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ADNOTARE 
Grosu Victoria, „Impactul disfuncţiilor cronice ale miocardului asupra stării 

fiziologice integrale a cordului şi metabolismului organismului”. Teză de doctor habilitat în 
ştiințe biologice. Chişinău, 2015. 

Structura tezei constă din introducere, 5 capitole, concluzii generale şi recomandări, 
bibliografia din 202 titluri, 2 anexe, 212 pagini de text de bază, 11 figuri, 50 tabele. Rezultatele 
obţinute sunt publicate în 44 lucrări ştiinţifice. 

 Cuvinte cheie: disfuncții cronice, miocard, hipertensiune arterială, miocardită, 
diagnostic, tratament.  

Domeniul de studiu: fiziologia omului şi animalelor, cardiologia, pediatría.  
Scopul cercetării: estimarea evoluţiei disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare 

miocarditelor şi hipertensiunii arteriale, precum şi ale unor procese metabolice la copii şi 
adolescenţi, impactul lor asupra stării fiziologice integrale a cordului, aprecierea tratamentului 
conform ghidurilor europene şi căile de corecţie ale acestora. 

 Obiectivele cercetării: Estimarea particularităţilor şi dinamicii manifestărilor 
simptomatologiei clinice şi ale parametrilor paraclinici la copiii cu disfuncţii cronice ale 
miocardului în funcţie de tratament, evaluarea unor parametri biochimici la bolnavii cu disfuncţii 
cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale şi aprecierea 
importanţei lor informative diagnostice, evidențierea dinamicii modificărilor unor indici 
biochimici şi hormonali la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului în evoluţia 
tratamentului, analiza comparativă a eficienţei tratamentului cu inhibitorii enzimei de conversie 
ale angiotensinei (Captopril, Enalapril) şi inhibitorul receptorilor de aldosteron (Spironolacton) 
la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii 
arteriale, estimarea căilor de eficientizare a diagnosticului şi tratamentului disfuncţiilor cronice 
ale miocardului la copii şi adolescenţi.  

Noutatea şi originalitatea ştiinţifică: a fost studiată cu utilizarea unui complex de 
metode dinamica manifestării simptomatologiei clinice şi parametrilor paraclinici la copiii cu 
disfuncții cronice ale miocardului în procesul evoluției şi tratamentului acestora, în premieră au 
fost identificați markerii metabolici, propuşi pentru utilizare în diagnosticul insuficienței 
cardiace cronice; s-a demonstrat lipsa efectului scontat a tratamentului cu inhibitorii enzimei de 
conversie şi a receptorilor de aldosteron; argumentate noi viziuni privind diagnosticul şi 
tratamentul disfuncțiilor cronice ale miocardului. Rezultatele principial noi pentru ştiinţă şi 
practică obţinute: au fost identificate reacții metabolice ce se includ în evoluția disfuncțiilor 
cronice ale miocardului, noi biomarkeri în diagnosticul acestora, elaborate noi concepte şi 
algoritme de diagnostic şi tratament. De asemenea au fost identificate modificările caracteristice 
ale statusului morfofuncțional al cordului în raport cu unele tipuri de reacții metabolice la copiii 
şi adolescenții cu disfuncţii cronice ale miocardului în procesul de evoluție şi tratament ale 
acestora, fapt ce a permis precizarea simptomatologiei clinico-paraclinice, a unor verigi patogene 
şi elaborarea noilor concepte privind eficientizarea diagnosticului şi tratamentului acestora. 
Semnificaţia teoretică: constă în obținerea noilor cunoştin�e privind modificările statusului 
morfofuncțional al cordului la copiii şi adolescenții cu disfuncții cronice ale miocardului în 
raport cu unele reacții metabolice, precum şi privind verigile patogenetice comune şi specifice a 
disfuncțiilor cronice ale miocardului secundare miocardielor şi hipertensiunii arteriale.  

Valoarea aplicativă a lucrării: identificarea noilor markeri în aprecierea disfuncțiilor 
cronice ale miocardului la copii şi adolescenți, elaborarea noilor algoritme şi recomandări 
practice privind eficientizarea diagnosticului şi tratamentului nozologiilor studiate. 

 Implementarea rezultatelor ştiinţifice: s-a realizat în Spitalul Clinic Republican de 
Copii „Emilian Coţaga”, în Spitalul Clinic Municipal de Copii ”Valentin Ignatenco”, în Institutul 
Mamei şi Copilului, în Spitalul Raional Glodeni, în procesul  metodic şi curativ al Universităţii 
de Stat de Medicină şi Farmacie ”Nicolae Testemiţanu”.   
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AННОТАЦИЯ 
Гросу Виктория. Bлияние хронических дисфункций миокарда на 

физиологическое интегральное состояние сердца и метаболизм организма. 
Диссертация на соискание степени доктора хабилитат биологических наук. Кишинев, 
2015. Структура диссертации состоит из введения, 5 глав, выводов, практических 
рекомендаций,  библиографии из 202 источников, 2 приложений, 212 страниц основного 
текста, 11 рисунков, 50 таблиц. Результаты исследования опубликованы в 44 научных 
работах. Ключевые слова: хронические дисфункции, миокард, артериальная 
гипертензия, миокардит, диагностика, лечение. Область исследования: физиология 
человека и животных, детская кардиология. Цель исследования: исследование эволюции 
хронических дисфункций миокарда у детей и подростков, их влияние на интегральное 
физиологическое состояние сердца, метаболизм организма и новые пути их коррекции. 
Задачи исследования: исследование клиникo-параклинических данных у больных с 
хроническими дисфункциями миокарда, определение некоторых биохимических мaркеров 
и их диагностической значимости у детей с хроническими дисфункциями миокарда, 
определение динамики изменений некоторых биохимических и гормональных 
показателей у больных с хроническими дисфункциями миокарда на фоне лечения, 
сравнительный анализ эффективности лечения ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента, ингибиторами рецепторов альдостерона, пути эффективности коррекции 
диагностики и лечения хронических дисфункций миокарда у детей и подростков. 
Научная новизна и оригинальность: было проведено комплексное исследование 
физиологических, метаболических и клинических изменений организма детей разного 
возраста с хроническими дисфункциями миокарда; была изучена динамика клинико-
параклинических методов в процессе их эволюции, определены метаболические 
биомаркеры рекомендуемые в диагностике хронической сердечной недостаточности; 
было выявлено снижение ожидаемого эффекта при примeнении ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента, ингибиторов рецепторов альдостерона у больных 
с хроническими дисфункциями миокарда. Научная прoблема решенная в диссертации 
состоит в концептуализации развития симптоматики хронических дисфункций миокарда и 
фундаментализации путей эффективности их лечения. Принципиально новые 
полученные результаты для науки и практики: состоят в выявлении характерных 
морфофункциональных изменений сердца в зависимости от некоторых типов 
метаболических реакций у детей и подростков с хроническими дисфункциями миокарда в 
процессе их эволюции и лечения, что позволило уточнить клинико-параклинические 
данные, а также некоторые патогенетические звенья и разработать новые концепции 
эффективности диагностики и лечения. Были выявлены метаболические изменения в 
процессе эволюции хронических дисфункций миокарда, новые биомаркеры в их 
диагностике, разработаны новые концепции и алгоритмы диагностики и лечения. 
Теоретическая значимость: состоит в получении новых данных об изменениях 
морфофункционального статуса миокарда у детей с хроническими дисфункциями 
миокарда в зависимости от определенных метаболических реакций,  разработке новых 
концепций эффективности диагностики и лечения хронической сердечной 
недостаточности. Практическая значимость работы: идентификация новых маркеров в 
диагностике хронических дисфункций миокарда, разработка новых методов диагностики 
и лечения. В качестве практических рекомендаций предложены эффективные методы 
лечения хронических дисфункций миокарда у детей. Внедрение научных результатов: в 
РКДБ им. Емилиан Коцага, в Клинической Детской Больнице им. Валентин Игнатенко, в 
Институте Матери и Ребëнка, в клинической детской больнице района Глодень, а также в 
научно-методическом процессе и клинической практике в Кишинëвском Государственном 
Университете Медицины и Фармации им. Николае Тестемицану. 
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ANNOTATION 
Grosu Victoria, “The impact of chronic myocardial dysfunctions on the 

physiological integrative state of the heart and body metabolism”, postdoctoral thesis in 
biology, Chisinau, 2015. 

The thesis consists of introduction, 5 chapters, conclusions, practical recommendations, 
bibliography with 202 references, 2 annexes, on 212 pages of main text, 11 figures and 50 tables. 
The obtained results were published in 44 scientific articles. 

Key words: chronic dysfunctions, myocardium, arterial hypertension, myocarditis, 
diagnosis, treatment.  

Domains of research: human and animal physiology, cardiology, paediatrics. 
Aim of research: Analysis and estimation of evolution of chronic myocardial 

dysfunctions, secondary to myocarditis and arterial hypertension, metabolic pathological 
processes and pathways, in children and adolescents, also the impact on the physiological 
integrative state of the heart and their therapeutic correction. 

Objectives of research: Estimation of evolution of chronic myocardial dysfunctions, 
secondary to myocarditis and arterial hypertension, evaluation of biochemical parameters in 
patients with chronic myocardial dysfunction depending on the treatment strategy, appreciation 
of dynamics in hormonal and biochemical index changes in treatment outcomes, comparative 
analysis of treatment efficacy with angiotensin conversion enzyme inhibitors and inhibitors of 
aldosterone receptors, in patients with chronic myocardial dysfunctions, secondary to 
myocarditis and arterial hypertension, elaboration of the necessary concepts and algorithms in 
diagnosis and treatment options. Novelty and originality of research: there was elaborated an 
relational complex study regarding the physiological, metabolic and clinical evaluation of 
children and adolescents with chronic myocardial dysfunctions; estimation of evolution of 
chronic myocardial dysfunctions, secondary to myocarditis and arterial hypertension, identifying 
new metabolic markers in diagnosis of chronic heart failure, and therefore to elaborate new 
schemes and concepts for the efficiency of diagnosis and treatment of chronic myocardial 
dysfunctions.  

Main new results for science and application: there were identified the characteristic 
modifications of the morphological and functional state of the heart in correlation with certain 
metabolic modifications in children and adolescents with chronic myocardial dysfunction, during 
the evolution of the pathology and the treatment directions, that allowed to underline the specific 
clinical and paraclinical data congruence, also pathological pathways, and therefore to elaborate 
new schemes and concepts for the efficiency of diagnosis and treatment. Tthere were identified 
the specific metabolic pathways that describe and proper evaluates the evolution of chronic 
myocardial dysfunctions, also new biomarkers and their acitivity measurments for early and 
correct diagnosis, and the preparation of new concepts and algorithms of diagnosis procedures 
and treatment orientation.Theoretical significance: consists of the new information acquired 
from the results of the research, namely the functional and morphological changes of the heart in 
children and adolescents with chronic myocardial dysfunction and the specific metabolic index, 
together with the elaboration of new relevant schemes for diagnostic and therapeutic criteria. 
Applyed value of the research: identifying new markers for evaluation of chronic dysfunction 
of the myocardium in children and adolescents, elaboration of new recommendations and 
schemes for resultative and efficient guidelines in diagnosis and treatment measures, within the 
studied nosologies. Implementation of the scientific results: The results of the study were 
approved as trustful scientific background and have been implemented in the Republican 
Pediatric Clinical Hospital “Emilian Cotaga”, in Pediatric Clinical Hospital “Valentin 
Ignatenco”, in the Institute of Scientific Research for Mother and Child Care, in the Hospital of 
Glodeni, State University of Medicine and Pharmacy “Nicolae Testemitanu”. 
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LISTA ABREVIERILOR 
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LDL col colesterolul lipoproteinelor cu o densitate joasă 

MA miocardita acută  

Mg miligram 

Mio mioglobină 

Mmol milimol 

MMVS masa miocardului VS 

Nmol nanomol 

NYHA New York Heart Association 

PPVS peretele posterior al ventriculului stâng 

RAA renină - angiotensină – aldosteron 

Tad tensiune arterială diastolică 

Tas tensiune arterială sistolică 

TnI troponina I 

U/l unităţi /litru 

Un unităţi convenţionale 

VD ventriculul drept 

VS ventriculul stâng 

VTD volumul telediastolic  

VTS volumul telesistolic 

μmol/l micromol/l 
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INTRODUCERE 

 

Actualitatea şi importanţa temei 

În pofida realizărilor din domeniu în ultimii ani, ce vizează disfuncţiile cronice ale 

miocardului, patogenia, managementul de diagnostic şi tratament, insuficienţa cardiacă cronică 

continuă să deţină întâietatea în structura complicaţiilor din afecţiunile cardiovasculare şi rămâne 

actualmente una din cauzele principale de invalidizare a contingentului tânăr şi a mortalităţii 

infantile, prezentând una din cele mai stringente probleme a sănătăţii publice.  

Disfuncţiile cronice ale miocardului continuă să reprezinte evenimentul final de evoluţie 

ale oricărei maladii cardiovasculare şi menţin constant la un nivel înalt morbiditatea prin maladii 

cardiovasculare. 

Rezultatele acumulate mai cu seamă în ultimii 20 de ani au permis înţelegerea mai 

profundă a cauzelor de apariţie, a modalităţilor de prevenire, diagnostic şi tratament ale acestor 

dereglări [111, 114, 132]. 

Prevalenţa insuficienţei cardiace cronice este în creştere în toată lumea, având un 

prognostic rezervat şi reducând perspectiva supravieţuirii, alterând calitatea vieţii, producând 

invaliditate şi fiind asociată de morbiditate crescută. Mortalitatea globală este de 10% în primul 

an şi până la 50% în primii 5 ani [103, 106, 110]. Studiile recente cu privire la incidența HTA în 

populația infantilă în România indică un nivel de până la 7,4% din 4000 de subiecți estimați în 

vârstele 3-17 ani [87]. Informațiile cu privire la incidența miocarditelor în Germania raportate 

pentru anul 2010 în populația cu vârstele 3-17 ani denotă un nivel de 4,8-5% şi până la 12% la 

adolescenți şi adulții tineri care au avut un stop cardiac subit [113]. În Canada miocarditele sunt 

cauza morții subite cardiace la 12% copii 3-17 ani [159]. 

În postfaţa acestor constatări de decepţie se anunţă multe abordări nevalorificate în 

vederea perfectării conceptului etiopatogenic, a diagnosticului şi în măsură importantă a 

tratamentului disfuncţiilor cronice ale miocardului. 

În prezent se consideră că, la vârsta de copil cauzele declanşării disfuncţiilor cronice ale 

miocardului pot fi atât cardiopatiile congenitale, cât şi afecţiunile inflamatorii şi idiopatice ale 

inimii cum sunt endocarditele bacteriene, miocarditele de origine reumatismală şi infecţios-

alergică, induse de diferiţi agenţi infecţioşi, virali (Coxackievirus B3), cardiomiopatiile 

hipertrofice şi dilatative, pericarditele, diverse valvulopatii, tulburări de ritm cardiac şi de 

conducere, precum şi sindromul de hipertensiune arterială. Evident, că incidenţa progresivă, 

complexitatea tabloului clinic al sindromului de insuficienţă cardiacă plasează studierea acestuia 

pe primele locuri ale medicinei contemporane [57, 65, 200]. 



 12 

Actualmente, insuficienţa cardiacă cronică, sindrom polietiologic este definită ca un 

proces dinamic în care îşi semnează contribuţia modificările neuroendocrine, factorii 

hemodinamici, ce provoacă remodelarea miocardului şi alterarea funcţionalităţii lui, modificări 

ale metabolismului şi altor dereglări [82, 107, 139]. 

Descrierea situaţiei în domeniul de cercetare şi identificarea problemelor de 

cercetare 

Tratamentul disfuncţiilor cronice ale miocardului a cunoscut în ultimele două decade 

progrese remarcabile. Modularea hiperactivităţii sistemului renină-angiotensină-aldosteron (prin 

inhibitorii enzimei de conversie şi/sau blocantele receptorilor de angiotensină, inhibitori ale 

receptorilor de aldosteron prin spironolactonă şi eplerenonă) şi a celui simpato-adrenal prin β-

adrenoblocante au avut un puternic impact asupra mortalităţii şi morbidităţii la adulţi [86, 87, 88, 

89, 106]. Actualmente, abordul terapeutic al ICC la copii înrolează strategii definite cu 

certitudine în urma unui număr impunător de studii multicentrice randomizate placebo controlate 

care vizează influenţa diferitor remedii asupra indicilor de morbiditate, mortalitate şi a 

ameliorării calităţii şi prognosticului vieţii pacienţilor [38, 121, 125, 128]. Datorită dificultăţilor 

de specificare diagnostică a disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii în prezent nu există 

unanimitate în elaborarea opţiunilor de tratament ale acestei patologii [41, 52, 173]. Opţiunile 

terapeutice poartă o distincţie înaltă în funcţie de modulii patogenetici ai developării sindromului 

de ICC. În acest context merită atenţie cele mai sugestive rezultate din cadrul opiniilor elucidate 

în trialurile de specialitate observate la copii [44, 110, 111, 178].  

