandenburg si Hoff-
mann). Influxul ajunge mai intai la auriculi si abia pe urma la ventriculi. (Fig. 34)

Ritmul nodal superior se deosebeste de cel supra-nodal
dele P negative iar intervalul P-R e uneori atat de sc t r
se confundd cu ramura undei R. || gasim de obicei

prin faptul ci are un-
urt, incat ramura negativd a undei P
la adulti. La copii e provocat de
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unele boli infectioase acute, de pneumonie, etc. De reguld se asociazd cu o disociatie
a-v, sau cu vreo altd turburare de conductibilitate a-v (Lutenbacher).
3. RITMUL NODAL PROPRIU ZIS, sau JUXTA-NODAL. (Fig. 35). Originea in-

fluxului se afla in segmentul mijlociu al nodului Tawara. Unda P lipseste. Lipsa comple-

Fig. 34. — Ritm nodal superior.

xului auricular se explicd prin coincidenta lui cu complexul ventricular. Influxul ajunge si-
multan la auriculi si ventriculi. Tocmai de acea, complexul ventricular se altereazd uneori.

Nu trebue sa-l confunddm cu asa zisul ritm pseudo-nodal; acesta este un
ritm sinusal normal, in care lipseste unda P, deoarece conductibilitatea sino-auriculara este
suprimatd sau undele P se suprapun undelor T. Acest ritm pseudo-nodal tradeaza deci o

Fig. 35. — Ritm juxta-nodal.

alteratie miocardica si este produsul asocierii unei turburari
(Fig. 35-a).

Ritmul pseudo-nodal este consecinta unei turburari
Una din caracteristicile lui ecg. este lipsa undei

gimea acestuia; pe cand in ritmul nodal
intervale.

batmotrope si dromotrope.

dromotrope, nu cronotrope.
P pe intregul traseu, indiferent de lun-
propriu zis, unda P lipseste numai la anumite
Ritmul nodal propriu zis se mai poate confunda cu unele trasee ale fibrilatiei auri-

culare, pe care — in derivatiile clasice — undele fibrilatorii nu apar. In cazurile dubioase se re-

comanda sa inregistram si o deriva

. : ; fie precardiacs sau una esofagiana. Precizarea diagno-
sticului ecg. e inlesnits si prin

sticu inscrierea paralely a electrocardiogramei i jugulogramei;
in_ ritmul supra—n.odal, undele a. y, c. ale jugulogramei sunt prezente, pe cand in ritmul
fuxté-nodal ele .||psesc (avem fenomenul denumit ncolaps sistolic’”) sau sunt cel mult in-
docultAe cu g. serie de 'I'nICI ondulatiuni. Acest colaps sistolic nu se datoreste unei regurgitari
€ sange din ventriculii in iculi inta a in i Sion i idala, «ci

g auriculi, asa cum se intampla in insuficienta tricuspidala, ci

rezultta d'm cr§§terea tensiunii sanguine intra-auriculare provocata de contractia simultan
a auriculilor si a ventriculilor.
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4. RITMUL INFRA-NODAL. (Fig. 36). Impreuna cu ritmul nodal mijlociu, acest ritm
constitue forma cea mai frecvents. El isi are originea in segmentul inferior al nodului Ta-
wara. Influxul ajunge intai la ventriculi si abia ulterior la auriculi. Unda P este negativa
si posterioara complexului ventricular. Intervalul de conductibilitate P-R devine R-P sau
S-P, sensul influxului fiind invers: dela ventricul la auricul. De obicei intervalul R-P nu se
scurteazs, de vreme ce influxul trebue si strdbatd aproape intregul nod Tawara, care
dupd cum am vézut, are o conductibilitate inceata. Aceste intervale sunt variabile. O undé

Fig. 36. — Ritm infra-nodal.

P posterioara si situatd la o distantd fixd de complexul ventricular aratd ca avem numai o
unda retrogradd, nu un ritm infra-nodal.

Cu toate aceste detalii ecg., trebue s& recunoastem c& delimitarea precisd a zonei
de origine a ritmului nodal intdmpind mari dificultaii.

Edens, in 1921, apoi Scherf si Sheokhoff, Guiré si Rosenberger,
Polzer, au publicat cazuri pe cari le interpretau ca ritmuri nodale cu unda P
posterioard si pozitiva. Férda sa poata da o explicatie precisd, acesti autori susiin,
in mod vag, ci astfel de ritmuri nodale pot fi produse printr'o leziune a miocardului,
care turburd profund conductibilitatea auriculara.

Cred c& Fig. 37 este in masurd s& confirme existenta ritmului nodal cu unda P po-

Fig. 37. — Ritm nodal; primele complexe sunt de origine nodald mijlocie, accesul tachicardic fragmentar are o
origine supra-nodald. Complexele 3, 4, 5, au cate o unda P posterioara si positiva.

zitivd si posterioard, deoarece este vorba de un ritm nodal, cu fragmente de origine juxta-
nodald si supra-nodals, care, inainte de producerea accesului de tachicardie nodald su-
periocars, prezintd trei complexe cu unde P postericare si pozitive.

Ritmul nodal cu unde P pozitive si posterioare trebue diferentiat de unele forme
ale blocului a-v incomplect a ciror unde P se interpun intre undele R si T.

Pentru a fi siguri cd e vorba de un ritm nodal, trebue sa avem urmatoarele carac-
tere electrocardiografice: :

a) undele P, sau cel putin o parte dintre ele, sé fie negative, indiferent

unde se plaseaza fatd de complexul ventricular (anterior, simultan ori—;(;s—te_fign:);

b) ritmul s& aibd o frecventa relativ rard — in jurul cifrei de 40—50
contractiuni pe minut; i

c) intervalul P-R sa fie scurt. Am amintit ca pentru a strabate intregul nod

Tawara, dela o extremitate la alta, influxul are nevoe de 0",08. Dar nici acest indiciu



92

nu-i absolut caracteristic, caci s'a verificat pe cale experimentald ca si influxul sinusal poate
ajunge uneori la ventriculi in 0”,08;

d) toate intervalele ecg. (auriculo-ventricular, inter-auricular, inter-ventricu-
lar) variaza continuu, dela contractie la contractie, — aceasta pentru ca originea in-
fluxului se deplaseazd neincetat pe intreaga intindere a nodului Aschoff-Tawara. Fiecare
influx va strabate altd distan{ad atrio-ventriculara;

e) complexul ventricular padstreazd aspectul normal, ceeace de-
monstreazd ca originea influxului se gaseste deasupra ramificatiei fascicolului His: ,,com-
plex de tip supra-ventricular’”. Totusi, la intervale neregulate si destul de mari, putem
intdlni — pe traseele ritmului nodal — unele complexe ventriculare cu aspectul usor mo-
dificat de coincidenta undei P cu unda ventriculara.

In majoritatea cazurilor, centrul nodal activ se deplaseazd neincetat: ,hetero-
topia progresiva” a lui Hering.

In concluzie, ritmul nodal este caracterizat prin coexistenta tuturor modifica-
rilor in chestiune, nu prin prezenta izolatd a uneia din ele.

Fig. 38. — Ritm de imprumut: »Reciprocal rythm” (Dupa Cutts).

Uneori, influxul reintrand in auriculi, contractiile auriculare retrograde pot declansa
la ra‘ndu| lor, o contractie ventriculara. Contractia ventriculard nu este declansata de influ-
xul sinusal ci nodul Tawara imprumuta influxul siu ventriculului. White a descris in 1922

acest fenomen, denumindu-l — contractie prin imprumut nreciproca-
n A ~ ~ . - -~ . .

t:d be”ats cand seamdnd cu o extrasistold nodala inferioard, — sau nreciprocal

rhytm”™ — ritm de imprumut — cand fenomenele persistd la fiecare contractie.

(Fig. 38). In Iifceraturé se cunosc foarte pujine cazuri de acest fel: in total vreo 13, pu-
?Ilcate cI:lerf\/hlte, Gallavardin, Gravier, Fogelson, Froment, Drury, Schott
anoiloff si Tschernoff, Cutts, Bisho Bock, BI ' il
Reid, Fischer, Zamfir. & : et

White a aratat ci ritmul nodal ori cel

ventricular superior, este insotit de a-
5 A 3 4
cest fenomen numai cand intervalul ;

Bl _inte dintre cele doud contractii dureazi destul pentru
niriculul sa devina excitabil. Trecerea influxului auricular intarzie din cauza blocului

produs de unda retrograda. Din aceasts cauza influxul auricular revine
ar\umité intarziere, suficientd pentru ca ventriculi
a'll?é putinta de a produce o contractie cardiaca.
tici; asa, Lewis sustine ca este greu de admis c§
S€ urce si sa coboare pe aceiasi cale, farad a fi
mai degrabi admite ci influxul strabate cai

la ventriculi cu o
sa treaca de perioada refractard si sa
Acestei ipoteze i s'au adus diverse cri-
una si aceeasi unda de excitatie sa
impiedicatd de faza refractars. S'ar putea
de comunicatie diferite. Allii presupun o di-



sociatie longitudinala. Propaganda influxului s'ar face numai dea-
lungul unei jumatsti a sistemului de conducere a-v.

.Reciprocated beats”” se aseaman& cu ,captura ventriculard” din
disociatiile si blocul a-v, cand undele P care urmeazd imediat dupa
complexul O R S cad in asa zisa ,fazd de canductibilitate
supranormald’” si se pot propaga la ventriculi, provocand con-
traciii ventriculare precoce. Numai ca in ,capturile ventriculare”,
unda auriculard cuprinsa intre contractiile ventriculare apropiate este
pozitiva, iar in restul traseului e complect independenta de complexele
ventriculare. '

Formele electrocardiografice ale ritmului nodal.

Cea mai aprofundata analiza clinicd si electrocardiografica a rit-
emului nodal au ficut-o Gallavardin, P. Veil si J. Codina.
Le voi reda aici in mod fidel clasificarea. A

1. RITMUL NODAL PUR a ramas péana azi o simpla realizare ex-
perimentala. In clinica, nu s'a observat inca nici un caz perfect co-
respunzitor acestui ritm. Pe traseele ecg. de ritm nodal publicate
de Gallavardin si Gravier se gasesc numai unele fragmente
corespunzatoare ca aspect ritmului nodal pur.

Caracteristicile acestui ritm sunt:

a) Undele P raman permanent negative. Un P ne-
gativ numai in derivatia Il nu pledeaza pentru ritmul nodal, ci pentru
cel sinusal.

b) Fatd de complexul ventricular, undele P ocupa
pozitii variabile, situdndu-se cand inaintea, cand in urma lui;

c) Toate celelalte intervale ecg. (inter-auricular sau
inter-ventricular) sunt deasemeni inegale;

d) Frecventa ritmului este relativ lents, variind
intre 40 si 55 de pulsatii pe minut. Principala caracteristica a ritmului
nodal pur este unda P _permanent negativa. Celelalte elemente ecg.
sunt comune tuturor formelor de ritm nodal, care prezinta toate o
undi P variabild. Aspectul ei raméne invariabil numai in forma pura.

2. RITMUL NODAL IMPUR este forma obisnuitd a ritmului nodal
asa cum o intalnim de obicei in clinica. (Fig. 40; 41). Unii o numesc
si ,bradi-aritmie cu unde P variabile”. Noi am adoptat
aceastd numire pentru a nu modifica clasificarea originald intocmita
de P. Veil si J. Codina si pentru a elimina o eventuald confuzie
cu bradi-aritmia sinusald, desi numirea aceasta cuprinde caracte-
risticile ritmului nodal impur.

Ritmul nodal impur este cel mai anarhic dintre ritmurile nodale.
Caracteristica lui este absoluta si permanenta variabilitate a undelor
P si a tuturor intervalelor.

a) Unda P are fatéd de complexul ventricular toate
aspectele si toate pozitiile posibile. Avem modificdri in
sensul undei P (cand negativa, cand pozitivd); in amplitudine
(de amplitudine normald, mai mica ori mai mare); in pozifie (se
plaseazd cand inaintea, cand in urma complexului ventricular).
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Tocmai variabilitatea aceasta absolutd a undei auriculare caracterizeaza ritmul nodal
impur. Am véazut cd Hering o explicd prin deplasarea neincetata a centrului .de r::a;tere
al influxului, pe toatd intinderea nodului Aschoff: ,heterotopie progresiva’. Re-
stul elementelor ecg. sunt comune si celorlalte forme. Din cauza variabilitatii undei P, mai
ales in ceeace priveste amplitudinea ei, se produce un aspect ecg. de alternan{d au-
riculara.

Este foarte dificil de stabilit cauza acestei alternanie electrice. Ea poate exprima o

Fig. 40. — Ritm nodal impur; contractii de origine sinusala alterneaza
cu contractii de origine nodald superioara.

turburare cronotropad — o alternantd in forma cinergetica a influxului — sau o turburare
dromotropd — o neregularitate in propagarea influxului, produsd de o afectiune a mio-
cardului auricular.

b) Toate intervalele: inter-auriculare, inter-ventriculare, auriculo-ventriculare
— variaza neincetat.

Nu existd nici un raport intre aspectul undei P si lungimea intervalului auriculo-ven-
tricular, nici intre acest interval si pozitia undei — inaintea ori in urma complexului
ventricular.

Cu toatd variatia permanentd si absoluts a intervalului P-R, el nu depaseste nici-

Fig. 41. — Ritm nodal instabil.

odata limitele extreme ale normalulu;:
nedepasind 0",20.

Aspectul ecg. al ritmului nodal impur poate deveni si mai complex,
porni nu numai din diferite zone ale nodului: uneori pornesc simultan influxuri din sinus
§i. din portiunea ventriculary a trunchiului fascicolului His. In aceste cazuri, avem o aso-
ciere, o intricare a dou3d sau mai multe ritmuri. Traseele ecq. prezints atunci un
Tspect c(i:c‘JmpleE;, foarte dificil de interpretat. Asa de pilds, pe un traseu publicat de Gal-
avardin observam coexistenfa a trei ritmuri: unul sinusal, ¢ iti -
rioare complexelor ventriculare, de amplitudine normal3, cu' ian:cel:\?ac:ZleP E—ORZ'tln\'/:i acr::-
starjte .§i Cu un ritm mai regulat; altul auriculo-nodal, cu unde P pozitive, de amplitudine
mai mica; si in fine, un ritm nodal inferior, cu unda P pronuntat negati\l/é Desi unda P
nu este situata dupd complexul ventricular, originea ei este nodals — infe.rioar,é fiindca
contractiile ventriculare pe care le declanseazi au un caracter extrasistolic ;

3. FALSUL RITM NODAL se numeste astfel, pentru cj :

s¢ gaseste in nodul lui Tawara, ci in ventriculi. Influxul care-]

jocul s&u rémane in cuprinsul limitelor normale,

caci influxul poate

in realitate originea lui nu
produce se naste intr'un
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centru autonom mai inferior: in zona ventriculard a trunchiului fascicolului His. Aceasta
zond a fascicolului His, desi topografic situatd in ventricul, are acelas caracter functional

~ca segmentul superior auricular; de aceea, complexele ventriculare pe care le produce
nu au caracter ventricular.

Caracterele ecg. ale falsului ritm nodal sunt:

a) Unda P este negativa si situatd dupd complexul ventricular
initial;

b) Variatia intervalelor este mult maireduss, iarintervalul in-
ter-ventricular este regulat. De aceea ritmul ventricular este si el regulat;

c) Frecventa ritmului este rar&; in general, mai rard decat in formele
ritmului nodal adevarat.