Relatările studiilor de domeniu sunt contradictorii, referindu-se doar la unele dereglări ale 

sistemelor patogenetice în variabilele sindromului de ICC [83, 97, 107]. Este insuficient studiat 

rolul proteinelor contractile, a indicilor metabolismului lipidic, a factorilor sistemului 

antioxidant, importanţa indicatorilor hipoxiei – acidului lactic şi piruvic în serul sangvin, 

concentraţiei unor componente glucidice – fucozei, hexozaminelor (acizilor uronici), acizilor 

sialici, evaluarea activităţii efectorilor sistemului simpato-adrenergic în sindromul de insuficienţă 

cardiacă cronică la copii, ceea ce s-a aflat la baza iniţierii acestui studiu. Polimorfismul 

manifestărilor clinice la copii şi adolescenţi cauzează dificultăţi în diagnosticul precoce ale 

disfuncţiilor cronice ale miocardului şi în alegerea unui tratament patogenetic eficient. Aplicarea 

unor noi teste investigaţionale şi de laborator în studiul dat a contribuit în facilitarea 

diagnosticului precoce al disfuncţiilor cronice ale miocardului şi a oferit posibilitatea asamblării 

unor viziuni noi în tratamentul sindromului de insuficienţă cardiacă cronică, ceea ce a determinat 

actualitatea şi importanţa practică de necontestat a problemei abordate. 

Urmărind această schemă de corelaţii patogenetice, am încercat să relevăm o serie de 
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momente de interes pentru cercetare care determină actualitatea şi importanţa practică de 

necontestat a problemei abordate. În prezent, însă, nu există unanimitate pentru a argumenta, că 

sindromul de insuficienţă cardiacă cronică este un complex strict determinat de asocierea tuturor 

componentelor ce-l definesc şi/sau al manifestărilor identice la fiecare pacient.  

În special în studiul dat am încercat să elucidăm evoluţia unor procese metabolice, 

caracterul lor în diverse combinaţii ale componentelor sale, cât şi a fiecărei variabile în instalarea 

disfuncţiilor cronice ale miocardului integru. 

Evolutiv, disfuncţiile cronice ale miocardului se caracterizează nu doar prin modificări 

morfofuncţionale, ci sunt determinate după cum s-a menionat anterior şi de tulburări metabolice 

astfel, încât estimarea dereglărilor biochimice, neurohormonale ce survin în cadrul declanşării lui 

pot avea o semnificaţie diagnostică. Cuantificarea informaţiei despre dinamismul proceselor de 

oxidare peroxidică a lipidelor, ale modificărilor în metabolismul proteinelor, ale perturbărilor în 

statutul antioxidant, precum şi ale modificărilor mediatorilor hormonali din sistemul renină-

angiotensină-aldosteron şi a celui simpato-adrenal s-a aflat la baza iniţierii studiului dat şi a 

permis aprofundarea cunoştinţelor în patogenia disfuncţiilor cronice ale miocardului. 

Astfel, evoluţia viziunilor contemporane asupra patogeniei disfuncţiilor cronice ale 

miocardului a determinat, că modelul neurohormonal, serveşte drept reper ştiinţific pentru 

elaborarea şi aplicarea agenţilor terapeutici, capabili să influenţeze activitatea sistemelor 

neurohormonale care au rolul principal în developarea patologiei.  

Utilizarea în tratamentul patogenetic al disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi 

adolescenţi a remediilor gen inhibitori ale enzimei de conversie a angiotensinei II (Captopril, 

Enalapril) şi ale inhibitorului receptorilor de aldosteron (Spironolacton) a determinat interesul 

nostru investigaţional.  

Progresele recente în terapia ICC şi utilizarea judicioasă a mijloacelor actuale de 

tratament permite ameliorarea în mare măsură a simptomelor şi a calităţii vieţii, stabilizare 

clinică de durată cu reducerea spitalizărilor şi prelungirea supravieţuirii. 

Aplicarea pe scară largă a mijloacelor moderne de diagnostic şi tratament este, însă, 

rezervată cum ar fi reducerea posibilităţilor tenhice precum şi etice de investigaţii intervenţionale 

în aprecierea stării miocardului la copii cum sunt biopsia endomiocardică, scintigrafia 

miocardului, ventriculografia şi rezonanţa magnetică nucleară.  

Recomandările ultimilor ghiduri legate de diagnosticul şi tratamentul ICC la copii şi 

adolescenţi se bazează pe conceptul actual şi indicaţiile elaborate de Asociaţia Americană a 

cardiologilor (AHA/ACC, 1995), Comitetul în Ateroscleroză, Hipertensiune şi Obezitate la 

adulţii tineri şi de Consiliul în Maladii Cardiovasculare la copii şi adulţii tineri ale Asociaţiei 
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Americane de Cardiologie (2002), precum şi a ghidurilor în prevenţia primară a maladiilor 

cardiovasculare de geneză aterosclerotică la copii ale Asociaţiei Americane de Cardiologie 

(2003), a ghidurilor practice în managementul insuficienţei cardiace la copii a Societăţii 

Internaţionale de Transplantare a Inimii (2004), a ghidurilor în diagnosticul şi tratamentul 

miocarditelor acute virale la copii şi adulţi (2006) [44, 46, 60, 89, 98, 106]. În acest sens, 

aplicarea în diagnosticul şi tratamentul IC a metodelor inofensive moderne la copii constituie 

primordiul în rezolvarea acestei probleme. La momentul actual există o multitudine de probleme 

puţin sau practic neelucidate în literatura de specialitate în ceea ce priveşte managementul 

clinco-diagnostic şi conduita terapeutică în disfuncţiile cronice ale miocardului la copii. 

Cele consemnate asupra situaţiei ce atestă domeniul cunoaşterii cauzelor, patogeniei şi 

modificărilor precoce în disfuncţiile cronice ale miocardului, implementările practice în 

domeniul tratamentului de suport al insuficienţei cardiace cronice atestă despre existenţa mai 

multor divergenţe de ordin conceptual, metodologic şi curativ, care oferă loc multor căutări 

ulterioare şi elaborări de tentă novatoare sub aspectul eficientizării algoritmelor de conduită în 

managementul ICC secundare diferitor patologii cardiovasculare la copii şi adolescenţi, care au 

şi determinat necesitatea studiului dat. 

Problema în cauză prezintă o importanţă teoretico-clinică în cardiologia pediatrică în 

vederea elaborării unor programe ample de diagnostic, tratament şi prognostic, care ne-a şi 

motivat în formularea obiectivului investigaţional de suport. 

Scopul studiului 

Estimarea evoluţiei disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi 

hipertensiunii arteriale, precum şi ale unor procese metabolice la copii şi adolescenţi, impactul 

lor asupra stării fiziologice integrale a cordului, aprecierea tratamentului conform ghidurilor 

europene şi căile de corecţie ale acestora.  

Obiectivele studiului 

1. Estimarea particularităţilor manifestărilor clinico-paraclinice la copii şi adolescenţi cu 

disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale. 

2. Evaluarea dinamicii manifestărilor simptomatologiei clinice şi ale parametrilor 

paraclinici la copiii cu disfuncţii cronice ale miocardului în funcţie de tratament. 

3. Evaluarea unor parametri biochimici la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului 

secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale şi aprecierea importanţei lor informative 

diagnostice. 

4. Aprecierea dinamicii modificărilor unor indici biochimici şi hormonali la bolnavii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului în evoluţia tratamentului. 
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5. Analiza comparativă a eficienţei tratamentului cu inhibitorii enzimei de conversie ale 

angiotensinei (Captopril, Enalapril) şi inhibitorul receptorilor de aldosteron (Spironolacton) la 

bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale. 

6. Căile de eficientizare a diagnosticului şi tratamentului disfuncţiilor cronice ale 

miocardului la copii şi adolescenţi. 

Metodologia cercetării ştiinţifice 

Metodologia cercetării ştiinţifice s-a bazat pe conceptul de diagnostic şi tratament actual 

al insuficienţei cardiace cronice elucidate în ghidurile Societăţii Europene şi Americane de 

Cardiologie pediatrică [35, 44, 61, 69] ale Asociaţiei Americane de Cardiologie în prevenţia 

maladiilor aterosclerotice la copii [110], ale Societăţii Europene de Hipertensiune arterială, 2003, 

2005, 2009 s-a bazat pe principiul dependenţei funcţiei sistemului cardiovascular de 

metabolismul organismului, pe conceptul pluripatogenetic al cardiomiopatiilor inflamatorii şi 

hipertensiunii arteriale, ce declanşează sindromul de insuficienţă cardiacă cronică [30, 48, 173]. 

S-a fundamentat pe conceptul corecţiei disfuncţiilor cronice ale miocardului ce prevede 

influenţa dirijată atât asupra verigilor principale, cât şi a celor ce se includ în evoluţia 

nozologiilor [53, 110, 115, 131, 178]. 

Noutatea şi originalitatea ştiinţifică  

A fost efectuat un studiu complex fiziologic, metabolic şi clinic a stării organismului 

copiilor de diferită vârstă cu disfuncţii cronice ale miocardului cu utilizarea atât a metodelor 

unificate, recomandate de ghidurile internaţionale, cât şi a celor ce identifică modificările 

precoce a metabolismului organismului care se reflectă asupra activităţii fiziologice a cordului. 

Originalitate ştiinţifică reprezintă cercetarea indicilor şi parametrilor hemodinamici care 

caracterizează funcţia integrală a cordului cu aprecierea diferitor modificări în funcţie de 

nozologie. După estimările din studiu s-a constatat, că indicii specifici care caracterizează 

procesul de remodelare ale miocardului ventriculului stâng la bolnavii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului secundare hipertensiunii arteriale sunt majorarea diametrelor cavităţilor inimii 

(DTDVS, DTSVS, DAD, DVD) şi a volumelor intracavitare (VTDVS, VTSVS), îngroşarea SIV, 

majorarea masei miocardului ventriculului stâng, reducerea funcţiei globale a inimii 

ecocardiografic, precum şi hipertrofia miocardului VS, majorarea FCC. Originalitate ştiinţifică 

reprezintă modificările specifice ale indicilor hemodinamici estimate la bolnavii cu miocardite, 

care au permis a aprecia funcţia integrală a inimii prin identificarea severităţii afectării rezervelor 

funcţionale şi a parametrilor de performanţă geometrică a miocardului cu dilatarea camerelor 

drepte (DAD, DVD), majorarea masei miocardului ventriculului stâng şi a indicelui masei 
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miocardului ventriculului stâng cu reducerea funcţiei globale a cordului, ceea ce confirmă 

apariţia disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii.    

Pentru prima dată au fost identificaţi parametrii metabolici ce se includ în evoluţia 

nozologiilor – miocardite şi hipertensiune arterială şi în procesele metabolice ce determină 

activitatea funcţională integrală a cordului. 

Inedite sunt datele referitor la modificările specifice pentru ambele nozologii ale unor 

indici ai metabolismului proteic şi lipidic în disfuncţiile cronice ale miocardului ce confirmă 

prezenţa unor dereglări metabolice comune pentru ambele nozologii în funcţie de verigile 

specifice a patogeniei.  

În debut au fost identificaţi unii parametri biochimici: proteinele specifice cordului -

albumina modificată de ischemie, mioglobina, troponina I, proteina C reactivă, enzimele 

cardiospecifice – creatinfosfokinaza -  MB, lactatdehidrogenaza serică, indicii stresului oxidativ 

şi a metabolismului lipidic care pot servi în calitate de markeri biologici în diagnosticul 

insuficienţei cardiace cronice.  

Noutate prezintă conceptul de tratament al disfuncţiilor cronice ale miocardului care 

prevede corecţia diferenţiată a dereglărilor atât a verigilor patogenetice ca factor ce determină 

activitatea funcţională integrală ale sistemului cardiovascular, ale celor fiziologice, dar şi ale 

celor implicate concomitent în dezvoltarea tabloului clinico-paraclinic pe o perioadă de timp 

necesară atât pentru stoparea dereglărilor structural-funcţionale ale cordului şi hemodinamicii, 

cât şi pentru normalizarea dereglărilor metabolice. 

Originalitate prezintă şi algoritmul de diagnostic perfectat în baza studiului prezent care 

prevede aprecierea atât a verigilor sistemelor patogenetice ale insuficienţei cardiace cronice 

(sistemul renină-angiotensină-aldosteron, sistemul simpato-adrenal), dar şi a celor ce se implică 

concomitent în evoluţia nozologiilor – miocardite şi hipertensiune arterială şi a proceselor 

metabolice ce determină activitatea funcţională integrală a cordului. 

Rezultatele principial noi pentru ştiinţă şi practică obţinute 

Au fost determinaţi factorii hemodinamici care influenţează remodelarea geometrică a 

cordului în special a miocardului ventriculului stâng în vederea estimării unor noi predictori ai 

developării semnelor precoce de disfuncţii cronice ale miocardului. 

În rezultatele cercetării s-a produs identificarea factorilor clinici, hemodinamici, ale 

parametrilor variabilităţii ritmului cardiac şi ale valorilor tensionale în vederea diagnosticului 

precoce ale disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi adolescenţi şi căutarea noilor căi de 

optimizare în tratament. Au fost identificate reacţii metabolice ce se includ în evoluţia 

disfuncţiilor cronice ale miocardului, noi biomarkeri în diagnosticul acestora, elaborate noi 
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concepte şi algoritme de diagnostic şi tratament. 

Au fost implementate metode noi de diagnostic noninvaziv biochimic şi hormonal, au 

fost aplicate şi implementate metode actuale de tratament patogenetic cu inhibitori ale enzimei 

de conversie ale angiotensinei şi inhibitori ale receptorilor de aldosteron la bolnavii cu disfuncţii 

cronice ale miocardului. 

Problema ştiinţifică soluţionată în teză constă în identificarea modificărilor caracteristice 

ale statusului morfofuncţional al cordului în raport cu unele tipuri de reacţii metabolice la copiii 

şi adolescenţii cu disfuncţii cronice ale miocardului în procesul de evoluţie şi tratament ale 

acestora, ce a permis precizarea simptomatologiei clinico-paraclinice, a unor verigi patogene şi 

elaborarea noilor concepte privind eficientizarea diagnosticului şi tratamentului acestora.  

Semnificaţia teoretică  

Semnificaţia teoretică constă în obţinerea noilor cunoştinţe privind modificările statusului 

morfofuncţional al cordului la copiii şi adolescenţii cu disfuncţii cronice ale miocardului în 

raport cu unele reacţii metabolice, elaborarea noilor concepte privind eficientizarea 

diagnosticului şi tratamentului nozologiilor studiate. 

În rezultatul cercetărilor complexe fiziologice, metabolice şi clinice au fost obţinute date 

noi despre evoluţia acestor procese, modificările principale fiziologice, a homeostazei care sunt 

coordonate cu activitatea cordului, ce au permis de a elabora un nou concept privind 

eficientizarea diagnosticului şi tratamentului disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi 

adolescenţi conform cărui diagnosticul disfuncţiilor cronice ale miocardului prevede 

determinarea nu numai a nivelului de alterare a funcţionalităţii sistemelor patogenetice – 

cardiovascular, renină-angiotensină-aldosteron, sistemului simpato-adrenal, dar şi a sistemelor şi 

proceselor ce sunt implicate în formarea tabloului clinico-paraclinic al nozologiilor.  

Corecţia disfuncţiilor cronice ale miocardului prevede influenţa dirijată atât asupra 

verigilor principale patogenetice, cât şi a celor ce se includ în evoluţia nozologiei, ceea ce 

permite extinderea şi aprofundarea cunoştinţelor existente în insuficienţa cardiacă cronică la 

copii şi adolescenţi şi constituie nu numai un aport în cardiologia pediatrică, ci şi orientează spre 

noi căi de investigaţii în scopul perfectării diagnosticului şi tratamentului insuficienţei cardiace 

cronice. 

Modificările neomogene a diferitor parametri fiziologici şi metabolici în procesul de 

tratament au permis de a evidenţia unele particularităţi de evoluţie a insuficienţei cardiace 

cronice ce direcţionează acţiunile necesare de întreprins pentru eficientizarea tratamentului.  
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Valoarea aplicativă a lucrării  

Au fost apreciaţi markerii biologici - ca proteinele specifice cordului (troponina I, 

albumina modificată de ischemie, mioglobina, proteina C reactivă), enzimele cardiospecifice 

(creatinfosfokinaza, creatinfosfokinaza-MB, lactatdehidrogenaza) şi semnificaţia lor în 

diagnosticul disfuncţiilor cronice ale miocardului.  

A fost elaborat un nou concept de diagnostic care prevede nu numai aprecierea sistemelor 

patogenetice ale insuficienţei cardiace cronice (ale sistemului renină-angiotensină-aldosteron, 

sistemului simpato-adrenal), dar şi ale celor ce se implică concomitent în evoluţia nozologiilor – 

miocardite şi hipertensiune arterială şi ale proceselor metabolice ce determină activitatea 

funcţională integrală a cordului. 

A fost elaborată o nouă viziune de corecţie diferenţiată a disfuncţiilor cronice ale 

miocardului care prevede acţiunea asupra dereglărilor verigilor patogenetice ca factor ce 

determină activitatea funcţională integrală ale sistemului cardiovascular, ale celor fiziologice, dar 

şi ale celor implicate în dezvoltarea tabloului clinico-paraclinic pe o perioadă de timp necesară 

pentru stoparea atât a dereglărilor structural-funcţionale ale cordului şi hemodinamicii, cât şi 

pentru normalizarea dereglărilor metabolice. 