La baza ritmului nodal fals se gasesc tot cele doud mecanisme: unul activ, al-
tul pasiv, ca in toate formele de ritm nodal. Dupa cat se pare, ritmul nodal fals se pro--
duce mai des prin mecanismul activ.

Formele asociate.

Asocierea ritmului nodal cu alte aritmii se intalneste destul de des; este o aritmie
asociabild. Dupd cum vom vedea la capitolul disociatiilor cu interferents, ritmul nodal este
deseori prezent in aceste aritmii.

s sl

£ - f\ 4 / f
i | ot ot | P o o | e , )
Fig. 42. — Ritm nodal superior asociat cu extrasistolie ventriculara.

Mai des se poate asocia cu extrasistole (Fig. 42) si cu turburéri de conducere
(Fig. 43) exprimand astfel prezenfa unui proces lezional mai extins.

Formele patogenice.

Dupéd cum am mai amintit, ritmul nodal este o aritmie intermediaréd. La baza rit-
mului nodal, unii admit un mecanism de naturd cronotropad (in bradicardia sinusald ori

{1 2
FEEBEEE: NEpouREEEENYEURDERASENSERESANSRREENS; NURRECINNCNERN

Fig. 43. — Ritm nodal superior asociat cu bloc atrio-eentricular incomplect.

in blocul sino-auricular (E. Cohn, Mabitz), — ritm nodal pasiv; altii admit un meca-
nism de natura batmotrops, o hiperexcitabilitate nodala: ritm atrio-ventricular activ (Da-
nielopolu-Proca).
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Pentru explicarea mecanismului patogenic s'au emis doud teorii: teoria uni-
cistd si teoria dualista. :

1. RITMUL NODAL ACTIV. O stare de hiperexcitabilitate accelereaza activitatea
nodald in raport cu cea sinusald. Ritmul nodal se substitue celui sinusal nu fiindca acesta
s'ar incetini, ci pentru c& frecvenfa superioard a automatismului nodal domina ritmul sinusal.
Este o preluare forfata a comenzii inimii, dar nu din necesitatea de a inlocui un ritm si-
nusal devenit insuficient. Este cu alte cuvinte o heterotopie activa Acesta ar fi
in general mecanismul de producere a ritmului infra-nodal si a ritmului nodal fals. -Rit-
murile astfel produse sunt de obicei permanente.

2. RITMUL NODAL PASIV. Cand automatismul sinusal a fost in prealabil suprimat
sau degradat, ori cand s'a produs un bloc sino-auricular, centrul nodal preia — ca o
necesitate salvatoare — activitatea inimii. Se produce cu alte cuvinte o heterotopie
pasiva sau o aritmie de compensatie (Ersatzrhytmen). Pe cale experimen-
tala s'a obtinut un astfel de ritm prin cauterizarea sau prin macerarea nodului sinusal, ori
prin inhibarea lui cu produsi care excitd vagul, de ex. digitala. Este vorba atunci de un
ritm nodal consecutiv unei turburari cronotrope a sinusului, si anume unei intarzieri per-
manente a cronotropismului sinusal. Un caz clinic demonstrativ este acela publicat de
R. Braun-Mene ndez: Un footbalist la care, in plin antrenament, apéarea un ritm
nodal. Se stie doar c& la sportivii bine antrenati se produce deobicei o stare de vagotonie.
Acest mecanism se gaseste de requld la baza ritmului nodal de origine mai superioara.
Frecventa acestor ritmuri este mai lents, excitabilitatea nodald nefiind crescutd; activitatea
cronotropa nodald isi pastreazd cadenta normals.

In realitate, contractiile acestor ritmuri constitue evadari nodale — ,escaped
beats”, cum le-a numit prima datd Lewis. Una din particularitatile lor ecg. (care se
intalneste nsd numai in contractiile sporadice) este c& nu le urmeazi o pauza diastolica
mai lunga. Dar aceste extrasistole nu sunt active, ci pasive; sunt evadari, cici preiau co-
manda abandonatd de sinus. Faptul acesta ni-l mai demonstreaza si alt aspect ecg.: tre-
cerea din ritmul sinusal in ritmul nodal nu se face prematur, ci abia dupa o pauza diastolica
mai lungé. Cu alte cuvinte, ritmul nodal a asteptat un timp indelungat ca sinusul si-si con-
tinue activitatea; abia cand acesta si-a suprimat definitiv, sau pentru un interval prea lung,
elaborarea influxului, sarcina comenzii i-a reventi centrului autonom nodal.

Ritmul nodal pasiv fiind in functie de anumite conditii favorabile evadarii — varia-
bile prin insasi natura lor — este explicabil caracterul lui de ritm intermitent. Dimpo-
triva: ritmul nodal permanent pledeazd mai curand pentru mecanismul patogenic activ.
Toate aceste caractere se demonstreazs cel mai bine inscriindu-se trasee ecg. lungi.

X Teoria unicista sustine ci ritmul nodal ar fi produs numai prin excitabilitate
nodala.

Teoria dublei comenzi a lui Géraudel.

Auriculii i ventriculii sunt comandati, separat, de cate un centru propriu. Acesti
c<'entrl servesc si ca intermediari — ,,conectori” — intre sistemul nervos si miocard.
Ei au fost asemanati cu condensatorii — ncardionectori”. Avem pe de o parte un

atrio-nector” i i i 5 i
3t o _(nodul Kelf[h si Flack) si pe de alts parte ,ventriculo-necto-
rii reprezentati prin nodul lui Aschoff-Tawara, fascicolul His si reteaua Purkinje. Func-
E!uneac acdestor ,I,Dcardlo—nectori” depinde de buna lor irigare prin arterele respec-
ve. Cand sunt bine irigati, functioneazi nor e i i i
’ mal. Cand -nec-
toare” diminueazs sistola'ventr§cu|aré intarzie:  h deblt'UI ”attsrel ‘VentnCUIo i
: ntarzie: ,hysterosistolad”; cand acest debit
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creste, se produce o contraclie ventriculard prematurd: , proiosistola”, cum se in-
tampla in ritmul nodal activ si in extrasistolii.

Etiologia ritmului nodal.

Procesele organice.

Ritmul nodal se intalneste mai des in sclerozele miocardo-coronariene si in unele
toxi-infectiuni: reumatism, difterie, febra tifoida. In reumatism apare destul de frecvent.
In cazul sclerozelor miocardice, aritmia este mai ales consecinta ischemiei produsa in seg-
mentul auricular printr'o arteritd sclerozantd, sau chiar stenozants, a vaselor care asigurd
irigatia zonei auriculare.

In toxi-infectiuni, ritmul nodal apare destul de precoce, incepand chiar din faza
acuts a afectiunii, ceeace-i demonstreaza substratul toxic. Poate s& aparad si mai tarziu sub
forma de secheld, in urma unor procese scleroase ori alteratii vasculare constituite.

In cursul bolilor infecto-contagioase — difterie, febra tifoida, scarlatind — este foarte
important s& precizam ce a determinat aparitia ritmului nodal sau idio-ventricular: o turbu-
rare cronotropé ori dromotropd — printr'o leziune a fascicolului de conducere.

Procesele functionale.

Ritmul nodal poate fi provocat de o stare de hipertonie vagala, esentiald sau re-
flexs. Confirmarea clinicd o gasim printre altele si intr'un caz prezentat de G. W. Wa-
termann si F. Cutts, de supra-renalom cu crize hipertensive, la care in perioadele de
hiperadrenalinemie si de simpaticotonie consecutiva, ritmul nodal trecea in ritmul sinusal.
Eckel a obfinut un ritm nodal administrand atropind; se presupune ca firisoarele nodale
se paralizeazd mai usor decat cele care merg la sinus, obfinandu-se astfel efectul amfotrop
al atropinei: o bradicardie sinusald cu exaltarea excitabilitafii nodale.