Rezultatele ştiinţifice principale înaintate spre susţinere 

• Tabloul clinic al disfuncţiilor cronice ale miocardului se conturează în baza dereglărilor 

verigilor patogenetice ale sistemului cardiovascular: sistemului renină-angiotensină-aldosteron, 

sistemului simpato-adrenal, dar şi a celor sisteme şi procese metabolice ce se implică în 

activitatea cordului. 

• Valoarea diagnostică a unor parametri metabolici ca markeri în diagnosticul precoce al 

disfuncţiilor cronice ale miocardului. 

• Eficientizarea algoritmului de diagnostic prin aprecierea atât a sistemelor ce determină 

activitatea funcţională a cordului, cât şi ale proceselor metabolice.  

• Rolul biomarkerilor ischemiei miocardului - albuminei modificate de ischemie, ale 

troponinei I, mioglobinei, ale enzimelor cardiospecifice, precum şi ale indicilor stresului oxidativ 

se confirmă prin creşterea semnificativă a nivelelor concentraţionale serice la bolnavii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului. 

• Evoluţia insuficienţei cardiace cronice la bolnavii estimaţi se asociază cu sporirea 

nivelelor concentraţionale serice ale catecolaminelor în mediile biologice (ser, urină), ceea ce 

constituie mecanismul oportun al developării disfuncţiilor cronice ale miocardului. 

• Evaluarea factorilor care influenţează remodelarea geometrică ale camerelor inimii, în 

special, al ventriculului stâng în studiul dat este oportună în vederea estimării unor noi predictori 
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ai developării semnelor precoce de disfuncţii cronice ale miocardului. 

• Tratamentul cu formulele existente (inhibitori ale enzimei de conversie, inhibitori ale 

receptorilor de aldosteron) al bolnavilor cu disfuncţii cronice ale miocardului nu asigură eficient 

în toate cazurile clinice normalizarea parametrilor fiziologici şi biochimci dereglaţi.    

• Căile de perfecţionare a corecţiei disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi 

adolescenţi. 

• Utilizarea în practica clinică a metodelor biochimice, imunoenzimatice în calitate de 

metode elective pentru determinarea gradului de afectare şi severitate a proceselor hipoxice în 

miocard precum şi în ghidarea efectelor remediilor gen IECA şi a inhibitorilor receptorilor de 

aldosteron în evoluţia disfuncţiilor cronice ale miocardului, a prezentat o importanţă deosebită în 

studiul dat. 

Implementarea rezultatelor ştiinţifice 

Rezultatele ştiinţifice au fost aprobate ca valoare ştiinţifică şi implementate în Spitalul 

Clinic Republican pentru Copii „Emilian Coţaga”, Spitalul Clinic Municipal pentru Copii 

”Valentin Ignatenco”, Institutul Mamei şi Copilului, spitalul raional pentru copii din oraşul 

Glodeni şi în procesul ştiinţific, metodico-didactic şi curativ al Universităţii de Stat de Medicină 

şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”.  

Aprobarea rezultatelor ştiinţifice 

Aprobarea temei tezei a avut loc în cadrul şedinţei Consiliului Ştiinţific al Institutului de 

Fiziologie şi Sanocreatologie al AŞM, proces verbal nr.7 din 12 septembrie 2008. Materialele 

monografiei „Aritmiile cardiace şi insuficienţa cardiacă cronică la copii şi adolescenţi. Aspecte 

de diagnostic şi tratament” au fost aprobate pentru publicare de către Consiliul Ştiinţific al 

Institutului de Fiziologie şi Sanocreatologie al Academiei de Ştiinţe a Moldovei, proces verbal 

nr.6 din 29.05.2013 şi de către Consiliul Ştiinţific Specializat al Universităţii de Stat de Medicină 

şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”, proces verbal nr.7 din 27.05.2013. 

 Materialele tezei au fost discutate în cadrul Consiliilor Ştiinţifice ale Institutului de 

Fiziologie şi Sanocreatologie ale AŞM în anii 2013, 2014, 2015. Rezultatele tezei au fost 

aprobate în cadrul şedinţei comune a laboratorului „Fiziologia stresului, adaptării şi 

sanocreatologie generală” al Institutului de Fiziologie şi Sanocreatologie ale AŞM, a 

laboratorului de Perinatologie şi laboratorului de Pediatrie al IMSP Institutului Mamei şi 

Copilului, 27 noiembrie 2013, şi în cadrul Seminarului Ştiinţific de Profil ale Universităţii de 

Stat din Moldova pe data de 31 ianuarie 2014, proces verbal nr.1 şi Seminarului Ştiinţific de 

Profil ale Institutului de Fiziologie şi Sanocreatologie ale AŞM pe data de 08 iulie 2014, proces 

verbal nr.1. Materialele tezei au fost raportate în cadrul diferitor foruri ştiinţifice:  
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• la al 40-lea Congres Naţional de Cardiologie, 26-29 septembrie, 2001, Sinaia, România; 

• Conferinţa ştiinţifică în cadrul Zilelor Universităţii de Stat de Medicină şi Farmacie ”Nicolae 

Testemiţanu”, consacrate jubileului de 60 de ani de invăţământ superior medical din Republica 

Moldova, octombrie, 2005, Chişinău; 

• Conferinţa ştiinţifico-practică a Institutului de Cardiologie, septembrie, 2006, Chişinău; 

• în cadrul sesiunii „Probleme actuale ale sănătăţii mamei şi copilului” în cadrul Zilelor 

Universităţii de Stat de Medicină şi Farmacie ”Nicolae Testemiţanu” consacrate celor 15 ani de 

la proclamarea independenţei RM 19-20 octombrie, 2006, Chişinău;  

• în cadrul sesiunii „Probleme actuale ale sănătăţii mamei şi copilului”, Zilele Universităţii de 

Stat de Medicină şi Farmacie ”Nicolae Testemiţanu” consacrate anului „Nicolae Testemiţanu” cu 

prilejul aniversării a 80 de ani de la naştere, octombrie, 2007, Chişinău; 

• în cadrul Conferinţei Ştiinţifice „Probleme actuale ale sănătăţii mamei şi copilului”, Zilele 

Universităţii de Stat de Medicină şi Farmacie ”Nicolae Testemiţanu”, octombrie‚ 2008, 

Chişinău; în cadrul Conferinţei Societăţii Pediatrilor din RM organizate de Catedra Pediatrie şi 

Neonatologie a FPM al Universităţii de Stat de Medicină şi Farmacie ”Nicolae Testemiţanu”, 

mai, 2009, Chişinău; la Congresul III al fiziologilor din CSI, 1-6 octombrie, 2011, Ialta, Ucraina, 

în materialele Congresului V al Federa�iei Pediatrilor �ărilor CSI şi Congresului VI al 

Pediatrilor şi Neonatologilor din RM, Chişinău, 2013. 

Publicaţiile la tema tezei 

Materialele de bază ale tezei au fost publicate în 44 de lucrări ştiinţifice, inclusiv 1 

monografie, 26 monoautor, 8 articole de sinteză, 3 articole în reviste de circulaţie internaţională, 

8 articole în culegeri internaţionale, 1 inovaţie.  

Sumarul compartimentelor tezei 

Teza este expusă pe 255 pagini, din care 212 pagini text de bază, procesate la calculator, 

fiind constituită din adnotări în limba română, rusă şi engleză, lista abrevierilor, introducere, 5 

capitole, concluzii generale, recomandări practice, bibliografia din 202 titluri şi 2 anexe. 

Materialul ilustrativ include 50 de tabele şi 11 figuri. 

Cuvinte cheie: disfuncţii cronice, miocard, hipertensiune arterială, miocardită, 

diagnostic, tratament. 

În compartimentul Introducere este abordată actualitatea şi importanţa temei prin 

evidenţierea conceptelor ei oportune. Sunt descrise scopul şi obiectivele tezei, noutatea ştiinţifică 

a rezultatelor obţinute, importanţa teoretică şi semnificaţia practică, implementarea rezultatelor 

ştiinţifice, aprobarea rezultatelor. 

În capitolul I se analizează viziunile conceptuale contemporane privind evoluţia 
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disfuncţiilor cronice ale miocardului. Sunt elucidate mecanismele prin care inflamaţia şi 

hipertrofia susţin disfuncţia miocardului secundară proceselor metabolice şi neurohormonale ce 

compromit remodelarea miocardului. Sunt stipulate mecanismele patogenetice ce includ 

neurotoxicitatea indusă de catecolamine. Sunt analizaţi factorii ce pot influenţa notabil evoluţia 

insuficienţei cardiace şi sunt aduse la apel rezultatele studiilor de calibru şi a trialurilor clinice 

internaţionale în cadrul cărora s-au estimat modulele diagnostice ale miocarditelor şi 

hipertensiunii arteriale, nozologii care au un factor de impact asupra evoluţiei disfuncţiilor 

cronice ale miocardului. 

Capitolul II prezintă caracteristicile formelor clinice cu repartiţia pe loturi în funcţie de 

nozologie şi de medicaţie. Sunt stratificate inerenţele de vârstă, sex, comorbidităţile bolnavilor 

cu ICC secundară miocarditelor şi hipertensiunii arteriale. Este efectuată analiza de ansamblu a 

factorilor de risc eredo-colaterali, a stresului cronic şi ale deficienţelor alimentare la bolnavii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale. De asemenea este evaluată 

ponderea pacienţilor cu ICC secundară miocarditelor şi HTA, sunt indicate tipurile de ICC, este 

stipulată simptomatologia clinică în funcţie de nozologie şi clasa funcţională de IC. Se specifică 

tratamentul cu diverse remedii IECA şi cu inhibitor a receptorilor de aldosteron administrate la 

pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului. Schematic este prezentat design-ul studiului în 

care se indică loturile de pacienţi şi componenţa investigaţiilor efectuate. Sunt estimate 

particularităţile fiziologice ale miocardului şi ale parametrilor electrofiziologici şi hemodinamici 

la copii şi adolescenţi. Sunt descrise metodele de cercetare, precum şi complexul metodelor de 

procesare statistică a datelor obţinute pentru determinarea veridicităţii între indicii din loturile 

comparate. 

Capitolul III include expunerea cercetărilor proprii. Sunt analizate particularităţile 

evolutive ale indicatorilor clinici, hemodinamici ale bolnavilor cu insuficienţă cardiacă cronică 

secundară miocarditelor şi hipertensiunii arteriale. A fost estimat rolul factorilor cu impact 

hemodinamic asupra proceselor de remodelare a miocardului. Estimarea indicilor hemodinamici 

în cadrul examenului ecocardiografic a elucidat variantele şi criteriile diagnostice de remodelare 

a inimii la bolnavii cu ICC secundară hipertensiunii arteriale astfel, încât la această categorie de 

pacienţi au fost apreciate tipurile de hipertrofie concentrică, hipertrofie excentrică şi remodelare 

concentrică a miocardului ventriculului stâng. În insuficienţa cardiacă cronică secundară HTA se 

produc modificări semnificative ale parametrilor variabilităţii ritmului cardiac ceea ce denotă o 

dereglare a sistemelor reglatoare în electrofiziologia cordului şi influenţează semnificativ starea 

clinică a bolnavilor şi evoluţia disfuncţiilor cronice ale miocardului. A fost constatat, că 

modificarea profilului tensiunii arteriale în cadrul monitorizării automate timp de 24 de ore la 
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bolnavii cu hipertensiune arterială contribuie la dezvoltarea disfuncţiei diastolice. În scopul 

definitivării diagnosticului pentru bolnavii cu HTA a fost propus un algoritm de evaluare în 

disfuncţiile cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale. În capitolul dat au fost 

estimate modificările indicilor hemodinamici ce caracterizează funcţia integrală a cordului la 

bolnavii cu ICC secundară miocarditelor, care au notat sporirea frecvenţei contracţiilor cardiace, 

dilatarea diametrelor camerelor drepte ale inimii, precum şi o majorare a IMMVS şi a MMVS cu 

reducerea funcţiei globale ale miocardului VS. A fost constatat faptul, că la bolnavii cu 

miocardite odată cu reducerea funcţiei globale a cordului se observă o performanţă geometrică 

documentată prin creşterea valorilor IMMVS şi MMVS, ceea ce confirmă apariţia disfuncţiilor 

cronice ale miocardului. 

Capitolul IV de asemenea conţine expunerea cercetărilor proprii. Sunt relatate rezultatele 

investigaţiilor biochimice şi neurohormonale realizate la bolnavii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului. De asemenea sunt elucidate particularităţile modificărilor biochimice precoce, care 

presupun apariţia subclinică a insuficienţei cardiace cronice, printre care sunt importante 

tulburările în metabolismul lipidelor, în special al lipoproteinelor de densitate mică, 

malondialdehidei serice, dar şi a declanşării stresului oxidativ cu sporirea concentraţiilor serice 

ale hidroperoxizilor lipidici, ceea ce confirma dereglarile homeostazice. În acest capitol a fost 

cercetată valoarea diagnostică a diferitor biomarkeri de afectare miocardică la pacienţii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului, la care s-a realizat analiza parametrilor hemodinamicii 

centrale şi a indicatorilor clinico-paraclinici. Pe parcursul cercetărilor efectuate a fost apreciată 

valoarea diagnostică a proteinelor specifice cordului (AIM, mioglobinei, troponinei I). În baza 

studiului dat s-a elaborat o schemă de lucru a patogeniei în disfuncţiile cronice ale miocardului. 

Reieşind din schema de lucru a patogeniei a fost efectuat un tratament individualizat în 

insuficienţa cardiacă cronică. 

Capitolul V vizează estimarea rezultatelor obţinute în lucrare, fiind consolidate 

conceptual evidenţele cu privire la factorii ce au impact asupra dezvoltării disfuncţiilor cronice 

ale miocardului, precum şi mecanismele ce aduc la developarea insuficienţei cardiace secundare 

miocarditelor şi hipertensiunii arteriale la copii. Sunt trecute în exegeză cauzele remodelării 

patologice ale miocardului, precum şi sunt valorificate modificările electrofiziologice, ce au loc 

în insuficienţa cardiacă cronică la copii. Se semnifică valoarea markerilor biochimici şi 

neurohormonali specifici în patogenia insuficienţei cardiace cronice şi aduce apel utilitatea 

implementării lor practice în diagnosticul precoce al disfuncţiilor cronice ale miocardului. 

Ipotezele expuse vizavi de semnificaţia ştiinţifică a datelor obţinute sunt tratate în plan 

conceptual şi includ aspectele clasice ale patogeniei, fiziopatologiei ICC la copii.  
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1. DISFUNCŢIILE MIOCARDULUI ŞI INFLUENŢA LOR ASUPRA STĂRII 

FIZIOLOGICE A CORDULUI 

1.1. Probleme actuale de etiopatogenie şi patofiziologie ale insuficienţei cardiace cronice 

Pe măsura evoluţiei şi a progreselor obţinute în medicină, savanţii din domeniu s-au 

confruntat cu un şir de probleme privind performanţa metodelor diagnostice, a opţiunilor de 

tratament, în vederea creării unor programe internaţionale destinate ameliorării calităţii vieţii 

pacienţilor, precum şi definirea unor măsuri de o importanţă strategică asupra stării fiziologice a 

organismului uman, cât şi a unor căi de prevenire a mortalităţii cauzate de maladiile 

cardiovasculare care constituie o problemă de o importanţă majoră în morbiditatea şi mortalitatea 

populaţiei pe glob. La rândul său, diferiţi specialişti din domeniul cardiologiei de-a lungul 

deceniilor au iniţiat cercetări în etiopatogenia şi patofiziologia sindromului de insuficienţă 

cardiacă [1, 2, 3, 28, 48]. 

Terenul de insuficienţă cardiacă utilizat pentru prima dată de Vacquez (1913), încadrează 

pe parcursul aproape a unui secol multiple probleme de definire. În ultimul deceniu diferiţi autori 

au adus anumite precizări, respectând definiţia clasică a insuficienţei cardiace după E. 

Braunwald (1992) ce caracterizează insuficienţa cardiacă drept un sindrom clinic determinat de 

incapacitatea inimii de a asigura debitul circulator necesar acoperirii necesităţilor metabolice ale 

organismului sau „asigură acest debit cu preţul unor presiuni diastolice excesive” [48]. 

În cadrul studiilor de specialitate s-a constatat, că termenul de insuficienţă cardiacă 

congestivă include manifestările de congestie venoasă secundară creşterii presiunii venoase. 

Deşi, acest termen este încă larg utilizat, el nu mai este recomandat, deoarece, la mulţi pacienţi 

cu insuficienţă cardiacă (IC) severă, semnele de congestie pot lipsi datorită tratamentului 

diuretic. De aici rezultă, că pentru practică terminologia recomandată este de insuficienţă 

cardiacă cronică (ICC). Acest termen corespunde IC sistolice, care se defineşte prin IC produsă 

de disfuncţia sistolică a VS. Insuficienţa cardiacă diastolică este condiţia caracterizată prin 

simptome de IC, disfuncţie diastolică documentată cu ajutorul ecocardiografiei Doppler sau prin 

ventriculografie izotopică şi FEVS normală (peste 40%) [161, 162]. 