Se cunosc si alte substante cu efect cronotrop pozitiv asupra centrilor secundari si
tertiari: digitala, sarurile de bariu, de calciu.

Prognosticul.

Preluarea comenzii de citre nodul Aschoff-Tawara nu turburd deloc capacitatea
functionald a inimii.

Prognosticul ritmului nodal depinde de leziunea de baza.

El este mai benign cand inhibitia activitatii sinusale se datoreste vreunei influente
nervoase, ori toxice, sau vreunui spasm al arterei nutritive; cand exista o |eziune or-
ganica a miocardului, extinsé si la sinus, prognosticul e sever, dar depinde tot de evo-
lutia leziunii organice a miocardului.

Asocierea unui ritm nodal cu alte aritmii, de ex. cu aritmiile batmotrope ori dro-
motrope, trddeaza o stare mai grava; avem in acest caz un proces organic extins, inte-
resand ventriculii si auriculii.

Aspectul ecg. lamureste si el semnificatia clinica si inlesneste prognosticul. Nu trebue
s3 confundam ritmul nodal cu unele alteratii ale aspectului undelor P si ale intervalului
P-R, alteralii datorite unor procese patologice. O forma ascuiita a undei P o gasim in tur-
buririle de conductibilitate dintre cei doi auriculi. In turburérile coronariene, s'au descris
unde P negative cu intervalul P-R diformat. . Lambert crede cd o undd P negativa

7
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cu un interval P-Q anormal tradeazi neindoios o dextrocardie cu alteratii ale miocardului
auricular, de naturad fie infecfioas3, fie toxica. i

Un P negativ numai in D, nu are nici o valoare patologica. Coborarea segmen-
tului P-R trideaza prezenta unei zone ischemice in miocardul auricular.

Diagnosticul diferential.

Ritmul nodal are caracterele ecq. atat de specifice, incat nu se poate confunda cu
celelalte aritmii. Diferentierea este mai dificila intre diferitele forme ale ritmului nodal insusi.

Vom aminti totusi si cateva aspecte ecg. care au unele caractere comune cu
ritmul nodal:

In situs cardiac invers avem undele P negative. Toate complexele ecg.
sunt insd in acelas timp inversate: aspect de imagine in oglinda. Intervalele P-R sunt
normale.

In formele fruste ale persistentei fascicolului lui Paladino-
Kent gdsim numai un interval P-R scurt, fara nici o modificare a complexului ventricular.

In bradicardiile sinusale, ca si in cele prin bloc cardiac com-
plect ori parfial (2:1), lipseste pulsul venos de regurgitare. In blocul cardiac com-
plect avem sistolele in ecou; prin electrocardiograme diagnosticul diferential e mai usor.

In fine, ritmul nodal se confundd uneori cu asa numitele ritmuri nodale false,
sau cu ritmurile auriculo-ventriculare duble, dar mai ales cu o varietate a disociatiei intra-
nodale, descrisd si denumitd de Dressler ,,A-V. Doppelrhytmus". Cand activitatea
cardiacad este comandatd de doi centri nodali: unul infra-nodal, iar celalalt juxta-nodal, lu-
crand améandoi cu aceeasi frecvenid, vom avea pe ecg. numai unda P negativa si poste-
rioard, deoarece influxul juxta-nodal se confundd cu complexul ventricular initial. Deci
aspectul ecg. va fi al unui ritm infra-nodal. Un singur element particular ne va trada
prezenfa disociatiei intra-nodale: lipsa aritmiei ventriculare; variazd numai intervalul R-P
din lipsa unui sincronism perfect intre cei doi centri, unul din ei terminandu-si actiunea

inaintea celuilalt. Ritmul nodal persista, pe cand disociatiile intra-nodale sunt foarte la-
bile, modificandu-se la cele mai slabe influente.

Tratamentul ritmului nodal.

Am vazut ca prognosticul ritmului nodal propriu zis este benign. Orice tratament
este deci inutil catd vreme nu e vorba decat de simpla corectare a unei anomalii grafice.
In'spemal in formele pasive, ritmul nodal este o compensatie util3; este deci contraindicatd
orice terapeuticd, afara de excitarea cronotropismului sinusal. Practic, excitarea este insa
n_wef.lcace, sau are chiar efectul contrar, toate mijloacele de excitatie sinusald avand efecte
similare si asupra nodului Tawara.

Abia cand a ini i iuni i i institui

t c par semnele .chnvlce ale unei afectiuni cardiace, se impune a se institui
o terapeuticd. Insuficienta cardiacd poate fi produsi de acelas proces patologic care
proyozca. 5i ritmul nodal. Mult mai rar, ritmul nodal propriu zis poate fi el insusi cauza
::JAHGI l~ef|c1.en’;<|e cardiace, a unei reduceri a capacitatii funcfionale a inimii. Asa se in-
ampla mai ales in formele juxta- 3 isti i
P Aaw e juxta nodale, cu frecventd mare — forme paroxistice — in

care hemodinamica poate fi turburatd mai serios.

Tratamentul etiologi imi

ic. itati 3 i
g Vom elimina cauzele de excitatie vagald — compresiu-

o Syt Z
ile sau procesele infiltrative de pe traectul nervilor parasimpatici — care ar putea
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sta la baza ritmului nodal pasiv. Vom elimina toxicele care ar putea duce la inhibarea
ritmului sinusal, de ex. digitala.

In ritmul nodal activ vom descoperi si elimina cauzele toxi-infectioase, care ar
putea excita nodul lui Tawara prin actiunea locald a produsilor toxi-infectiosi. Vom ad-
ministra sedative vagale.

Cele mai frecvente cauze sunt: difteria, scarlatina, reumatismul poli-articular acut, fo-
carele infecjioase, endocardita, etc.

Un tratament cardiotonic se impune si este dirijat numai de prezenia si de forma
clinicd a afectiunii cardiace.

In ritmul nodal cu alurd cardiacd mare, in tachicardiile paroxistice de origind no-
dala, tratamentul simptomatic ocupd locul principal, dupd cum vom vedea la capitolul
acestor aritmii.

Putem incerca chinidinizarea — in doze mici si sub supraveghere riguroasd — cand
este vorba de excitabilitatea nodului Tawara, adicd in formele active. Ne lovim insa de o
dificultate clinica; substratul patogenic, activ sau pasiv, e greu de precizat. De aceea, in
practicd, tratamentul simptomatic este aproape inexistent. Aplicat fard selecfionarea pato-
genica, poate produce efecte contrarii, adici se poate agrava inhibitia sinusald ori méari ob-
stacolul din conductibilitatea atrio-ventriculard, favorizdnd astfel automatismul nodal.



II. - ARITMIILE BATMOTROPE.

I. BRITMIA EXTRASISTOLICA.

ORIGINEA EXTRASISTOLIILOR:

1. EXTRASISTOLIA SINUSALA.
2. EXTRASISTOLIA
RURICULARA:

SUPERIOARA
MEDIE
INFERIOARA

3. EXTRASISTOLIA SUPRA-NODALA
NODALA sau JUXTA-NODALA
ATRIO-VENTRICULARA: lINFRA-NODALA

4 EXTRASISFOLIA |STABILA
VENTRICULARA: VARIABILA

5. EXTRASISTOLIA CU ORIGINI
MULTIPLE.

I. ARITMIA EXTRASISTOLICA REGULATA:

1. BIGEMINISMUL — RITMUL CUPLAT.

2. BIGEMINISMUL VENTRICULAR — BIGE-
MINISMUL DIGITALIC.

3. TRIGEMINISMUL — QUADRIGEMINISMUL.

II. ARITMIA EXTRASISTOLICA NEREGULATA:

1. EXTRASISTOLIA 1ZOLATA SI NEREGULATA
" sau SPORADICA.

2. EXTRASISTOLIA IN SALVE.

3. ARITMIA EXTRASISTOLICA COMPLEXA.

11I. EXTRASISTOLIA ASOCIATA:

1. EXTRASISTOLIA IN TURBURARILE DE
CONDUCTIBILITATE. :

2. EXTRASISTOLIA IN TACHICARDIA
PAROXISTICA.

3. EXTRASISTOLIA IN FIBRILATIA
AURICULARA.



II. ARITMIILE BATMOTROPE.

Aritmiile batmotrope se nasc dintr'o turburare a excitabilitatii cardiace: Intr'o activi-
tate ritmica a inimii apar excitafii eficace de alta origine. Originea lor este in oricare
centru autonom cardiac, care la un moment dat prezintd o stare de hiperexcitabilitate,
producand o serie de contractiuni, care turbura ritmul cardiac de baza, sau preiau com-
plect comanda inimii.

Deosebim doua mari grupe de aritmii batmotrope:

1) Extrasistolia si
2) Tachicardia paroxistica.

I. — EXTRASISTOLIA.

Extrasistola este o contractie cardiacd suplimentara, heterotopa si precoce. Extra-
sistola turburad atat succesiunea regulatd, cat si numaérul contractiunilor cardiace. Din cauza
acestor caractere i se spunea mai demult in clinici: ,,contractie cardiaca frustd”
sau ,abortiva”, ,sistold accidentald” (Ceconi), wproiosistolie” (Ge-
raudel). Caracterul comun e precocitatea, caci heterotopia, chiar dacd-i un element in-
dispensabil, nu se poate verifica intotdeauna. ;

Aceste aritmii sunt consecinta unei turburéri in creatia influxurilor, nu a unei turbu-
rari a activitafii ritmice a centrilor cardiaci, ca in aritmiile cronotrope; la baza lor este o
turburare a functiunii generatoare, nu a celei de cronicitate.

Excitabilitatea variazé in primul rand in raport cu fazele revolufiei cardiace, — mai
bine zis, cu perioada refractard a inimii. Fenomenul a fost descris de Marey sub numele
de , inexcitabilitatea periodicd a inimii” sau ,stare refractard”. In
perioada refractara absolutd, inima nu va raspunde la nici un influx suplimentar; in pe-
ricada imediat urmatoare — de excitabilitate relativda —, ea va réspunde la influxurile su-
plimentare mai puternice, — iar in perioada excitabild va raspunde chiar si la influxurile
mai slabe. Pentru fiecare perioadd este insa nevoe, sa se producd o contractie car-
diacd, ca influxul s& aibd o anumita ,intensitate necesard”, altfel el réméne ineficace.

Legea , tot sau nimic” alui Ranvier este specificd miocardului. Influxul tre-
bue sa aiba, pentru fiecare perioads, o sintensitate minim& utilad"”, ca s& produca
o contractie. Azi, legea ,tot sau nimic”’ a suferit oarecari revizuiri, mai ales in urma ex-
perienfelor lui Schellong, — in sensul ca o contraciie cardiacd nu depinde numai de
intensitatea excitatiei, ci si de starea de excitabilitate a tesuturilor. Aceasta explica, cum

vom vedea, o serie de forme particulare ale extrasistoliei.
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Originea extrasistoliei poate fi aceeasi cu a ritmului de baza. Deci, intr'un ritm de
baza sinusal, putem avea extrasistole sinusale —, monotope”. De obicei insa, influxul
extrasistoliei porneste din alt centru autonom; auricular, nodul lui Aschoff-Tawara, trunchiul
fascicolului His, ramurile si arborizatiile sistemului conductor—,, extrasistolia hete-
rotopa’.

Studiile experimentale au demonstrat c& cu céat centrul de origine al extrasistoliei
este situat mai periferic, cu atat automatismul este mai mic si are o frecven{d mai rara.
Cel mai puternic automatism il are, desigur, sinusul Keith si Flack, al carui influx domina
in mod normal activitatea cardiaca: | se spune si ,centrul primar"”. Centrii de ex-
citatie din cuprinsul nodului Aschoff-Tawara se numesc ,,centrisecundari” si au un
automatism mai redus. Sub ,,centri tertiari” se inteleg aceia dela nivelul retelei lui
Purkinje. (Fig. 44).

Daca, din diferite cauze, centrul primar funclioneazd cu frecventd mai redusid —
turburarea cronotropismului sinusal — sau dacd unul din centrii secundari ori tertiari pre-
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Fig. 44. — Topografia si aspecful e‘lyectrocardiografic pe care-1 produc centri extrasistolici cardiaci:
I == centru,,primar”; II =— centru »secundar”; III = centru »tertiar”.

zinta o stare de excitabilitate marits — turburare batmotrops —, activitatea cardiacs este
preluatd de acesti centri inferiori. Extrasistolele sunt prin urmare produsul unei excitatii
monotope ori heterotope active: ,,heterot opie activa”. Ele sunt adeviratele aritmii
J:oa’m?o’cro;lae, fiind produse direct de o turburare batmotropd a unui centru autonom ex-
ra-sinusal.

S g : e 3
nEvadérile cardiace” apartin categoriei numite ,heterotopie pasiva”. Ele

sunt consecinta indirectd a unei turburri cronotrope a
aparfin categoriei ,heterotopiilor active”.
t .Ant'mnle batmotrope de origine monotopa se deosebesc de aritmiile cronotrope
docmal tprlr;" caracterul lor prematur si suplimentar. De obicei, ele se prezints sub forma
e contractii premature si i i i i
Pt p?t T si supllmenta're, lzo!ate sau in grupuri reduse. Foarte rar, ele se
p | > arlvmn permanente, dar si atunci le putem descoperi prin anumite elemente,
E:are .te trla eaza caracterul -de prematuritate si de ritm suplimentar. In opozitie cu aceasta,
" Y ; sl

aritmiile cronotrope, de ex. in tachicardiile sinusale, accelerarea ritmului de bazi nu

sinusului, pe cand extrasistolele
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tradeaza existenfa unui mecanism supra-addogat, care s& impund contractii premature si
suplimentare. '

Trebue s& recunoastem insa c& aceastd impartire e foarte schematici; ea are o
valoare mai mult doctrinard decat practica, céci si in heterotopiile active existd un grad
de inhibifie a activitafii cronotrope a ritmului de baza, iar in heterotopiile pasive exista
un grad de hiperexcitabilitate a centrului autonom. Nu se poate stabili totdeauna cu pre-
cizie caracterul lor, activ ori pasiv.

Intervalul dintre ultima contractie normal si aparitia contractiei heterotope se nu-
meste ,pauza pre-automata”. Din durata ei ne ddm seama de gradul de excita-
bilitate a centrului heterotop. In ,evaddri’” ea e mai lungd decat intervalele ritmului
normal, pe cand in extrasistolele active e mai scurti. S'a adoptat termenul de ,,cuplaj”
pentru a numi intervalul ce separd o extrasistold de sistola precedents.

Tabloul clinic.

Extrasistolia este aritmia cea mai frecvent intalnita. Aproape nu este persoand care
s& nu fi prezentat macar o singura datd, in mod sporadic, una din variatele forme ale
extrasistoliei.

Desi nu are un tablou clinic specific, extrasistolia este adesea insotitda de o bogata
simptomatologie clinica. ¥

Se intalneste mai des la adolescenti, si apoi dupd 50 de ani, la batrani. Este mai
frecvents la barbati decat la femei.

Semnele s biective. Extrasistolele izolate pot sd nu provoace nici un semn subiectiv.
Asa se intampla mai ales la persoanele cu o extrasistolie care dureazd de mult timp, in
special la batrani. Semnele subiective sunt in genere mai pronuntate in perioada de debut.
Acuzele subiective sunt foarte variate, dupéa coeficientul individual de sensibilitate. Mai ales
in perioada de debut, ele sunt cu totul disproportionate fata de elementele obiective.