În acest sens, Societatea Europeană de Cardiologie (2005) a stipulat actualitatea 

termenului de ICC şi a intervenit cu unele propuneri cu referire la completarea definiţiei clasice a 

IC în baza criteriilor de diagnostic. Astfel, pentru elucidarea esenţei termenului de insuficienţă 

cardiacă, Societatea Europeană de Cardiologie a considerat binevenită definirea acestuia drept un 

sindrom clinic care poate fi reprezentat prin următoarele criterii obligatorii: (1) existenţa 

simptomelor de insuficienţă cardiacă în repaus sau la efort; (2) prezenţa disfuncţiei VS în repaus 

care trebuie documentată prin metode obiective: ecocardiografie, cardiomegalie pe radiologia 
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toracică, ventriculografie izotopică. Un al treilea criteriu considerat neobligator, care poate fi 

utilizat doar când diagnosticul rămâne nesigur sau, când criteriul este inaccesibil, este răspunsul 

favorabil al simptomelor la tratamentul insuficienţei cardiace [98].  

Cardiomiopatia inflamatorie şi hipertensiunea arterială de cele mai frecvente ori sunt 

cauze importante în declanşarea ICC şi au un impact negativ asupra morbidităţii şi mortalităţii la 

copii şi adolescenţi [112, 116, 125, 148]. În dependenţă de zona geografică, starea socio-

economică a ţării şi progresele medicale datele despre istoria naturală, etiopatogenia 

miocarditelor la copii rămân a fi controverse [118, 128, 152, 181]. 

Cercetarea mecanismelor patogenetice în miocardite reprezintă cu certitudine o 

problemă, care a generat multiple studii şi va constitui domeniul investigaţiilor ulterioare [128, 

137, 138]. Afecţiunea miocardului poate fi difuză sau focală, ceea ce determină în mare măsură 

tabloul clinic. Perturbările în miocard includ procese alterativ-necrotice şi exudativ-proliferative, 

fiind mai evidente ele pot cauza tulburări în metabolismul proteic, enzimatic şi electrolitic al 

miocardului [53]. Studiile ultimilor ani se referă la rolul crucial al expresiei citochine, al 

peptidului de tip β-natriuretic, precum şi al endotelinelor în miocard, care induc aberant procesul 

de apoptoză celulară şi ca consecinţă declanşează disfuncţiile cronice ale miocardului la diferite 

vârste [127, 132, 139].  

După datele unui studiu morfologic efectuat în Dallas au fost primite criteriile 

morfologice ale miocarditei - care reprezintă infiltrat interstiţial cu necroză şi/sau distrofia 

cardiomiocitelor ce aderă la infiltrat [37]. 

În ultimii ani tot mai frecvent se accentuează faptul, că sindromul de insuficienţă cardiacă 

reprezintă o tulburare complexă cu evoluţie progresivă, în cadrul căruia la rând cu deteriorarea 

structurii şi a funcţiei cardiace, activarea neurohormonală endogenă joacă un rol destul de 

semnificativ [104, 183]. Opiniile savanţilor ce susţineau mecanismele patogenice de realizare ale 

insuficienţei cardiace, de-a lungul deceniilor au suportat o transformare esenţială, de unde au 

rezultat trei modele de dezvoltare ale ei: cardiorenală, cardiocirculatorie şi neurohormonală [48, 

155]. 

Modelul cardiorenal a fost propus pentru prima dată cu 200 de ani în urmă. Potrivit 

acestui concept ce se dezvolta activ în anii '40-60 ai secolului XX, unica metodă în acel timp a 

fost stimularea inimii cu preparate digitalice. Conform opiniilor ale adepţilor acestui concept, 

cauza principală a insuficienţei cardiace se considera sindromul apariţiei edemelor, un fenomen 

ce explica scăderea perfuziei sangvine renale din cauza funcţiei cardiace compromise şi mărirea 

presiunii venoase [48, 155]. 

Modelul cardiocirculator developat in anii '60-80 ai secolului XX a motivat, că tulburările 
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hemodinamice şi anume scăderea funcţiei contractile a inimii, provoacă vasoconstricţia arterelor 

şi a venelor periferice cu mărirea pre- şi postsarcinii, precum şi deteriorarea ulterioară a funcţiei 

inimii cu dezvoltarea hipertrofiei, dilatării cordului şi a hipoperfuziei periferice în diferite organe 

şi ţesuturi. Confirmarea dovezilor importanţei tulburărilor hemodinamice în dezvoltarea 

insuficienţei cardiace a servit drept reper pentru implementarea pe scară largă în practica clinică 

a vasodilatatorilor periferici şi a remediilor inotrope nedigitalice, însă evidenţa prospectivă a 

bolnavilor care administrau vasodilatatoare a determinat riscul dezvoltării efectelor adverse şi 

acţiune negativă în sensul supravieţuirii [48, 155].  

Conceptul neurohormonal este unul din cele mai contemporane teorii, iniţiat în anii '80-

'90 ai secolului XX, care explică apariţia insuficienţei cardiace cronice şi a permis depăşirea 

carenţelor observate de cercetători şi clinicieni în primele două modele [157]. Un rol esenţial în 

realizarea mecanismelor compensatorii hemodinamice care se includ în IC este oferit atât 

hiperactivării neurohormonale, în special a sistemului simpato-adrenal cu efectorii de tip 

adrenalină şi noradrenalină, cât şi a sistemului renină-angiotensină-aldosteron, respectiv cu 

efectorii - angiotensină II, aldosteron şi a peptidului natriuretic [127, 147, 156]. 

Pentru prima dată savantul clasic Packer M., cărui îi aparţin studii experimentale şi 

clinice fundamentale de pionerat în domeniu, a susţinut importanţa tulburărilor reglării 

neuroendocrine şi a introdus termenii de disfuncţie sistolică şi diastolică, considerând că 

„insuficienţa cardiacă cronică reprezintă un proces clinic complicat, în care se deteriorează 

funcţia ventriculului stâng (VS) şi reglarea neurohormonală a circulaţiei sangvine, care este 

însoţit şi de toleranţa scăzută la efort fizic, retenţia lichidului şi reducerea longevităţii vieţii” 

[157]. 

În studiul clinic efectuat de Şmatcov I. şi coautorii a fost dovedit impactul activării 

neurohormonale şi a influenţei citokinelor în instalarea şi progredienţa sindromului de 

insuficienţă cardiacă cronică [33]. Consecinţa negativă a activării neurohormonale în disfuncţiile 

cronice ale miocardului prezintă activarea simpatică, indiferent că se manifestă printr-un nivel 

crescut al catecolaminelor serice sau, prin creşterea activităţii simpatice intracardiace şi are un 

efect toxic direct asupra muşchiului cardiac, aceste mecanisme fundamentale au fost confirmate 

în studii clinice clasice de către Packer M. [155, 156, 157]. În insuficienţa cardiacă cronică 

mecanismele patogenetice nu sunt încă în întregime descifrate, dar în mod cert intervine 

încărcarea excesivă cu calciu a fibrei musculare, ca şi descreşterea nivelului sintezei proteinelor 

contractile, ambele efecte având ca urmare deteriorarea continuă a contractilităţii miocardice 

[175].  

Este de remarcat, că catecolaminele reprezintă grupa de amine aromate, care acţionează 
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ca hormoni neurotransmiţători. În acest fel, adrenalina acţionează asupra muşchiului cardiac şi 

asupra metabolismului, iar noradrenalina răspunde de circulaţia periferică, ambele ajutând la 

depăşirea stresului acut şi cronic. Conform structurii sale chimice, catecolaminele reprezintă 

derivaţi ai pirocatechinei - 3, 4 - dioxifenol, sau altfel denumit catecol, de unde şi provine 

denumirea întregului grup, care include epinefrina (adrenalina), norepinefrina (noradrenalina) şi 

dopamina, ce se produc în mod fiziologic numai în ţesuturile sistemului nervos şi în ţesuturile ce 

provin din celulele nervoase aşa ca stratul medular al suprarenalelor şi organele Ţukkerkandl 

[22]. 

Luând în consideraţie structura chimică a catecolaminelor, este necesar de evidenţiat şi 

esenţa fiecărui component al acestui grup. Adrenalina reprezintă un hormon, biosinteza cărui se 

produce şi se depozitează în stratul medular al suprarenalelor, evolutiv acesta este primul 

hormon care a fost identificat şi sintetizat chimic, iar noradrenalina este un neuromediator 

adrenergic al sistemului nervos central şi simpatic, biosinteza şi depozitarea cărui se petrece în 

neuronii respectivi. Eliberarea noradrenalinei are loc în neuroni, în urma cărei sistemul nervos 

acţionează fiziologic local. Este necesar de menţionat, că una din calităţile de diferenţiere a 

catecolaminelor de alţi hormoni este faptul, că eliberarea lor în terminaţiile nervilor simpatici în 

stratul medular al suprarenalelor se află sub controlul direct al sistemului nervos central. În aşa 

măsură, catecolaminele acţionează în mod fiziologic la nivelul creierului, cordului şi 

hemodinamicii musculaturii netede a sistemului gastrointestinal, uterului, ochilor şi bronşiilor, 

splinei, musculaturii scheletale, sistemului de coagulare a sângelui şi asupra unui şir de funcţii 

fiziologice. 

În cercetările fundamentale a fost dovedit, că mecanismele patogenetice care se 

declanşează în disfuncţiile cronice ale miocardului includ neurotoxicitatea indusă de 

catecolamine, care este susţinută de autooxidarea neenzimatică a catecolaminelor cu formarea 

hinonilor [107]. În acest sens, s-a determinat mecanismul neurotoxicităţii catecolaminelor, unde 

în prim plan s-a studiat procesul de dezaminare a catecolaminelor care este reprezentat prin două 

etape: 1- iniţial formarea metaboliţilor intermediari de reactivitate înaltă sub formă de aldehide 

sub acţiunea monoaminoxidazei; 2- transformarea metaboliţilor intermediari de reactivitate înaltă 

sub formă de aldehide în metaboliţi dezaminaţi stabili şi inerţi [22,107]. În studiile experimentale 

şi clinice s-a constatat, că în situaţiile de epuizare a surselor energetice se reduce pH-ul 

intracelular, ceea ce este caracteristic pentru ischemie şi hipoxie, totodată, se produce o eliberare 

rapidă şi semnificativă a catecolaminelor în citoplasma neuronilor, iar gradul de afectare este 

direct proporţional majorării concentraţiei metaboliţilor, ceea ce contribuie la includerea 

proceselor de dezaminare a catecolaminelor în mecanismele de afectare celulară [163, 172]. 
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Un al doilea efect cardiac al hiperactivităţii simpatice este acel de desensibilizare a 

receptorilor β-adrenergici, receptori prin intermediul cărora se exercită activitatea 

catecolaminelor de modulare a contractilităţii miocardice. În realizarea desensibilizării 

receptorilor β-adrenergici intervin mai multe mecanisme, iar primul dintre acestea constă în 

scăderea numărului de receptori β1- adrenergici „down regulation” [174].  

În mod normal la nivelul celulei miocardice domină receptorii β1- adrenergici, receptorii -

β2 reprezentând doar 20-30% din numărul total al receptorilor. În insuficienţa cardiacă cronică şi 

pe măsura progresării acesteia, numărul receptorilor β1 - adrenergici scade, în acelaşi timp, 

crescând relativ proporţia receptorilor β2, a căror stimulare realizează o contracţie mai redusă 

comparativ cu stimularea receptorilor β1, care ajung la 30-40% din numărul total al receptorilor -

β-adrenergici [174].  

O semnificaţie importantă se oferă mecanismului patogenetic al declanşării disfuncţiilor 

cronice ale miocardului reprezentat de sistemul RGC (receptor-G-protein-adenilciclase 

complex), rezultând într-o diminuare a activării adenilciclazei şi a formării de adenilmonofosfat, 

având ca rezultat scăderea forţei de contracţie [55].  

Un al treilea mecanism se referă la însuşi funcţionarea sistemului RGC în cadrul cărui 

formarea cAMP (adenosinmonofosfatului ciclic) este stimulată de proteina Gs (proteina G 

stimulatoare) şi inhibată de proteina Gi (proteina G inhibitoare) [174].  

Astfel, în unele studii efectuate în insuficienţa cardiacă s-a depistat un nivel scăzut al 

funcţiei proteinei Gs, dar normal în altele. În mare parte în cercetările realizate s-a găsit o 

creştere cu 30-40% a activităţii proteinei Gi care conduce la scăderea forţei de contracţie [183, 

186]. Aşadar, toate aceste mecanisme de dereglare a receptorilor β-adrenergici conduc la un 

răspuns contractil diminuat în cazul stresului şi în primul rând al efortului fizic, răspuns redus cu 

aproximativ 50% faţă de răspunsul contractil normal la administrarea exogenă de β-agonişti 

[195]. 

În mod teoretic, dar şi practic, administrarea β-adrenoblocantelor poate reface pe termen 

lung sensibilitatea receptorilor β-adrenergici la catecolaminele exogene, endogene sau tisulare, 

chiar dacă pe termen scurt administrarea β-adrenoblocantelor poate determina o scădere a 

contractilităţii cardiace şi a toxicităţii catecolaminice directe [154, 170]. În plus, administrarea β-

adrenoblocantelor este benefică şi din punctul de vedere al hiperactivităţii simpatice şi anume, de 

creştere a frecvenţei cardiace care conduce la creşterea consumului de oxigen şi de scădere a 

debitului coronarian, conducând în condiţiile insuficienţei cardiace la alterarea ulterioară a 

performanţei contractile [191]. Reducerea frecvenţei cardiace prin β-adrenoblocante micşorează 

consumul de oxigen, sporeşte diastola şi, posibil debitul sistolic şi coronarian, contribuind astfel, 
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pe termen lung, la ameliorarea statusului contractil cardiac, precum şi la îmbunătăţirea calităţii 

vieţii a acestor pacienţi. Aceste date au fost confirmate în studii clinice pediatrice randomizate cu 

administrarea β-adrenoblocantelor la copiii bolnavi cu ICC [117, 154, 180]. 

Efectele stimulării eliminării aldosteronei şi vasopresinei sunt benefice la etapa iniţială 

când se majorează presarcina în rezultatul măririi volumului circulator sangvin, iar efectele 

nedorite sunt legate de retenţia Na şi a apei în organism, precum şi de hiponatriemie, 

vasoconstricţie coronariană şi periferică. Activarea compensatorie a neurohormonilor în timp se 

transformă în hiperactivare cronică, susţinută de dezvoltarea şi progresarea disfuncţiei sistolice şi 

diastolice a ventriculului stâng cu remodelarea lui, ce declanşează apariţia simptomelor 

insuficienţei cardiace cronice în unul sau în ambele circuite sangvine [186]. În urma legăturii 

patogenice strânse ale sistemelor renină-angiotensină-aldosteron şi ale celui simpato-adrenergic 

se petrece potenţarea reciprocă a activării lor, precum şi a eliminării peptidului natriuretic şi a 

vasopresinei. În aşa fel, mărirea concentraţiei angiotensinei II favorizează eliberarea 

noradrenalinei şi blochează captarea ei, dar şi sporirea activităţii sistemului simpato-adrenergic 

potenţează eliberarea reninei [167, 168, 170]. Hiperactivarea de durată a sistemelor 

neurohormonale provoacă o ischemie a miocardului pe contul măririi necesităţilor în oxigen în 

rezultatul vasoconstricţiei periferice, măririi pre- şi postsarcinii precum şi a spasmului arterelor 

coronariene. 

În acest sens, rezultatele primite în studiile randomizate pediatrice au demonstrat 

convingător, că indicii mortalităţii în insuficienţa cardiacă cronică sunt strict dependenţi de  

nivelul de angiotensină II, aldosteron, noradrenalină  şi  adrenalină  [179, 180]. 

În studii experimentale fundamentale s-a demonstrat, că necroza şi apoptoza induse de 

hiperactivarea noradrenalinei, oxidului nitric şi a angiotensinei II compromit funcţia globală a 

miocardului în urma pierderii suplimentare a cardiomiocitelor [166]. Epuizarea elementelor 

contractile, precum şi stimularea neurohormonală a proceselor de hipertrofie şi fibroză a 

miocardului induc dezvoltarea remodelării inimii, ceea ce în final, complică evoluţia 

insuficienţei cardiace prin apariţia disfuncţiilor cronice ale miocardului [21, 40, 42].  

Astfel, evoluţia viziunilor contemporane asupra patogeniei insuficienţei cardiace cronice 

a determinat, că modelul neurohormonal, acceptat actualmente, serveşte drept reper ştiinţific 

pentru elaborarea şi aplicarea agenţilor terapeutici, capabili să influenţeze activitatea sistemelor 

neurohormonale care au rolul principal în dezvoltarea patologiei [15, 24, 77]. Este necesar de 

accentuat faptul, că utilizarea în tratamentul patogenetic al insuficienţei cardiace cronice a 

remediilor gen inhibitori ale enzimei de conversie a angiotensinei II, β-adrenoblocantelor, ale 

inhibitorilor aldosteronei are o însemnătate clinică primordială în cardiologia pediatrică în 
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vederea ameliorării evenimentelor clinice şi a calităţii vieţii pacienţilor, fapt, care a fost 

confirmat în studiile de specialitate la copii [168, 171, 172, 173]. 

1.2. Hipertensiunea arterială şi rolul ei în apariţia disfuncţiilor cronice ale miocardului 

Hipertensiunea arterială actualmente se consideră una din patologiile cele mai răspândite 

ale sistemului cardiovascular şi unul din factorii de risc al aterosclerozei şi a disfuncţiilor cronice 

ale miocardului [61, 69]. Datele studiilor din domeniu reflectă participarea în patogenia HTA a 

multor factori patofiziologici, din cadrul cărora se evidenţiază: (1) hiperreactivitatea sistemului 

simpato-adrenergic în stresul fizic şi psihoemoţional [30]; (2) hipersecreţia factorilor humorali, 

care reţin excreţia Na+ şi posedă caracteristici de vasoconstrictori; (3) o sporire de durată de 

consum a clorurii de natriu; (4) majorarea activităţii sistemului renină-angiotensină II-aldosteron; 

(5) defectul sintezei vasodilatatorilor (prostaciclinelor, oxidului nitric şi a peptidelor Na-uretice); 

(6) modificarea expresiei sistemului calicrein-kininic; (7) tulburări ale funcţiilor arterelor 

musculare de tip restrictiv şi a funcţiei de filtrare a rinichilor; (8) diabetul zaharat, rezistenţa 

către insulină şi obezitatea; (9) accelerarea funcţiei inotrope ale inimii şi dereglarea transmiterii 

în citozolul celular a cationilor monovalenţi [82, 83, 168, 175]. 

În prezent patogenia formelor simptomatice ale HTA (sindromul Cron, feocromocitomul, 

stenoza arterelor renale) este mai bine cunoscută, decât elementele patogenice ale hipertensiunii 

arteriale esenţiale, de aceea aceasta rămâne a fi una din problemele principale cu care continuă să 

se confrunte medicina contemporană. 

Hipertensiunea arterială esenţială este însoţită de tulburări metabolice, 

hipertrigliceridemie, hiperinsulinemie, depozitare excesivă a lipidelor în adipocite la obezi 

precum şi de alţi factori [44, 49]. În HTA sub acţiunea diferitor verigi patogenice se produc 

dereglări ale funcţiei diferitor organe – ale inimii, vaselor, rinichilor, creierului, ochilor [43]. 

Pentru aprecierea gradului şi al prognosticului hipertensiunii arteriale, este foarte 

important de utilizat diagnosticul precoce, în primul rând al semnelor de remodelare ale inimii şi 

ale modificărilor în peretele arterial [176, 177]. Astfel, s-a demonstrat faptul că, cel mai frecvent 

semn al afectării organelor-ţintă în HTA este hipertrofia miocardului ventriculului stâng cu 

remodelarea lui geometrică, în dezvoltarea căreia un rol prioritar îl deţine expresia şi durata 

prelungită a supravalorilor tensiunii arteriale [50, 73]. Actualmente dezvoltarea hipertrofiei 

miocardului ventriculului stâng în HTA se apreciază din poziţia adaptării structurale ale 

miocardului ca răspuns la sporirea sarcinii fiziologice, însă în condiţiile de prelungire ale 

supravalorilor tensionale, modificările de adaptare se transformă în cele de dezadaptare [141, 

159]. 

În scopul cercetării influenţei supravalorilor tensionale asupra organelor-ţintă şi a 
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managementului bolnavilor cu HTA s-au iniţiat multiple trialuri multicentrice la adulţi [61, 86, 

88], pe când la copii gradul de afectare ale organelor-ţintă, diagnosticul şi metodele de tratament 

în hipertensiunea arterială sunt abordate în studii limitate [38, 43, 73]. Sunt date publicităţii 

rezultatele unui studiu clinic, raportat de Belsha C., care a vizat acţiunea supravalorilor 

tensionale asupra afectării organelor-ţintă la copii şi adolescenţi. Rezultatele studiului dat au 

arătat, că afectarea organelor ţintă la copii survine în termeni mult mai precoce, decât la adulţi şi 

iniţierea unui tratament patogenetic medicamentos poate facilita reversibilitatea remodelării 

miocardului ventriculului stâng [43]. 

Datele studiului classic prospectiv populaţional Framingam realizat la adulţi au relatat, că 

hipertrofia miocardului ventriculului stâng este un predictor independent pentru dezvoltarea 

accidentelor vasculare la nivelul inimii, vaselor mari şi arterelor cerebrale [103]. Ulterior în 

cadrul studiului randomizat LIFE, rezultatele cărui au fost publicate mai târziu s-a demonstrat, că 

gradul de hipertrofie al miocardului VS la bolnavii cu HTA are o importanţă mai semnificativă 

în prognosticul dezvoltării complicaţiilor cardiovasculare, decât expresia sindromului hipertensiv 

[72]. 

În cercetările clinice efectuate la adulţi de către Brown D. şi coautorii s-a determinat, că 

hipertrofia miocardului ventriculului stâng se prezintă în calitate de predictor independent al 

mortalităţii cardiovasculare legate de cardiopatia ischemică [50]. Rezultatele cercetărilor clinice 

la adulţi au dovedit, că mortalitatea cardiovasculară este cauzată şi de accidentele vasculare 

cerebrale, ce serveşte drept criteriu de apreciere a gradului de HTA [186]. 

În studiul clasic Framingam care a vizat datele epidemiologice în insuficienţa cardiacă a 

fost estimat, că riscul dezvoltării insuficienţei cardiace cronice sporeşte de 10 ori mortalitatea 

cardiovasculară [103]. Conform studiului clasic fundamental Minnesota realizat la copii a fost 

constatat, că diagnosticul de HTA de gradul I presupune lipsa afectării organelor - ţintă, iar HTA 

de gradul II identifică apariţia precoce a modificărilor organelor-ţintă şi, în primul rând, a 

hipertrofiei miocardului ventriculului stâng [38]. 

Urmărind ponderea cazurilor de hipertrofie a ventriculului stâng, înregistrate la adulţii cu  

hipertensiune arterială în funcţie de vârstă în studiul LIFE observăm, că la persoanele cu vârsta 

ce depăşeşte 30 de ani cu HTA de gradul I, hipertrofia VS se determină în 38,7% cazuri, la 

bolnavii cu HTA de gradul II – în 61,3% cazuri, iar la persoanele cu HTA de gradul III – 

respectiv în 92,3% cazuri. Frecvenţa hipertrofiei VS în grupul bolnavilor cu HTA mai tineri de 

30 de ani a constituit 28% [72]. În urma investigaţiilor efectuate în studiu s-a demonstrat, că în 

procesul de dezvoltare al hipertrofiei miocardului VS un rol esenţial îi revine majorării TA 

sistolice, ceea ce declină existenţa evidentă a corelaţiei între hipertrofia VS cu media TA, 
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apreciată în cadrul monitorizării TA/24 ore şi nu doar cu cifrele izolate determinate ocazional. 

Prin urmare, evoluţia hipertrofiei miocardului VS este influenţată atât de gradul şi durata 

hipertensiunii arteriale, cât şi de starea mecanismelor neurogene, celulare şi humorale de reglare 

a tensiunii arteriale şi, în primul rând, de sporire a activităţii sistemelor simpato-adrenergic şi 

renină-angiotensină-aldosteron, ceea ce favorizează apariţia remodelării arterelor precum şi a 

structurii miocardului prin procesele de hipertrofie. Hiperactivitatea sistemului simpato-

adrenergic şi sporirea nivelului de aldosteron se asociază cu indicele grosimii miocardului 

ventriculului stâng, totodată, este apreciată acţiunea stimulantă a catecolaminelor asupra creşterii 

numărului cardiomiocitelor, ce se confirmă prin corelaţii veridice între nivelul de aldosteron în 

sânge şi masa miocardului VS [72]. 

Actualmente în aprecierea severităţii maladiei şi a prognosticului hipertensiunii arteriale 

drept criteriu important este considerat tipul de remodelare al ventriculului stâng. În cercetări 

clinice autorii Sugimoto M., Manabe H. au confirmat faptul, că hipertrofia concentrică a 

miocardului este calificată ca predictor al unui risc înalt de dezvoltare a complicaţiilor 

cardiovasculare, iar hipertrofia excentrică este însoţită de un risc moderat de apariţie a 

complicaţiilor la vârsta adultă. În studiul vizat frecvenţa hipertrofiei concentrice şiexcentrice 

printre bolnavii cu HTA constituie aproximativ 30%. Hipertrofia concentrică a ventriculului 

stâng se întâlneşte mai des la bărbaţi, decât la femei şi mai frecvent se observă în hipertensiunea 

arterială severă. Hipertrofia concentrică a miocardului se asociază cu dezvoltarea disfuncţiei 

diastolice şi cu majorarea rezistenţei vasculare periferice [182]. Printre adolescenţii cu 

hipertensiune arterială, după datele confirmate de Daniels S. şi coautorii, hipertrofia concentrică 

a miocardului este apreciată în 17% cazuri, iar cea excentrică în 30% cazuri [73]. 

Conform rezultatelor clinice raportate de către Davis B. şi coautorii a fost relatat faptul, 

că tipul de remodelare concentrică a miocardului este cel mai frecvent întâlnit în hipertensiunea 

arterială la adolescenţi [75]. Este necesar de accentuat, că apariţia remodelării miocardului 

depinde de varianta hipertensiunii arteriale. Printre adolescenţii cu hipertensiune arterială stabilă 

remodelarea concentrică a miocardului este apreciată în jumătate de cazuri, iar în varianta labilă 

se întalneşte în 18,4% cazuri, dar la adolescenţii cu fenomenul de „hipertensiune de halat alb”, la 

fel ca şi la cei sănătoşi, remodelarea miocardului nu a fost determinată [75]. 

În urma cercetărilor efectuate de către Doust D. şi coautorii s-a constatat, că unul dintre 

factorii neurohormonali ce deţin o acţiune importantă asupra procesului de remodelare al 

miocardului inimii şi al vaselor se consideră adrenalina şi noradrenalina, iar peptidul natriuretic 

atrial şi peptidul natriuretic cerebral influenţează asupra dezvoltării hipertrofiei concentrice a 

miocardului, care la rândul său serveşte drept reacţie compensatorie la sporirea pre- şi 
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postsarcinii [80]. În cercetări experimentale efectuate la şobolani, Communal C. şi coautorii au 

confirmat rolul norepinefrinei în activarea apariţiei apoptozei miocitelor ventriculare pe calea 

stimulării β-adrenergice [70]. În studiile clinice clasice realizate în anii '80-90 ai secolului trecut 

a fost confirmat rolul norepinefrinei plasmatice în aprecierea prognosticului bolnavilor cu 

insuficienţă cardiacă cronică [68]. 

Este insuficient de a explica apariţia hipertrofiei miocardului ventriculului stâng la 

adolescenţii cu hipertensiune arterială numai din poziţia factorilor hemodinamici, luând în 

consideraţie o durată scurtă a acţiunii lor. În acest context, o importanţă din ce în ce mai 

semnificativă o acumulează cercetările îndreptate spre determinarea predispunerii genetice către 

remodelarea miocardului [39]. O serie de investigaţii sunt dedicate aprecierii rolului 

polimorfismului genelor-candidaţi, care codifică structurile din moleculele proteice şi totodată 

participă în reglarea nivelului de tensiune arterială. Actualmente în patogenia evoluţiei 

hipertensiunii arteriale este confirmat rolul polimorfismului numai a cinci gene candidaţi, printre 

care se numără enzima de conversie ale angiotensinei, angiotensinogenul, receptorul de tip 1 ale 

angiotensinei II, α- adducina şi canalele epiteliale de natriu sensibile către amilorid. 

În cercetări fundamentale este determinat, că varianta DD a genei polimorfe ale enzimei 

de conversie ale angiotensinei II şi varianta CC a genei polimorfe a receptorului de tip 1 a 

angiotensinei II se combină cu hipertrofia miocardului ventriculului stâng, iar expresia genelor 

care codifică factorii de metabolism ale cardiomiocitelor influenţează dezvoltarea hipertrofiei 

miocardului ventriculului stâng [39]. În urma efectuării acestor studii au fost primite date 

importante ce vizează faptul, că purtătorul de alela 825 a genei β3 subunităţii proteinei G 

contribuie la apariţia remodelării concentrice şi hipertrofiei concentrice a miocardului 

ventriculului stâng [25, 126]. 

Luând în considerare şi frecvenţa înaltă a afectării organelor-ţintă la adolescenţi în 

hipertensiunea arterială esenţială, este necesar de a efectua un diagnostic precoce ale acestor 

modificări, pentru care se recomandă de a folosi metodele de Doppler ecocardiografie ale inimii 

şi dopplerografia vaselor magistrale [78]. Metoda ecocardiografică permite atât vizualizarea 

structurilor inimii şi ale vaselor mari, cât şi estimarea parametrilor hemodinamici şi aprecierea 

valorii predictive a lor în prognosticul şi evoluţia insuficienţei cardiace cronice secundare 

oricărei maladii cardiovasculare. În acest sens, drept criteriu de diagnostic al hipertrofiei 

miocardului se utilizează indicele masei miocardului mai mare de 47,6 g/m² x 2,7 pentru băieţi şi 

44,4 g/m² x 2,7 pentru fetiţe. În mod prioritar, pentru aprecierea tipului de remodelare a 

miocardului, este necesar de a estima indicele de grosime relativă ale acestuia (>0,40) inclusiv şi 

semnele de hipertrofie, care în mare măsură este influenţată de scăderea complianţei vaselor de 
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tip elastic în comparaţie cu arterele rezistente, însă, este necesar de accentuat şi faptul, că 

schimbările vaselor de tip elastic provoacă în special majorarea activităţii neurohormonilor. 

Studiile efectuate în Rusia de Elicaninova S. şi coautorii au constatat, că markeri specifici 

ale afectării endoteliale în HTA sunt endotelinele şi aprecierea nivelului lor concentraţional seric 

poate servi drept criteriu a eficacităţii tratamentului patogenetic [19]. 

În anul 1998 Berenson G. şi coautorii au raportat, că sporirea de durată a TA la copii şi 

adolescenţi contribuie la majorarea masei miocardului VS. Rezultatele studiului populaţional de 

mare amploare Bogalusa Heart Study, în cadrul căruia a fost demonstrat, că la copiii şi adulţii 

tineri în limitele de vârstă de la 7 până la 22 de ani, grosimea pereţilor VS corelează cu nivelul 

de tensiune arterială sistolică [44]. Studiul clinic estimat de către Paul F. Kantor şi coautorii în 

evidenţa prospectivă a adolescenţilor cu HTA a demonstrat, că caracterul reacţiei TA sistolice la 

suprasarcină poate presupune apariţia hipertrofiei miocardului ventriculului stâng în decursul a 

3-4 ani [159]. Printre factorii de risc pentru HTA la copii şi adolescenţi se enumără sexul 

masculin, obezitatea, consumul excesiv de sare, sporirea tensiunii arteriale sistolice şi o majorare 

insuficientă a frecvenţei contracţiilor cardiace la efort fizic dozat [73]. 

În baza unor date confirmate în studiul Bogalusa Heart prin examene morfologice ale 

sistemului cardiovascular la adolescenţii şi tinerii decedaţi accidental s-a demonstrat, că 

hipertensiunea arterială provoacă modificări structurale vasculare severe în special de geneză 

aterosclerotică şi în cadrul acestor constatări, a fost apreciată şi o corelare între majorarea 

nivelului tensional şi expresia procesului de ateroscleroză în aortă şi arterele coronariene, precum 

şi apariţia hipertrofiei miocardului VS [44]. 

În studiul raportat de Sanchez A. şi coautorii  a fost confirmat, că îngroşarea complexului 

intima-media ale arterelor carotide se apreciază prin majorarea tensiunii arteriale şi a masei 

corporale, dar majorarea grosimii complexului intima-media ale arterei femuralis, în mare parte, 

depinde şi de sporirea nivelului de tensiune arterială, cât şi de lungimea corpului [176]. În studiul 

clasic Minnesota în care s-a evaluat HTA la adolescenţi şi adulţii tineri, rezultatele cărui au fost 

raportate în anul 2001, a fost constatat, că un factor destul de important care conduce la 

disfuncţia endotelială şi la îngroşarea complexului intima-media este dereglarea elasticităţii, a 

complianţei vaselor magistrale în HTA, cât şi scăderea complianţei arterelor care se manifestă 

într-o pondere mai mare la tinerii de 20-30 de ani cu HTA [38]. 

În prezent, în literatura de specialitate a devenit discutabilă necesitatea aprecierii 

complexului intima-media ale arterei carotide la adolescenţi şi tineri [176]. Conform datelor 

studiului de cohortă (Muscatine Study), îngroşarea complexului intima media la tineri se prezintă 

în corelaţie cu procesele de calcificare ale arterelor coronariene, cu nivelul seric de colesterol al 
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lipoproteinelor de densitate joasă, cât şi cu nivelul hipertensiunii arteriale sistolice [75, 76]. 

Printre savanţii care au cercetat manifestarea complexului intima-media ale arterei 

carotide la adolescenţi şi tineri a fost Knoflach M., care a apreciat la adolescenţii sănătoşi cu 

factori de risc cardiovascular majorarea grosimii arterelor carotide [115]. Weintraub R. şi 

coautorii au demonstrat o corelare între grosimea complexului intima-media cu vârsta şi nivelul 

seric al colesterolului lipoproteinelor de densitate joasă la copiii şi adolescenţii cu forma 

ereditară de hipercolesterolemie [198]. 