De cele mai multe ori, sunt insotite de o senzatie de palpitatie perceputd ca o lovi-
turd cardiacd profundad si nu precardiaca, avand caracterul unei schimbari de pas, de ca-
dents. Alte ori, se simte ca o loviturd mai puternica si are caractere variate; spasm, infe-
paturd, torsiune, loviturd de ciocan, etc. In mod cu totul inconstant i se poate asocia si
o senzafie penibild de teama, sau de usoard constrictie la nivelul gatului.

Dups Vaquez senzatia de lovituréd precardiaca se datoreste chiar contractiei car-
diace extrasistolice. Alfii susfin insd ci este produsd de sistola normald post-extrasisto-
lici, care urmand dupé intervalul mai lungde repaos — pauza post-extrasistolica —, este
o contractie mai puternica. :

Senzatia de ameteald, obnubilatia trecatoare ce insoteste uneori extrasistolele s'ar
datora opririi temporare a circulatiei in pauza post-extrasistolica, la care — dupad Va-
quez — s'ar addoga si repercusiunea extrasistolica asupra plexului cardiac, provocand o
senzatie anginoida.

La indivizii nervosi, semnele subiective sunt mai numeroase si de mai mare amploare.
Wenckebach sustine ca intensitatea acestor lovituri cardiace este mult mai sporita
la persoanele fira afectiune cardiacd — la cardio-neurotici —, decéat la cardiopatii orga-
nici, fiindea la acestia forta miocardului este diminuata.

Acesti neurotici semnaleazd adesea si o senzafie de undé pulsatila sub forma unui
val la nivelul gatului, in degete, in cap; sau se produce chiar o senzatie de gol, de vid
cerebral. Contractia extrasistolica fiind prematurd, ventriculii n'au timp s& se umple si se
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contractd in gol, producand o anemie cerebrald in cursul pauzei compensate. Uneori
putem avea chiar o adevérata stare sincopala, de duratd foarte scurta. Desi nu se ajunge la
pierderea cunostintei, totusi repetarea acestor fenomene subiective duce bolnavul la o
stare de neurastenie.

Vaquez a descris, sub-numele de forme clinice atipice, o forma anginoasa
a extrasistoliei, caracterizatd printr'o senzatie de durere precardiaca cu iradiere in braful
stang, dar care se deosebeste de angina pectorald adevérats, prin faptul ca dispare in
repaos, — ceeace este un indiciu foarte relativ —, nu se accentueaza cu efortul fizic,
coincide cu aritmia extrasistolicd. A doua forma atipicd a extrasistoliei este caracterizata
prin lipotimii, sincope, sau chiar fenomene de Adams-Stockes.

Fenomenele subiective sunt mai intense in cazurile in care extrasistolele sunt ur-
mate de pauze mai lungi, sau in bigeminism fard unda pulsatila.

Turburdri neuro-psihice in extrasistolii. La cele mai multe din per-
soanele cu aritmii extrasistolice fard suferintd cardiacd organica, apar diferite turburéri
neuro-psihice. Am putea spune ca la persoanele sdndtoase, pericolul acestor turburari
neuro-psihice este mai mare decat pericolul turburérilor circulatorii pe care le-ar putea pro-
duce extrasistolia in cardiopatiile organice. Ele creiazd adevarati invalizi psihici, cari vaga-
bondeaza prin sélile de consultatie. li intalnim mai ales in clientela particularda — si mult
mai rar in clinici sau spitale. Ei ingroasd randurile cardio-neuroticilor, fiind etichetati ca
neurastenici, isterici, hipocondri. Ei banuesc ca nu li se spune adevarul, ca li se ascunde
existenfa unei grave suferinfe cardiace. Sunt in permanentd preocupati de inima lor, sunt
obsedati, pandesc cele mai mici senzatii subiective, isi observa in permanenta pulsul, pana
si pe strada. Se tem de o moarte subitd prin inima.

In faa acestor bolnavi ne vom pune in primul rand intrebarea dacd fenomenele lor
psiho-nervoase sunt consecinta extrasistoliei, ori dacd, dimpotriva, avem deaface cu psiho-
pati, la care a apéarut si o extrasistolie (Wenckebach). In primul caz, nu este nevoe
de un examen psiho-analitic, ci se aplica terapeutica, etiologica ori simptomatica, indicata.
In al doilea caz se indicd psihoterapia. :

Ne vom feri a spune acestor bolnavi c& au o afectiune a inimii, nu le vom spune
nici macar ca e vorba de o stare psiho-nervoasd generald cu repercusiuni asupra inimii.
Altfel, ei isi concentreaza, isi polarizeaza toatd atentia asupra inimii. Noi insi trebue s&
degajam inima din centrul preocupérilor lor, s& le deviem atentia spre alte semne gene-
rale, care depasesc sfera aparatului circulator. S& nu facem gresala de a le prescrie cardio-
tonice, cand nu este absolut necesar; in zadar le vom explica apoi ¢& nu e vorba de o sufe-
rintd cardiacd, — ei nu ne vor mai crede. Si le explicdm c& inima nu face decat s& am-
plifice diverse turburdri nervoase de mica insemnatate, care se produc in afara ei, c& toc-
mai aceasta capacitate de amplificare demonstreaza integritatea functionald a inimii.

Semnele obiective ale extrasistolei depind de modificarile produse in dinamica circu-
latorie, iar aceste modificari depind la randul lor de doud elemente: de originea extrasis-
tolei — auriculard sau ventriculara — si de starea aparatului cardio-ventricular.

Inainte de a trece la expunerea semnelor obiective, este necesard o scurtd enume-
rare a turburérilor produse de extrasistold in dinamica circulatiei. Extrasistolia fiind o con-
tractie prematura, micsoreaza diastola. Inima nu are astfel ragazul s& se umple complect;
sistolei ventriculare 1i scade volumul, iar cantitatea de sange aruncats in artere se mic-
soreazd. Volumul sistolic va diminua cu atat mai mult, cu cat extrasistola se produce mai
curand in diastold, deci cu cat este mai precoce. Aceasts prematuritate a contractiei extra-
sistolice poate micsora atat de mult cantitatea de sange ventricular, incat acesta nu mai
deschide valvulele semi-lunare; ventricolul va face atunci o contractie @tilé,— extrasistole
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fruste. Massa sanguinad redusd micsoreazd mult forfa contraciei ventriculare. Cand extra-
sistolele sunt foarte frecvente, in circulatia mare se aruncd un volum mic de sange si se
produce o anemie arteriald. In acelas timp, prematuritatea extrasistolelor nepermitand
scurgerea complectd a sangelui catre inima, se produce si o stazd in circulatia mica.

Dupé extrasistola urmeazd o pauzd mai lungd: pauza post-extrasistolica, care are o
actiune reparatoare asupra turburarilor hemodinamice rezultate din sistola prematura.
Pauza compensatoare permite, gratie remarcabilei ei durate, umplerea abundentd a ven-
triculilor. Sistola urmatoare va avea deci un volum mai mare, suprimand anemia arteriala
si staza retrograda.

Dupad cum vedem, turburérile circulatorii produse de extrasistolie sunt de - foarte
scurtd duratd. La un aparat circulator cu capacitate functionald bund, aceasta turburare a
dinamicei circulatorii n'are importanta. Turburarile dinamice ale extrasistolei sunt compen-
sate prin jocul complimentar al aparatului arterial periferic, in asa fel incat hemodina-
mica generald nu suferd. Pentru a combate anemia arteriald produsa de extrasistol, inter-
vine si sistemul arterial periferic; se produce o vazoconstrictie periferica reflexd, tensiu-
nea arteriald rdmanand astfel nemodificata. Catd vreme ramificatiile arteriale periferice
isi pastreaza elasticitatea si pot indeplini acest joc compensator, extrasistolia nu produce o
turburare dinamicd serioasd, nici in cardiopatii. In arterioscleroza, cand sistemul arte-
rial si-a pierdut elasticitatea, tensiunea scade in timpul extrasistolei si in cursul pauzei
compensatoare, favorizand stirile de anemie cerebrala.