Este de menţionat, că în hipertensiunea arterială în calitate de organ-ţintă se afectează şi 

rinichii, care deţin un rol esenţial în reglarea hemodinamicii sistemice. La etapa iniţială rinichiul 

nemodificat răspunde adecvat la oscilaţiile zilnice ale nivelului de tensiune arterială şi în aşa 

măsură îşi aduce aportul în limitarea hipervolemiei şi a sindromului hiperkinetic. Într-un studiu 

fundamental efectuat în Rusia de către Titov V. a fost determinat, că în hipertensiunea arterială 

iniţial se produc modificări compensatorii ale hemodinamicii renale, îndreptate spre apărarea de 

hiperperfuzie şi prevenirea unei filtrări excesive [30]. 

Modificările vasculare cu privire la autoreglarea proceselor patologice cuprind creşterea 

tonusului arteriolelor aferente glomerulare, iar pe măsura majorării duratei şi frecvenţei 

supravalorilor tensionale, tensiunea intraglomerulară sporită acţionează distructiv asupra 

suprafeţei endoteliocitelor capilarelor glomerulare cu dezvoltarea disfuncţiei locale endoteliale, 

ceea ce provoacă o hipertensiune intraglomerulară, hiperfiltraţie permanentă, facilitând sporirea 

permeabilităţii membranei bazale pentru moleculele proteice. În astfel de condiţii apare 

microalbuminuria – excreţia albuminei cu urina de la 30-300 mg/24 ore sau de la 20-200 mkg în 

1 minut, iar aprecierea microalbuminuriei estimează o afectare precoce a rinichilor [31]. 

Majorarea hiperfiltraţiei în rinichi favorizează spazmul arteriolei de ieşire a glomerulului, 

care apare sub acţiunea unor factori neurohormonali, inclusiv, ale angiotensinei II. Totodată, se 

dezvoltă o constricţie stabilă a arteriolei aferente, în rezultatul căreia se micşorează fluxul 

sangvin în capilarele glomerulare, ceea ce provoacă ischemia locală. Ulterior, prelungirea duratei 

de ischemie glomerulară provoacă apoptoza endoteliocitelor şi în final, apreciază dezvoltarea 

glomerulosclerozei. În acest context este de remarcat, că printre factorii care dereglează funcţia 

endoteliocitelor se disting: acidul uric, lipoproteinele de densitate joasă, homocisteina, 

insulinorezistenţa, hiperinsulinemia, obezitatea. 

Actualmente microalbuminuria se califică nu numai ca marker al afectării rinichilor, dar 

şi ca factor de prognostic al maladiei. Apariţia microalbuminuriei la bolnavii cu HTA sporeşte 

riscul complicaţiilor cardiovasculare, inclusiv al insuficienţei cardiace [31]. 

Studiul de specialitate efectuat de Lubrano R. şi coautorii a confirmat efectul benefic 
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patogenetic renal şi cardiovascular al administrării tratamentului cu inhibitori ale enzimei de 

conversie ale angiotensinei, precum şi a inhibitorilor receptorilor angiotensinei II la bolnavii cu 

proteinurie secundară insuficienţei cardiace şi hipertensiunii arteriale [136]. În cazurile 

bolnavilor cu obezitate, în special de tip abdomenal, se dezvoltă mai des angioscleroza 

hipertensivă, în cadrul cărei un rol esenţial în afectarea rinichilor în obezitate aparţine 

mediatorilor secretaţi de adipocite. În estimările din domeniu a fost constatat, că unul dintre cei 

mai importanţi hormoni „nefrotoxici” ai ţesutului adipos este leptina factorilor de creştere 

produse de adipocite, în special, a factorului β de creştere şi a interleukinei- 6. 

Una din etapele iniţiale ale patogeniei hipertensiunii arteriale esenţiale se consideră 

majorarea rezistenţei vasculare periferice getului sangvin în arterii, însă mecanismele de 

modificare ale peretelui vascular care participă la majorarea rezistenţei vasculare periferice sunt 

încă nedeterminate. Se consideră, că hipertrigliceridemia este o manifestare a acţiunii factorilor, 

care provoacă tulburări ale funcţiilor celulare ale ţesutului celuloadipos, iar astfel de tulburări în 

peretele arterial aduc la majorarea rezistenţei vasculare periferice [35, 44, 49]. 

Cercetările din ultimii ani au confirmat faptul, că în patogenia maladiilor cardiovasculare 

un loc deosebit se oferă tulburărilor funcţiei endoteliului peretelui arterial, ceea ce nu numai 

anticipă dezvoltarea proceselor patologice ale sistemului cardiovascular, dar şi contribuie la 

progresarea lor, iar acest fapt, apreciază o atitudine terapeutică aparte pentru disfuncţia 

endotelială. În relatările studiilor de domeniu sunt date cu privire la o acţiune pozitivă asupra 

funcţiei endoteliului ale multor preparate, care se folosesc în practica cardiologică printre care se 

numără inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei, β-adrenoblocantele, inhibitorii 

receptorilor de aldosteron [19, 24, 38]. Mecanismul disfuncţiilor cronice ale miocardului este 

complex şi indefinit şi include efectul direct toxic ale catecolaminelor, care produc un impact 

negativ asupra presiunii arteriale, contribuie la nivelul patologic al lipidelor, la declanşarea 

cascadei stresului oxidativ, condiţiilor cronice inflamatorii, hipoxiei şi ischemiei miocardului 

[13, 14]. 

În rezultatele studiilor multicentrice, finisate la adulţi, a fost constatată implicarea 

hipertensiunii arteriale ca patologie a membranelor celulare, ce evoluează cu insuficienţă 

cardiacă cronică şi declanşează disfuncţiile cronice ale miocardului [61, 86, 87, 88]. 

În cercetările recente s-a demonstrat, că în hipertensiunea arterială au loc procese de 

cumulare sporită a formelor active de oxigen (stres oxidativ) în peretele vascular cu afectare 

peroxidică a elementelor celulare [16]. Conform opiniei autorilor Elicaninova S., Coreneac N. la 

bolnavii cu HTA concentraţia produselor peroxidării lipidelor – tiobarbiturat reactive se 

micşorează pe fon de terapie hipotensivă efectivă [19]. Valoarea predictivă a patologiei 
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membranelor celulare în cazurile copiilor cu insuficienţă cardiacă cronică secundară 

hipertensiunii arteriale este studiată insuficient [33]. 

În studiile experimentale ale savanţilor Titov V., Elicaninova S. au fost constatate cauzele 

iniţiale ale HTA, în special, tulburările funcţiei membranelor celulare şi a reglării concentraţiei 

Ca liber citoplasmatic şi a transportului transmembranar a cationilor monovalenţi (K şi Na). 

Autorii au constatat, că în HTA esenţială defectul de transport ale cationilor mono- şi bivalenţi se 

determină în termenii precoce ale maladiei, iar în HTA simptomatică tulburările transportului 

ionic nu se realizează. Datele obţinute confirmă, că în HTA esenţială tulburările de transport a 

cationilor monovalenţi au loc în celulele netede musculare ale peretelui arterial, eritrocite, 

trombocite, adipocite şi în celulele sistemului nervos şi poartă un caracter de sistem [30]. În 

experiment repetat la şobolanii din specia Okamoto - Aoki cu tensiune spontană şi la cei cu 

hipertensiune esenţială au fost depistate modificări membranare identice ale ţesutului adipos înalt 

diferenţiat şi ale celui nediferenţiat. În rezultat s-a constatat, că în HTA esenţială, defectul de 

transport ale cationilor mono- şi bivalenţi se determină în termenii precoce ale maladiei, iar în 

HTA simptomatică tulburările transportului ionic nu se realizează [30]. 

Este de menţionat, că în prezent sunt cunoscute trei sisteme principale care reglează 

transportul în celule a K şi Na, printre care se enumeră: difuzia pasivă a cationilor prin 

membrană, difuzia uşoară în cazul activării receptorilor transportatori, transportul activ 

energodependent a K în celulă şi Na din celulă contra gradientului electrochimic (gradientului 

concentraţional). Transportul oportun al cationilor monovalenţi este realizat de Na-ATP, K-ATP, 

enzima ATP-dependentă, care activează intrarea în celulă a doi ioni de kaliu şi ieşirea din celulă 

a trei ioni de Na. Difuzia uşoară a cationilor este stimulată de proteine-specifice transportatoare. 

Difuzia pasivă reprezintă un get neregulat a Na în celulă şi a K din ea după gradientul 

concentraţional prin lipidele membranare [30]. 

După opinia autorului Titov V., hipernatriemia citozolului poate fi influenţată de diferiţi 

factori patogenetici ale tulburărilor funcţiei Na-ATP, K-ATP, majorării difuziei uşoare a K, 

difuziei neregulate transmembranare a Na [31]. Luând în consideraţie faptul, că concentraţia 

intracelulară a Na este de 20 de ori mai joasă decat în afara celulei, iar cea a K de 20 de ori mai 

mare, accelerarea difuziei pasive a ionilor aduce la hipernatriemie şi hipokaliemie a citozolului, 

la modificarea activităţii funcţionale a celulelor. În acest caz Na-K-ATP are funcţia de „pompă 

ionică”, care în normă menţine un nivel înalt al K intracelular şi un nivel scăzut al Na în celulă 

[31]. 

În cercetări fundamentale s-a apreciat, că în normă nivelul Ca în citoplasma celulelor este 

de 1000 de ori mai mic, decât în afara ei [30]. În experiment a fost constatat, că în trombocitele 
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şobolanilor cu hipertensiune spontană conţinutul Ca în comparaţie cu controlul se măreşte de 20-

40 de ori. Ca-ATP-ul Mg-dependent este o pompă, care compensează fuziunea Ca în celule. 

Calciul citozolului reglează mecanismul de relaxare şi excitare musculară a celulelor netede 

musculare, de secreţie a hormonilor şi a neuromediatorilor, cât şi nivelul adenosinmonofosfatului 

(AMP) ciclic şi fosforilarea proteinelor [30]. 

În studii experimentale s-a determinat, că la şobolanii cu HTA esenţială, cât şi la cei cu 

HTA spontană, membranele plasmatice ale celulelor musculare netede, ale cardiomiocitelor, 

adipocitelor şi a hepatocitelor leagă Ca semnificativ mai slab, decât în normă. Folosirea sondelor 

fluorescente la şobolanii cu HTA esenţială a oferit posibilitatea de determinare a dereglărilor 

structurii membranelor celulare. Aceste dereglări structurale pot fi provocate de modificarea 

componenţei fosfolipidelor membranare, majorarea conţinutului în celulă a colesterolului, de 

patologie ereditară atât a „pompei ionice”, cât şi a proteinelor structrurale membranare [30]. În 

urma cercetărilor lui Titov V. s-au obţinut date ferme cu privire la modificarea structurii 

membranelor şi activităţii „pompelor celulare”, care sunt provocate de dereglarea transportului în 

celule ale acizilor graşi saturaţi [30]. 

1.3. Impactul disfuncţiilor cronice ale miocardului asupra metabolismului în organism 

Diagnosticul precoce şi prevenţia maladiilor cardiovasculare de geneză aterosclerotică 

reprezintă problemele cele mai actuale ale medicinii, deoarece insuficienţa cardiacă, 

hipertensiunea arterială şi cardiopatiile de origine inflamatorie şi ischemică ocupă întâietatea 

printre cauzele mortalităţii, morbidităţii şi invalidizării populaţiei. 

Actualmente, raţionamentul pentru o abordare notorie a problemei de profilaxie a 

maladiilor cardiovasculare deţine o importanţă prioritară în practica clinică. În concordanţă cu 

recunoaşterea acestui fapt, Societatea Europeană de Cardiologie a participat la elaborarea 

ghidurilor pentru prevenirea maladiilor cardiovasculare [44, 69, 71]. Aceste ghiduri sunt 

direcţionate în special spre încurajarea dezvoltării programelor naţionale în profilaxia maladiilor 

cardiovasculare. Studiile recente au demonstrat, că unele metode terapeutice preîntâmpină nu 

numai evenimentele coronariene, dar şi ictusul şi arteriopatia periferică şi, în aşa fel, previn 

moartea precoce şi ameliorează calitatea şi longevitatea vieţii [35, 36, 139 ]. 

Modularea factorilor cu risc înalt aterogen este primordiul în rezolvarea problemelor 

mortalităţii prin ateroscleroză şi constă în depistarea lor precoce, începând de la vârsta de 

adolescent şi adultul tânăr. În estimarea cauzelor evoluţiei aterosclerozei la adolescenţi în ultimii 

ani un rol aparte se atribuie cercetărilor care vizează modificările în metabolismul lipidelor în 

organism, care de fapt, se defineşc prin relaţionarea reciprocă a hiperlipidemiei şi a formării 

plăcilor de aterom [32, 40, 44]. În acest sens, în studiile clinice şi epidemiologice realizate este 
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stabilită cu certitudine legătura dintre sindromul de insulinorezistenţă, obezitate abdomenală, 

dislipidemii, care reprezintă de fapt majorarea nivelului trigliceridelor şi ale colesterolului total, 

micşorarea nivelului colesterolului lipoproteinelor cu densitate mare, precum şi cu 

hipertensiunea arterială [89, 110]. 

Este de remarcat, că ateroscleroza este o maladie inflamatorie cronică, caracterizată prin 

acumularea progresivă, în peretele arterial de lipide, celule inflamatorii şi rezidente, proteine ale 

matricei extracelulare. Numeroase dovezi experimentale, modele de boală la animale şi studii 

epidemiologice implică reacţia inflamatorie şi imunologică în patogenia aterosclerozei prin 

dovada stimulării răspunsului imun prin antigenele proprii modificate – LDL oxidat sau LDL 

modificat enzimatic şi prin antigene proprii, cu reactivitate încrucişată faţă de antigenele exogene 

bacteriene - Chlamydia pneumoniae, Helicobacter Pylory şi virale (citomegalovirus, virus 

herpetic 1 şi 2, virus hepatitic A) [30]. 

Hiperlipidemia este un termen complex care relevă majorarea patologică a nivelului 

lipidelor în ser sangvin – trigliceridelor, fosfolipidelor şi a colesterolului care se află în stare de 

conjugare cu proteinele sub formă de lipoproteine. Diverse clase ale lipoproteinelor diferă între 

ele atât după concentraţia proteinelor, trigliceridelor, colesterolului şi a eterelor lui, cât şi după 

densitate, diametru şi importanţa clinică. Astfel se disting chilomicroni, lipoproteine cu densitate 

foarte mică, lipoproteine cu densitate intermediară, lipoproteine cu densitate mică şi lipoproteine 

cu densitate mare. Conţinutul normal al acestora este apreciat în recomandările Europene pentru 

profilaxia maladiilor cardiovasculare după cum urmează: colesterolul total - < 5mmol/l; 

colesterolul lipoproteinelor de densitate mică - < 3 mmol/l; colesterolul lipoproteinelor de 

densitate mare - > 1mmol/l pentru bărbaţi şi > 1,2mmol/l la femei; trigliceridele -  < 1,77mmol/l 

[87]. 

În funcţie de majorarea specifică a unui sau a altui component al spectrului lipidic se 

disting următoarele forme de hiperlipidemii: hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia şi 

hiperlipidemia combinată [149]. 

Conform recomandărilor propuse de experţii OMS se califică 5 tipuri de dislipidemii. Din 

punct de vedere clinic este importantă distincţia dislipidemiilor primare şi secundare. Astfel, 

dislipidemiile primare sunt divizate în poligene şi monogene. Hipercolesterolemia familială 

include: dislipidemia familială combinată, disbetalipoproteinemia endogenă familială şi 

chilomicronemia familială. La rândul său, dislipidemiile secundare se divizează în: 

hipercolesterolemie secundară în diabetul zaharat, în hipothireoză, în sindromul nefrotic, în 

colestază şi în paraproteinemii (mielom multiplu), precum şi în hipertrigliceridemia secundară în 

diabetul zaharat, în alcoolismul cronic, în administratea β-adrenoblocantelor şi a diureticilor 
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thiazidice [32]. 

Actualmente, conceptele noi în dezvoltarea aterogenezei sunt legate de mecanismele de 

disfuncţie reciprocă între factorii neurohormonali, celulele vasculare şi matricea intercelulară din 

ţesutul conjunctiv, unde se developează evenimentele principale ale procesului inflamator. 

Astfel, este indubitabil faptul, că dislipidemiile, tulburările în sistemul hemostazei şi inflamaţia, 

stau la baza mecanismului - cheie al dezvoltării afectării aterosclerotice vasculare [113, 165]. 

La baza cercetărilor în domeniu s-au constatat 3 factori principiali ai riscului de 

dezvoltare a maladiilor cardiovasculare şi a aterosclerozei care se referă la tulburările spectrului 

profilului lipidic ale sângelui - dislipidemiile, componentele cărora se consideră nivelul mărit al 

colesterolului în sânge şi al fracţiei lui aterogene – colesterolului lipoproteinelor cu o densitate 

joasă (LDL col) şi conţinutul scăzut al lipoproteinelor cu o densitate înaltă (HDL col) [30]. 

Hipercolesterolemia la copii şi adolescenţi la momentul actual este o problemă de o 

importanţă majoră, deoarece este demonstrat faptul, că ateroscleroza debutează la vârsta 

copilăriei sub formă de acumulare reversibilă latentă a colesterolului şi a derivaţilor lui în intima 

arterelor mari [115, 142]. Societatea Europeană de Cardiologie a elaborat o serie de ghiduri cu 

privire la prevenţia primară a maladiilor aterosclerotice la copii, adolescenţi şi adulţii tineri 

[110]. Depistarea precoce şi măsurile de prevenţie a hipercolesterolemiei pot asigura încetinirea 

şi stoparea dezvoltării aterosclerozei la vârsta adultului. Din acest motiv, de către un număr mare 

de autori ateroscleroza este denumită ca problemă pediatrică [142, 143, 148]. 