In sfarsit turburarile dinamice sunt cu atat mai pronuntate, cu cét extrasistolia du-

reazd mai mult — formele extrasistoliei in salvd sau extrasistoliile complexe —, cu cét
ele au o frecventd mai mare, cu cat miocardul este mai slabit si in fine cu cat influxul care
le provoacd este localizat mai periferic — in centrii terfiari.

Semnele obiective variaza, in primul rand, dupa originea extrasistolei:

EXTRASISTOLA AURICULARA este ocontractie anticipatd care intrerupe ordinea
pulsatiilor. Contractia are un aspect ecg. normal si produce o pulsatie perifericd prema-
turd, de mai micd amplitudine.

La auscultatie este uneori perceptibil un ritm in 4 timpi: primele douad zgomote
sunt ale ultimei contractii cardiace normale, iar ultimele doud apartin extrasistolei si au
o tonalitate mai surds. Extrasistola urmand foarte de aproape contractia normald ante-
rioars, zgomotele cardiace ale celor doua contractii par a fi legate intre ele, aceasta
cu atast mai mult cu cat, dupd extrasistold urmeazd o pauza post-extrasistolicd. Faptul
ci extrasistola are doud zgomote cardiace, ca in contraciia cardiacd normala, inseamna
ca desi e prematurd, ea produce toate fenomenele dinamice ale contractiei normale: Desi
influxul extrasistolic este prematur si gaseste ventriculii cu o cantitate de sange reduss, el
reuseste totusi s& deschida valvulele sigmoide aortice. Ca si in sistola normals, primul
zgomot al extrasistolei rezultd deci din contractia miocardului si din inchiderea valvulelor
atrio-ventriculare, iar al doilea rezultd din inchiderea valvulelor sigmoide aortice si pulmo-
nare. Extrasistola auriculard nu turburd prea mult hemodinamica inimii: Contractia car-
diaca, desi extrasistolicd, e destul de puternicd pentru a proecta in aortda massa sanguina
ventriculars, asa redusa cum este. :

Cu cat extrasistola e mai prematurd, cu atat conditiile dinamicei cardiace se mo-
difics mai mult, si prin aceasta se modificd si consecintele ei auditive. Cand extrasis-
tola este atat de prematurd, incat ventriculii rdman aproape goi, primul zgomot va de-
veni mai sonor, deoarece ventriculii se contractd in gol, iar zgomotul al doilea va de-
veni mai surd, sau chiar va lipsi, decarece nu a existat o cantitate de sange suficienta

ca si deschida valvulele sigmoide.
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EXTRASISTOLA VENTRICULARA are o simptonatologie obiectivda mai bogata. Ea se
caracterizeazd prin urméatoarele semne obiective principale:
a) lipsa pulsului radial,
b) ritmul in trei timpi,
c) pauza post-extrasistolicd compensatoare,
d) aparitia prematura.

In general, extrasistola ventriculard nu produce puls radial. Volumul sanguin ven-
tricular este atat de redus in momentul contractiei extrasistolice, incat nu poate deschide
valvulele sigmoide ale aortei. La palparea radialei remarcdm o pauza lungs, corespunza-
toare intervalului dintre ultima contractie normald si prima contractie normald post-ex-
trasistolicd. Avem o pseudo-bradicardie. In acest interval auzim numai primul zgomot,
sonor, al doilea lipsind din cauza nedeschiderii valvulelor sigmoide. Aceastd prima con-
tractie normald post-extrasistolica nu corespunde, dupd cum vom vedea, primului influx
sinusal, cdci acesta cade in faza refractard a extrasistolei, deci nu produce contractie
cardiacd. Abia influxul sinusal urmator gaseste inima in plenitudinea functiunilor ei fizio-
logice si poate astfel declansa contractia normala.

Din, lipsa undelor arteriale corespunzatoare extrasistolelor, numarul de pulsafii ra-
diale este inferior contractiilor cardiace; avem o bradisfigmie. e

Lipsa undei pulsatile nu constitue totusi regula absolutd. Uneori se produce o unda
pulsatils, dar atdt de mica incat n'o putem percepe la nivelul radialei. In cazuri mai rare,
cand influxul extrasistolic porneste dela un segment superior, sau cand se produce mai
tarziu in diastold, ventriculii au acumulat o cantitate de sadnge suficientd ca sd produca
totusi o undé pulsatils, perceptibild si la periferie. Rdmane insa caracteristici pauza lungé
post-extrasistolicd. Unele particularitdfi ale undei radiale provin din faptul ca viteza de
propagare a- undelor extrasistolice este inferioars vitezei din sistolele normale. Din a-
ceastd cauzd unda extrasistolicd sosind cu oarécare intarziere la periferie, se simuleazd
un ritm alternant, — cu atdt mai pronuntat, cu cat cuplul este mai mare, adicd cu cat
extrasistola se produce mai tarziu; pseudo-alternantia bigeminismului extra-
sistolic.

La auscultatie percepem un ritm in trei timpi; primele doud zgomote sunt ale sistolei
normale anterioare, iar zgomotul al treilea este al contractiei extrasistolice. Acesta din urma
este mai vibrant, cu o tonalitate mai seaca.

La extrasistola auriculara am vazut cd se produc doud zgomote cardiace, ca la
contractia normald, deoarece influxul sinusal extrasistolic, oricat de prematur ar fi, are de
strabatut un drum destul de lung; ventriculii au deci rdgazul necesar si-si acumuleze o
massa sanguina suficientd pentru a deschide valvulele sigmoide. Ori, influxul extrasistolei
ventriculare ia in general nastere intr'una din ramurile fascicolului His: El provoaca foarte
repede contractia ventriculilor, surprinzandu-i intr'o faza de exsanguinitate aproape com-
plectd. In aceastd faz3 atat de precoce, nici chiar auriculii nu au timp sa se umple. Din
aceastd cauza, valvulele sigmoide nu sunt deschise de contraciia extrasistolica ventricu-
lara; lipseste inchiderea valvulelor sigmoide; lipseste al doilea zgomot cardiac.

Céand influxul extrasistolic vine tarziu in diastols, el gaseste in ventriculi o massa
sanguiné suficientd ca s& deschida valvulele sigmoide, producandu-se si al doilea zgomot
cardiac de inchidere a valvulelor sigmoide.

: Influxul extrasistolic avandu-si de reguls originea la nivelul unui ventricul, acesta din
urma se va contracta mai curand, producand desdoirea primului zgomot extrasistolic. Acest
asincronism se poate pune in evidentd mult mai bine prin inregistrari fonocardiografice.

Pauza post-extrasistolicd este o pauzi compensatorie complectd; excitatia sinusal3
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normald, imediat consecutiva extrasistolei, nu se validiteazd; ea géseste ventriculii in faza
refractara a extrasistolei. Abia influxul sinusal urmé&tor va produce contractie cardiaca. Ast-
fel, pauza post-extrasistolica, impreunad cu intervalul pre-extrasistolic sunt egale cu durata
a doua contractii normale. Prin acest mecanism, inima compenseazd prematuritatea ex-
trasistolei. Sunt insuficiente mitrale al cadror suflu sistolic nu se manifestda decat in con-
tractia post-extrasistolica, fiindcd aceasta are un debit sanguin mai mare (A. Aslan).

Pauza post-extrasistolicd este consecinta legii ,,inexcitabilitatii periodice’
a miocardului. In timpul contractiei sale, miocardul este intr'o stare de inexcitabilitate, — faza
refractara.