Lipidele au un rol deosebit în metabolismul energetic al miocardului. În calitate de 

substrat de bază a proceselor de oxidare a radicalilor liberi a lipidelor servesc acizii graşi liberi, 

care au o apartenenţă directă la schimbul energetic al miocardului [17, 139]. Este de menţionat, 

că acizii graşi aprovizionează cu 75-80% necesităţile energetice ale miocardului şi se 

metabolizează numai în prezenţa oxigenului pe cale de fosforilare oxidoreductivă. Anume acest 

fapt accentuează sensibilitatea sporită a miocardului la hipoxie. Astfel, atât hipoxia, cât şi 

creşterea necesităţilor energetice a miocardului stimulează activitatea sistemului simpato-

adrenergic şi procesele de lipoliză cu mobilizare în exces ale acizilor graşi. Majorarea circulaţiei 

acizilor graşi liberi nefolosiţi activează la rândul său oxidarea radicalilor liberi. Anume această 

verigă a mecanismelor patogenetice se consideră ţinta de aplicare a diferitor antioxidante [107, 

143]. 

Este de constatat, că în cadrul multor maladii cardiovasculare legate de majorarea 

activităţii proceselor de peroxidare a lipidelor, cauza primară a apariţiei tulburărilor o constituie 

hipoxia. În prezent există o serie de lucrări experimentale şi clinice, în care se reflectă o legătură 

directă dintre gravitatea maladiei şi activarea peroxidării lipidelor precum şi reducerea capacităţii 
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protectoare a sistemului de antioxidare [107, 109, 142]. 

În cercetările clinice efectuate la adulţi s-a constatat, că nivelul dialdehidei malonice, care 

se consideră produs secundar al peroxidării lipidelor la bolnavii cu insuficienţă cardiacă a depăşit 

indicatorii analogici ai grupei de control [16]. Concomitent cu majorarea concentraţiei 

peroxizilor lipidici la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică s-a depistat o reducere a activităţii 

enzimei antioxidante glutation-peroxidazei, care confirmă micşorarea activităţii sistemului de 

antioxidare. În cercetări clinice a fost stabilită o corelare negativă între nivelul de peroxidare a 

lipidelor şi activitatea sistemului de antioxidare la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică, iar la 

persoanele sănătoase această legătură este de caracter invers [16]. 

Din punct de vedere al biochimiei clinice, dislipidemiile sau dislipoproteinemiile, mai 

frecvent hiperlipidemiile, reprezintă testul general de tulburare al transportului acizilor graşi în 

serul sangvin. Conform opiniei Тvorogova М., lipide se consideră numai acizii graşi (lipidele 

simple) şi lipidele complexe care se formează în rezultatul eterificării acizilor graşi [32]. 

Colesterolul reprezintă un alcool ciclic monoatomic secundar şi către lipide, din punct de vedere 

chimic, are o atribuţie secundară, dar, în acelaşi timp, intrând în reacţia de eterificare cu acizii 

graşi şi formând eterele de colesterol, alcoolul devine componentul lipidelor compuse, iar 

majorarea în sânge a conţinutului de colesterol reprezintă un test de dereglare a transportului în 

celule a acizilor graşi polienici [30, 32]. 

Hipercolesterolemia reprezintă o etapă ca urmare a blocadei transportului activ ale 

acizilor polienici şi reflectă gradul de deficit celular. La blocul de intrare în celulă se formează 

un sector ale acizilor polienici eterificaţi de colesterol, care nu poate fi captat de celule. Cu cât 

este mai înaltă concentraţia colesterolului în sânge, cu atât este mai bine exprimat deficitul 

acizilor polienici în celulă. Conţinutul în sânge a colesterolului liber se modifică în 

hiperlipidemii într-o măsură nesemnificativă, dar sterolul se repartizează între lipoproteinele de 

densitate înaltă şi joasă. În hiperlipidemii nu se petrece includerea excesivă a sterolului liber în 

membranele plasmatice celulare în special în eritrocite [30, 32]. 

În general, colesterolul este un component structural numai a stratului extern al 

membranei plasmatice şi nu este prezent în membranele formaţiunilor subcelulare (microsomi, 

mitochondrii, lizozomi). De aceea, în normă şi în hipercolesterolemie, cea mai mare parte de 

colesterol în corpul uman se află nu în celule, ci în circuitul sangvin, în componenţa 

lipoproteinelor de densitate joasă – în substratul izolat al acizilor polienici. Filogenetic a fost 

format un transport activ, specific al acizilor polienici, în care la organismul uman sunt interesaţi 

apoproteinele apoA-1, apoB-100, apoB-100 receptor, iar la animalele rezistente pentru 

ateroscleroză – apoA-1, apoE şi apo-E receptor [30,32]. Fiecare etapă de dezvoltare a 
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transportului lipidelor se suprapune pe cea precedentă, în rezultat s-a format un sistem unic al 

lipoproteinelor, în care toate apoproteinele sunt sinergice şi îndeplinesc un singur rol – 

transportul către celulele acizilor graşi eczo- şi endogeni. Este constatat, că în principiu oricare 

proces inflamator duce la dereglarea transportului acizilor graşi şi către o hiperlipidemie 

tranzitorie [30,32]. 

După opinia lui Titov V., colesterolul lipoproteinelor de densitate înaltă (HDL) este un 

test diagnostic care reprezintă tulburările în circuitul metabolic al colesterolului în transportul 

activ al acizilor polienici. Testul este specific, pentru că indică deficitul în sânge al colesterolului 

liber, eliberarea lui scăzută din celule şi în consecinţă un nivel micşorat de penetrare a lui în 

lipoproteinele de densitate înaltă [30]. 

Prima etapă în circuitul metabolic fiziologic al colesterolului o constituie reeterificarea 

acizilor polienici din faza polară a fosfolipidelor în cea nepolară ale eterelor de colesterol care se 

petrece în lipoproteinele de densitate înaltă – 3. Apoi lipoproteinele de densitate înaltă – 2, 

transportă eterele colesterolului spre lipoproteinele de densitate intermediară, astfel se formează 

lipoproteinele de densitate joasă [30]. În cadrul înlocuirii echimolare a triacilgliceridelor în etere 

de colesterol din lipoproteinele de densitate intermediară se formează lipoproteine de densitate 

joasă. Ultimele, captează activ toate celulele care au pe membrană receptori apoB-100. După 

endocitoză şi hidroliză, acizii polienici eliberaţi sunt folosiţi la cerere, iar colesterolul liber, 

proteinele intracelulare transportatoare il transferă pe membrana plasmatică celulară de pe care 

colesterolul fuzionează în spaţiul intercelular. Celulele pe membrana cărora se află apoB-100, 

receptorii posedă în lizozomi o activitate înaltă a hidrolazelor eterelor colesterolului şi ele 

„secretă” în spaţiul intercelular colesterolul liber echimolar acizilor polienici penetraţi în celulă 

[30, 32]. 

Fiind alcool, colesterolul în concentraţii nanomolare este dizolvat în apă şi acest fapt este 

suficient pentru ca colesterolul de pe membranele celulare să fuzioneze în mediul apos. În acest 

mediu apos colesterolul este captat de apo-A4 complexe protein-lipidice şi de apo A1- 

lipoproteine de densitate înaltă şi participă în transportul lipoproteinelor de densitate înaltă – 3 

pentru eterificarea acizilor polienici. În aşa mod, testul colesterol al lipoproteinelor de densitate 

înaltă reflectă starea circuitului colesterolului în transportul activ al acizilor polienici [32]. 

Interesul păstrat constant în ultima decadă pentru disfuncţiile cronice ale miocardului, are 

mai multe explicaţii, derivând din frecvenţa înaltă a patologiilor ce le definesc, din conotaţiile 

prognostice, ca şi din progresele terapeutice, în mod special prin terapie modernă cu IECA, 

diuretice, inhibitori ale aldosteronei, β-adrenoblocante, blocante ale receptorilor AT1 [23, 24, 

28]. Atitudinea terapeutică este nuanţată în dependenţă de clasa funcţională de insuficienţă 
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cardiacă, de parametrii fiziologici hemodinamici, precum şi de simptomatologia clinică 

determinată de aceasta şi nu în ultimul rând, de o serie de modificări biochimice în organism. 

Medicaţia disfuncţiilor cronice ale miocardului se completează în funcţie de prezenţa 

altor factori de risc cardiovascular, dintre care hipertensiunea arterială şi diabetul zaharat, 

sindromul de insulinorezistenţă şi obezitatea care sunt frecvent asociate [60, 193]. Un şir de 

studii de specialitate efectuate la adulţi au relevat diverse opinii în ceea ce priveşte tratamentul 

cu remedii hipolipemiante [35, 74, 89]. Astfel, a fost constatat că, modul de acţiune a statinelor 

implică atât mecanisme colesterol-dependente cât şi mecanisme considerate colesterol-

independente. Acestea din urmă, implică printre altele, fenomene de up-regulation a nitric oxid 

sintetazei endoteliale, de unde creşterea cantităţii de nitric oxid sintetază endotelială 

contracarează unul dintre mecanismele de acţiune ale colesterolului, independent de scăderea 

nivelurilor lui serice, prin blocarea sintezei la nivel hepatic, exercitând un efect neuroprotector 

[49, 89]. 

Cercetările contemporane fundamentale, care vizează mecanismele cascadei 

proinflamatorii în apariţia disfuncţiilor cronice ale miocardului au demonstrat rolul proteinei C 

reactive în calitate de proteină de fază acută, produsă în hepatocite, sinteza căreia este indusă de 

citochine (interleukina-6). Din punct de vedere a structurii chimice, proteina C reactivă este un 

pentamer, constituit din 5 subunităţi identice legate non-covalent, având o greutate moleculară de 

aproximativ 110-140 kDa. În studii clinice Titov V. a demonstrat, că nivelul de bază al PCR la 

bărbaţi predispune riscul de a dezvolta boli arteriale simptomatice, iar la persoanele sănătoase 

creşterea riscului cardiovascular este corelată cu creşterea nivelului PCR [31]. În cercetări clinice 

s-a apreciat, că proteina C reactivă induce fagocitoza, chemotaxia, activarea cascadei 

complementului şi a trombocitelor circulante, este considerat cel mai important marker al 

inflamaţiei şi un predictor major al riscului cardiovascular, inclusiv al infarctului miocardic. 

Nivelele crescute a PCR la pacienţii cu angină pectorală anunţă un risc de infarct miocardic acut 

şi de moarte subită, iar la pacienţii asimptomatici conţinutul sporit al PCR în ser sangvin este un 

predictor pentru un risc înalt cardiovascular [113]. 

Cercetările recente efectuate de Pauriah M. şi coautorii în domeniu au arătat o relaţie 

invers proporţională între nivelul seric al PCR şi funcţia endotelială. Determinarea cantitativă a 

PCR se efectuează prin mai multe metode, dar una din cele mai utile este măsurarea cu teste de 

înaltă sensibilitate [163]. 

Studiile recente sugerează, că producerea proteinei C se realizează la nivelul plăcii de 

aterom atât de celulele musculare netede ale macrofagelor, cât şi de celulele endoteliale ale 

aortei, neuronilor, rinichilor şi de macrofagele alveolare. Proteina C reactivă determină activarea 
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pe cale clasică a complementului, induce secreţia interleukinei-6 şi endotelinei-1, micşorează 

sinteza şi biodisponibilitatea NI-sintetazei la nivelul celulelor endoteliale, activează expresia 

citokinelor de către macrofage şi amplifică efectele proinflamatorii ale unor mediatori [139, 

145]. 

Actualmente este dovedit faptul, că în patogenia multor maladii, în special, în disfuncţiile 

cronice ale miocardului un rol important îl deţine lezarea celulelor prin intermediul radicalilor 

liberi [163]. Cercetările în domeniu au stabilit drept factor constatat implicarea proceselor de 

oxidare ale radicalilor liberi a lipidelor în ischemia miocardului. Procesul de oxidare al 

radicalilor liberi este reprezentat de transportul oxigenului pe substrat cu formarea peroxizilor, 

chetonilor, aldehidelor, ce induc reacţiile de peroxidare cu participarea aşa numitor forme active 

ale oxigenului – ale anionului superoxid (O2), peroxidului de hidrogen (H2O2), ale radicalului 

hidroxil (OH). Unul din cele mai importante mecanisme patogenetice legate de procesele de 

oxidare ale radicalilor liberi, este capacitatea radicalilor liberi de a intra în reacţie cu 

fosfolipidele membranelor celulare. În rezultat, se produc modificări structurale ale membranelor 

celulare, reducerea cantităţii de fosfolipide, dereglări ale permeabilităţii celulelor, pierderea 

elasticităţii până la deteriorarea membranelor şi ruperea lor [17, 33]. 

Reglarea echilibrului concentraţiei peroxizilor lipidici în membranele biologice se 

realizează în mare parte pe contul interacţiunii reacţiilor de oxidare şi a mecanismelor de control, 

care aduc la încetinirea formării lor (reacţiilor de antioxidare). Antioxidanţii reprezintă compuşi 

de diferite geneze chimice capabili să întrerupă lanţul reacţiilor peroxidării radicalilor liberi sau 

să distrugă în mod direct moleculele peroxizilor. Antioxidanţii participă în componenţa structurii 

membranelor, ceea ce micşorează accesul oxigenului către lipide. S-a constatat, că reacţiile de 

peroxidare a lipidelor şi apărarea antioxidantă reprezintă un sistem unic, care se află într-o stare 

de echilibru dinamic, capabil pentru autoreglare. Sistemul antioxidant poate fi calificat drept un 

sistem de adaptare de importanţă majoră care susţine echilibrul dinamic. În condiţii de normă 

fiziologică, între aceste procese există o corelare pozitivă, care în situaţii patologice se modifică 

în corelare negativă [33]. Către grupul de antioxidanţi capabili să încetinească peroxidarea 

lipidelor se referă un şir de vitamine (tocoferolul, retinolul, ascorbinatul, nicotinatul), flavonoizi, 

hormoni (tiroxin, corticosteroizi, estrogeni), aminoacizi (cisteina, cistina, glutationul), 

microelemente (magniu, calciu, zinc şi al.), ubihinone. 

În baza studiilor de domeniu este deja constatat, că o verigă comună în patogenia 

multifactorială ale unor astfel de maladii ca hipertensiunea arterială, cardiomiopatiile şi 

miocarditele, care declanşează sindromul de insuficienţă cardiacă cronică este stresul sistemic 

oxidativ [13]. Este de menţionat, că stresul oxidativ cuprinde toate deteriorările oxidative 
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produse de radicalii liberi ai oxigenului. Stresul sistemic oxidativ se dezvoltă în rezultatul 

dizechilibrului între hiperproducerea formelor active de oxigen şi insuficienţa sistemelor 

antioxidante. 

Radicalii liberi pot fi definiţi ca molecule sau fragmente moleculare ce conţin un electron 

impar. Este cunoscut faptul, că moleculele organice posedă un număr par de electroni, în acest 

sens, radicalii liberi au următoarele proprietăţi: 

a) conţin unul sau mai mulţi electroni impari, se cunosc şi radicali liberi cu doi orbitali 

parţial ocupaţi; 

b)  pot fi neutri sau încărcaţi electric pozitiv (+) sau negativ (-); 

c) posedă o capacitate înaltă de reactivitate chimică, dependentă de concentraţie şi 

temperatură, având viteza de reacţie atât de mare, încât în multe cazuri constanta de 

viteză atinge limita existentă în procesele de difuzie, 109 M-1s-1 [13]. 

Totodată este de menţionat, că radicalii liberi cu o structură simplă au o viteză de reacţie 

chimică extrem de scurtă, pe când cei cu o structură mai complexă (trifenilmetil) posedă o 

stabilitate reactivă chimică ceva mai mare. Datorită reactivităţii înalte a lor, radicalii liberi sunt 

implicaţi în acţiuni nocive ale organismului. Se cunosc numeroase date despre modificările 

calitative produse de radicalii liberi sub acţiunea radiaţiilor ionizante asupra proteinelor, acizilor 

nucleinici şi anume, asupra substanţelor ce conţin gruparea sulfhidril (SH), cum sunt cisteina, 

glutationul. Din punct de vedere fiziologic s-a demonstrat, că ţinta principală a radicalilor liberi 

sunt membranele biologice celulare şi subcelulare cu consecinţe precoce sau tardive asupra 

organismului. Formula supravieţuirii organismelor, a adaptării lor până la nivelul de reglare şi a 

inducerii radicalilor liberi, a formării lor în concentraţii limitate şi uşor controlabile, constă în 

identificarea şi adoptarea substanţelor antioxidante [16]. Deşi, structura chimică a antioxidanţilor 

este total diferită, ei se clasifică în antioxidanţi naturali neenzimatici şi enzimatici. În cadrul 

antioxidanţilor neenzimatici se deosebesc vitamine C (acid ascorbic), E (tocoferol), carnozina, 

glutationul, sintetici (butilhidroxitoluen). Din antioxidanţii enzimatici fac parte: catalaza, 

glutation peroxidaza. Marea eficienţă a antioxidanţilor este sinergismul acţiunii lor asupra 

variaţiilor de evoluţie a radicalilor liberi în organism, astfel antioxidanţii acţionează la nivele 

diferite, creând posibilitatea reglării şi limitării excesului de radicali liberi sau de specii reactive 

(peroxizi). Astfel, organismul şi-a creat un sistem antioxidant variat ca structură şi mod de 

acţiune cu o mare capacitate potenţială de acţiune, unde un rol esenţial îl deţine conectarea 

sistemelor antioxidante enzimatice cu principalele reacţii metabolice ale glicolizei, asigurând 

astfel o regenerare continuă a substratelor. Antioxidanţii acţionează prin menţinerea 

mecanismelor de reglare ale echilibrului oxidant-antioxidant, permiţând organismului să lupte 
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eficient în diverse situaţii patologice, limitând leziunile şi extinderea lor. De asemenea, 

antioxidanţii acţionează preventiv şi sub formă de stopare a progresării efectelor nocive ale 

radicalilor liberi. Echilibrul dintre acţiunea antioxidantă a radicalilor liberi şi a nivelului 

antioxidanţilor este esenţială vieţii şi caracterizează capacitatea de rezistenţă a unui organism. 