De reguld, extrasistolia nu turburd circulatia perifericd. In momentul extrasistoliei,
se constatd o usoard scddere a tensiunii medii. Numai in starea patologica a sistemului car-
dio-vascular, extrasistolia poate produce turburari circulatorii mai importante. Ea repre-
zintd atunci o supra-activitate istovitoare pentru inima si, in acelas timp, reduce foarte
mult circulatia periferica. Lok

’

Aspectul electrocardiogratfic.

CUPLAJUL EXTRASISTOLELOR. Pe electrocardiograma, extrasistola urmeaza foarte
de aproape contractia anterioars. Impreund cu contractia normald anterioard ei, extrasistola
constitue, din punctul de vedere ecg. si al interpretérii mecanismului patogenic, o asociere
de foarte mare importants, céreia i s'a dat numele de ,cuplaj”.

Cand pozitia extrasistolei fajd de contractia normald anterioara raméne in perma-
nentd aceeasi, avem un ,cuplaj fix"”. Cand intervalul dintre extrasistold si complexul
normal anterior variazid in permanenti, avem un ,cuplaj mobil”. In aritmiile nu-
mite ,,disociatie prin interferentd”” avem un aspect de cuplaj mobil, inséd acesta este un
ncuplaj fals”, fiindcad la baza avem o intrerupere a conducerii auriculo-ventriculare.
Cuplajul adevarat este acela al extrasistoliilor.

Originea extrasistolelor se poate preciza cu mai multd sigurantd in baza aspec-
tului ecg.

Am viazut ¢ extrasistolele pot pleca din orice regiune a inimii. Pentru a le preciza
topografia, ajunge in majoritatea cazurilor traseul ecg. Numai in cazuri mai rare va fi
nevoe, dupd cum vom vedea, si de inregistrarea paraleld a flebogramei.

Dupa origine, deosebim urmatoarele patru varietati de extrasistole:

1) Extrasistole sinusale,

2) Extrasistole auriculare,
3) Extrasistole nodale,

4) Extrasistole ventriculare.

1) EXTRASISTOLIA SINUSALA.

Nu toti autorii ii admit existenta, pentru ca-i lipseste car.ac’t.eristica Principalé a extra-
sistolelor; heterotopia. Autorii cari susfin existenta extrasistolei S|nusa‘1|e.|nvocé dre.pt ar-
gument ca influxul sinusal normal ia nastere dintr'o portiune a nodului sinusal, iar influxul
extrasistolic ia nastere din altd portiune a sinusului. La intervale variate, o portiune a
6t sinusal devine hiperexcitabila si se descarca mai de timpuriu.

. Extrasistola sinusald se intalneste foarte rar. De altfel, are o importantad neglijabila;

ramane o simpléd anomalie ecg. aproape fara va|o‘?(§_ clinica.
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Deoarece extrasistola sinusald porneste dela acelas nivel ca si influxul ritmului de
baza, se explica particularitatea ei dominanta; produce o simpla schimbare a cadentei rit-
mului, o schimbare de pas — o ,decalare”. (Fig. 45). A si fost numitd ,extrasistola

Fig. 45. — Extrasistola sinusala.
decalantad”. Termenul l-a introdus Busquet, care a descris acest fenomen in ex-
trasistolele ritmului idio-ventricular din blocul a-v complect; el aratd cd singurul rezultat
al acestor extrasistole este transportarea fnainte a intregului ritm cardiac.

Fig. 46. — Extrasistold sinusald cu pauzd compensatoare intr'un ritm nodal. (Avem si semne electrocar-
diografice de suferintd miocardica; voltaj scazut al complexelor ventriculare, ingrosari si dintari ale undelor).

Acest caracter ,decalant” se intdlneste nu numai in extrasistolia sinusald, dar ori
de cate ori influxul extrasistolic si influxul ritmului de bazd au una si aceeasi origine. Cand
in cursul ritmului ventricular ori nodal, apar influxuri din alt centru autonom, dar dela

Fzg.. 4. = Mec.anisuuil extrasistolei sinusale care se prezinti cu un interval P-R lungit si cu pauzd post-ex-
trasistolica mai scurtd de cat perioada cardiaci normald, deoarece conductibilitatea sino-auriculari si atrio-
ventriculara s’au fdcut mai incet. .

acelas nivel — ventricular ori nodal —, se produc tot extrasistole decalante. Aspectul de
decalare constitue deci caracteristica tuturor extrasistolelor homogenetice.
g $ R
Daca intr'un ritm mai inferior, de ex. nodal, — se produce o extrasistold sinusal,

ea va determina o pauzid compensatoare. (Fig. 46).
Caracterul extrasistolic al acestor contractii este demonstrat deci nu prin originea, ci
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prin prematuritatea lor: Extrasistola sinusald este o contractie asemanatoare celorlalte con-

tractii normale de pe traseu, numai ci apare mai curand decat contractiile normale; este
o «contractie normala prematura.

Fig. 48. — Mecanismul blocarii extrasistolei sinusale foarte precoce, simuland un aspect electrocardiografic
de bloc sino-auricular incomplect.

De obicei pauza post-extrasistolica este cea mai scurtd, caci influxul extrasistolic si-
nusal se propagd cu oarecare intarziere; intérzie la nivelul auriculului. Datoritd acestei
intarzieri, contractia cardiacd urmatoare este mai apropiatd. Nu avem o pauza post-extra-

Fig. 49. — Extrasistole sinusale blocate. Undele P blocate deformeaza undele T.

sistolics mai lunga decat intervalul normal dela celelalte contractii normale. Intervalul dintre
extrasistols si sistola normald urmétoare este egal cu intervalul dintre doud sistole normala.

Fig- 90, 1— Extrasistole sinusale neblocate, cu undele P extrasistolice suprapuse undelor T, pe care
1 le amplifica.

Deasemenea cand conductibilitatea sino-auricularé si atrio-ventriculara este mai lungs,
intervalul post-extrasistolic este normal. (Fig. 47).

Cand extrasistola sinusala este blocata din cauza unei turburdri de conductibilitate,
(cum ar fi in cazul unor extrasistole precoce), se produce o pauza cardiacd similard blo-
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cului sino-auricular. (Fig. 48). Uneori unda P extrasistolicd se su-
prapune undei T anterioare (Fig. 49, 50).

Cand caracterul de precocitate in aparifia influxului sinusal
care duce la suprapunerea undelor T si P se mentine pentru un
interval mai lung, nu suntem in masurad sa identificam extrasistolia
sinusald. In aceste cazuri se asociazd deobicui si o alungire a con-
ducerii a-v. (Fig. 50 a). '

P. Veil si J. Codina au publicat trasee ecg. cu extrasistole
sinusale cu pauzad compensatoare, fard a insista insad asupra expli-
cafiei lor patogenice. Cum este vorba de tachicardii, e foarte
probabil c& din cauza marei frecvente a influxurilor, conductibili-
tatea atrio-ventriculara e obositd; avem o turburare functionald
de conductibilitate.

Adesea gasim o usoard alterare a undelor P extrasistolice; ele
se prezinta usor dintate. Aceasta deformare se datoreste nu originei,
ci conditilor de conductibilitate, in raport cu precocitatea influ-
xului extrasistolic.

In mod exceptional se intalneste bigeminismul sinu-
sal. (Fig. 75). Acesta se prezintd pe electrocardiograma prin in-
tervale T-P scurte si lungi ,cari alterneaza in mod regulat. Ase-
menea cazuri au fost observate si descrise de Hemeke, Miiller
siHOsslin, Danielopolu, Riebold, Dauwe, Clerc, Lévy,
si Calo. Bigeminismul sinusal trebue diferentiat si bigeminismul
produs de extrasistola nodald superioars, care desi are complexul
QRS tot nemodificat, se prezintd cu un interval P-R_scurt.