Conform opiniei lui Şmatcov I. şi coautorilor, în deficite enzimatice congenitale sau în multe alte 

stări patologice şi, în special, în insuficienţa cardiacă cronică la copii are loc producerea 

accelerată a formării radicalilor liberi, astfel, apare un dezechilibru între factorii prooxidanţi şi 

sistemele antioxidante protectoare [33]. În aşa mod, se explică implicarea radicalilor liberi în 

diverse stări patologice sau fiziologice, în care factorii prooxidanţi constituie un factor specific 

de agravare. 

Rezultatele studiului fundamental, realizat de Colucci W. şi alţii au vizat mecanismele 

celulare şi moleculare de bază, care se declansează în insuficienţa cardiacă cronică, potrivit 

cărora disfuncţiile cronice ale miocardului reprezintă un proces de durată, care implică 

includerea mecanismelor compensatorii, iar la epuizarea lor se declanşează procese greu 

reversibile, în cadrul cărora se apreciază ischemia miocardului cu accelerarea producerii 

radicalilor liberi ai oxigenului [68].  

În studiul clinic realizat de Varşavschii B. şi coautorii, care au cercetat informativitatea 

clinică a indicilor sistemului oxidativ şi antioxidant în tratamentul bolnavilor cu maladii acute şi 

cronice bronhopulmonare, cât şi a bolnavilor cu maladii cardiovasculare, a fost identificat un 

nivel înalt în ser sangvin a indicilor sistemului de peroxidare a lipidelor, ce confirmă prezenţa la 

aceşti bolnavi a stresului oxidativ exprimat [16]. 

Într-un alt studiu clinic efectuat de Galactionova L. şi alţii au fost determinate modificări 

în statutul oxidativ şi antioxidant la bolnavi cu maladii cronice ale tractului digestiv [18]. În 

literatura de specialitate sunt informaţii cu privire la faptul, că în maladiile cronice somatice 

pentru aprecierea statutului oxidativ s-a estimat activitatea oxidantă totală a serului sangvin, a 

hidroperoxizilor lipidici şi a dialdehidei malonice în ser sangvin [18]. Este constatat, că un statut 

echilibrat în sistemul radicalilor liberi este considerat în cazul, când este normalizat raportul între 

sistemul oxidativ şi antioxidant, iar dialdehida malonică în ser şi activitatea oxidantă totală a 

eritrocitelor sunt apreciate drept criterii de balanţă ale activităţii oxidante şi antioxidante totale 

[16]. Astfel, dialdehida malonică ca produs secundar al peroxidării lipidelor se cumulează în 

sânge în sindromul de inflamaţie sistemică, care participă în diferite procese patologice. 

Aprecierea în ser sangvin a conţinutului produselor peroxidării lipidelor şi a indicilor sistemului 

de antioxidare a fost efectuată de cercetători pentru diagnosticul inflamaţiei şi aprecierea 

eficacităţii tratamentului [13]. 
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Aprecierea conţinutului acidului lactic în ser sangvin reprezintă o metodă importantă al 

monitorizării bolnavilor cu hipoxie tisulară. În baza unor date clinice, se propune aprecierea 

lactatului în calitate de expres-test la bolnavii în stări critice sau cu risc înalt de decompensare. 

Importanţa acestui test pentru biochimie şi fiziologie se confirmă prin numeroase cercetări 

clinice şi experimentale [13, 16, 21]. Din punct de vedere clinic, majorarea concentraţiei acidului 

lactic în sânge indică o acutizare a maladiei şi un risc sporit de deces, însă unele cercetări au 

arătat, că semnificaţie diagnostică posedă indicele concentraţional al acidului lactic < 1 mmol/l 

[16, 21]. 

Este de menţionat, că lactatul (acidul lactic) reprezintă unul din produsele intermediare 

ale metabolismului glucozei, care decurg practic în toate organele şi sistemele. Cel mai intens 

proces de formare a lactatului se petrece în eritrocite şi în ţesutul muscular, de unde acidul lactic 

şi pătrunde în sânge. În aşa fel, acidul lactic este activ folosit de muşchiul cardiac şi ficat în 

metabolismul energetic şi sinteza glucozei (gluconeogeneză). La o perfuzie suficientă a 

ţesuturilor cu oxigen, glucoza se reduce până la CO2 şi H2O cu degajare de energie. În condiţii 

de perfuzie insuficientă a oxigenului în ţesuturi, se accelerează procesele anaerobe, care sunt 

însoţite de o producere a unei cantităţi semnificative a acidului lactic, care se acumulează în 

ţesuturi şi în sânge cu dezvoltarea ulterioară a lactat-acidozei [33]. 

Prin urmare, aprecierea acestui indicator în sânge reprezintă una din metodele necesare 

de monitorizare a bolnavilor cu hipoxie de geneză diferită şi la pacienţii a căror stare se modifică 

rapid. În normă, concentraţia acidului lactic, după datele diferitor specialişti, constituie 1,8-2,0; 

1,85-2,2; 2,2-2,7 mmol/l [13, 21]. Se poate presupune, că astfel de date controverse ce notează 

concentraţia acidului lactic, sunt motivate de cercetări unice clinico-ştiinţifice cu folosirea 

testului dat şi pe de altă parte, de diversitatea metodelor folosite. Însă, în ultimii 5-8 ani, 

metodele de apreciere ale acidului lactic au fost sau prea sofisticate, sau foarte costisitoare, iar 

conform opiniilor unor specialişti din domeniu, pentru aprecierea acidului lactic sunt necesare 

doar 0,5 ml de sânge [13]. Cercetările efectuate de Cotlucova N. în perinatologie au oferit date 

de ultimă oră pentru aprecierea acidului lactic în câteva secunde cu folosirea unui volum foarte 

mic de circa 10-20 mkl de sânge, ceea ce este extrem de important pentru perioada neonatală. A 

fost constatată o concentraţie diagnostic importantă >1,5 mmol/l la copiii ce sufereau de 

antecedente hipoxice intrauterine, intranatale şi postnatale, iar în retardul în dezvoltarea fătului s-

a constatat o concentraţie de acid lactic până la nivelul >3 mmol/l [21]. 

În calitate de markeri ale activităţii unui proces inflamator servesc acizii sialici, proteina 

C reactivă, seromucoizii. Acizii sialici sunt derivaţi ale acidului N-acetilneuraminic, care se află 

în toate ţesuturile şi mediile lichide din organism şi posedă proprietăţi acide. Acidul N-
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acetilneuraminic frecvent poartă denumirea de acid sialic. Acizii sialici pentru prima dată au fost 

identificaţi în anul 1930 de către Guanar Blics şi Ernst Klenk şi alţii în calitate de substanţe ce s-

au obţinut în urma hidrolizei acide a glicolipidelor creierului şi a mucinelor salivare de la care şi 

au primit denumirea sa. În anul 1980 au fost identificaţi peste 30 de derivaţi ale acidului N-

acetilneuraminic. Un alt rând al acizilor sialici include metaboliţii acidului 2-сeto-dioxină Şi cu 

această componenţă numărul lor atinge circa 50 de derivaţi acizi [14].  

După caracterele fizico-chimice acizii sialici reprezintă derivaţi polifuncţionali cu 

proprietăţi exprimate de acid (ρ acizii sialici = 2,6). Acizii sialici posedă un şir de reacţii 

specifice - reacţia directă Erlih şi reacţia Uorren cu acidul tiobarbituric. 

 Reacţia directă după Erlih se întrebuinţează pe larg în aprecierea glicoproteinelor, 

această reacţie se bazează pe transformarea acizilor sialici în derivaţi ai pirolului care dau reacţie 

de colorare în interacţiunea cu N-dimetilaminobenzaldehida. Reacţia Uorren se bazează pe 

formarea acidului formilpiruvic care oferă o reacţie de colorare în interacţiunea cu acidul 

tiobarbituric.  

Acizii sialici sunt destul de răspândiţi în natură, intră în componenţa glicocalixului 

celulelor animale şi a organismului uman, în membranele celulare a bacteriilor, precum şi în 

membranele celulare vegetale. Totodată, acizii sialici reprezintă componentele structurale a 

glicoproteinelor şi glicolipoproteinelor, intră în componenţa structurală a oligosaharidelor 

laptelui matern, a grupei mucoproteinei glandelor submaxilare de sercreţie internă, precum şi în 

gangliozidele creierului care implicit participă în transmiterea impulsurilor nervoase. De 

asemenea, acizii sialici intră în componenţa lichidului cefalorahidian în stare liberă, în 

componenţa tuturor mucoaselor, în membranele celulare, în mitocondrii, microsomi. În sistemele 

bacteriale acizii sialici se sintetizează cu ajutorul enzimei aldolazei. Aldolazele pot fi folosite 

pentru sinteza chimio-enzimatică a derivaţilor acidului sialic. Acizii sialici intră în componenţa 

glicanilor şi glicolipidelor, se amplasează tipic în porţiunile terminale a N-glicanilor, O-

glicanilor şi gangliozidelor, şi pot fi verigile intermediare a polisaharidelor, preponderent 

bacteriale şi pot forma acizi oligo- şi polisialici. În organismul uman acizii sialici se găsesc în 

glandele salivare, în secretele diferitor tunici mucoase şi în ser sangvin, unde concentraţia lor se 

modifică în cadrul diferitor maladii. Un conţinut mare de acizi sialici se apreciază în glandele cu 

secreţie internă şi externă, de aceea mucoasele tractului respirator, gastrointestinal şi urogenital 

sunt mai vâscoase, ceea ce apreciază o barieră biologică a mucoaselor contra acţiunii factorilor 

chimici şi mecanici. Din cele relatate anterior, a fost confirmat faptul, că acizii sialici sunt 

componente polifuncţionale cu proprietăţi de acid exprimate, care nu se găsesc în formă liberă, ci 

doar în componenţa unor substanţe ca glicoproteine, glicolipide, oligosaharide. Ocupând la 
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nivelul acestor molecule poziţia terminală, acizii sialici posedă o acţiune asupra proprietăţilor lor 

fizico-chimice şi ale activităţii lor biologice. Este determinat faptul, că acizii sialici intră în 

componenţa proteinelor plasmatice ca ceruloplasmina, α1- glicoproteina, precum şi a unor 

hormoni (gonadotropina, hormonul foliculostimulant şi luteinizant) şi apreciază activitatea 

biologică şi circularea lor în sânge. Ulterior, după decelarea acizilor sialici, când în urma 

performanţei moleculei de glicoproteine substanţa definitivă devine galactoza, aceste proteine 

sunt captate de celulele hepatice şi anume prin aceasta se explică pierderea de către hormoni a 

activităţii biologice [30]. Durata de circulaţie în sânge a unor celule ale patului sangvin 

(eritrocite, limfocite), de asemenea, depinde de prezenţa acizilor sialici pe suprafaţa lor, la fel şi 

procesul de îmbătrânire al eritrocitelor este dependent de conţinutul acizilor sialici pe membrana 

lor. Aflându-se în porţiunea glucidică a glicoproteinelor, acizii sialici maschează particulele 

glucidice, care sunt antigene determinante şi deţin un rol important în reacţiile imunologice, 

precum şi reduc proprietăţile imunogene ale celulelor normale şi tumorale. Este dovedit faptul, 

că acizii sialici sunt componente a receptorilor celulari specifici pentru virusul gripei, iar 

conţinutul lor în sânge la persoanele condiţionat sănătoase constituie 620-730 mg/l. Acizii sialici 

au un rol important în procesele patologice de inflamaţie, răspuns imunologic, cancerogeneză. 

Unii din ei, de exemplu, acidul N-acetilneuraminic participă în penetrarea metastazelor în vasele 

sangvine, precum şi în procesele patologice de inoculare virală, bacteriană, fungică în 

organismul uman. Celulele metastatice cancerigene deseori conţin o concentraţie sporită de acizi 

sialici, suprafaţa căror este bogată în glicoproteine. Conţinutul abundent a acizilor sialici pe 

suprafaţa membranelor celulare formează un potenţial negativ, care acţionează asupra 

membranelor celulare. Acest mecanism participă în formarea celulelor de opoziţie, adică 

respingerea de către celulele sănătoase a celulelor canceroase, ca urmare, metastazele pătrund în 

vasele sangvine doar în stadiile tardive ale cancerului [14]. În cercetări experimentale a fost 

determinat, că acizii sialici leagă selectina în organismul uman şi alte sisteme biologice [14]. În 

secolul trecut a fost determinat, că acizii sialici reprezintă un receptor celular al virusului gripei 

care se distruge sub acţiunea fermentului care ulterior a fost denumit neuraminidază. Remediile 

medicamentoase pe larg folosite contra virusului gripei (oseltamivir, zanamivir) reprezintă 

analogii acizilor sialici şi împiedică penetrarea virusului în celulă pe cale de inhibare a 

neuraminidazei. Ţesuturile bogate în acizi sialici formează sarcini negative pe suprafaţa 

membranelor celulare. În rezultatul acestor afirmări s-a constatat, că concentraţia lor se măreşte 

în astfel de maladii inflamatorii ca artrita reumatoidă, poliartrita şi altele [14].  

În literatura de specialitate sunt cunoscute o serie de maladii genetice, legate de 

acumularea patologică ale acizilor sialici conjugate şi libere (sialidoza), cauza cărei este 
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insuficienţa enzimei sialidazei, ce catalizează decuplarea acizilor sialici de substanţele ce intră în 

componenţa lor. În acest sens, se consideră că majorarea concentraţiei acizilor sialici se produce 

în urma degradării complexelor proteice combinate în zona de inflamaţie. Deoarece aprecierea 

conţinutului acizilor sialici în ser sangvin este considerat drept un test de prognostic clinico-

biochimic, este de menţionat, că cele mai cunoscute metode de apreciere ale acizilor sialici în 

sânge şi alte medii biologice sunt după Svennerholm şi metoda Uorren cu folosirea acidului 

tiobarbituric [10]. O sporire semnificativă a concentraţiei acizilor sialici se produce în procese 

active inflamatorii, infarctul miocardic, tumorile cerebrale, formaţiunile tumorale de alte 

localizări, în forme active de tuberculoză, icter parenchimatos, limfogranulematoză, nefroză, 

osteomielită. Conţinutul acizilor sialici scade în anemia perniţioasă, boala Wilson, procese 

degenerative ale sistemului nervos central. Este important de menţionat, că durata circulaţiei 

unor celule sangvine depinde de prezenţa sau absenţa acidului sialic pe suprafaţa lor. În literatura 

de specialitate sunt o serie de cercetări dedicate informativităţii diagnostice ale acizilor sialici în 

clinică, spre exemplu, în determinarea proceselor degenerative metabolice la bolnavii cu diabet 

zaharat [20].  

În studii clinice a fost constatat, că procesele patologice care decurg în stomac şi duoden 

în mare măsură se reflectă asupra componentelor structurale şi funcţionale ale eritrocitelor. În 

componenţa membranelor lor intră glicoproteinele şi glicolipidele, care conţin acizi sialici, care 

la rândul său, au un rol important în formarea receptorilor celulari, în funcţionarea şi 

metabolismul acestor molecule. A fost efectuat un studiu clinic în care s-au apreciat acizii sialici 

în eritrocitele bolnavilor cu ulcer gastric. Metoda s-a bazat pe reacţia supernatantului cu reactivul 

Erlih (2% soluţie paradimetilaminobenzaldehida aplicată în soluţie de 20% de acid clorhidric). 

La încălzire se formează un substrat intens colorat, intensitatea de colorare este direct 

proporţională cu concentraţia acidului sialic (acidului N-acetilneuraminic) [29].  

De asemenea, un rol esenţial în procesele fiziopatologice în organism îl deţin şi acizii 

uronici – consideraţi în calitate de markeri precoce ale proceselor inflamatorii. Este de remarcat, 

că la baza modificărilor patogenetice în reacţiile inflamatorii ale organismului uman se află 

tulburările în schimbul proteoglicanilor, iar testele biochimice cu aprecierea acizilor uronici şi 

sialici continuă să fie specifice pentru reacţiile inflamatorii ale diferitor ţesuturi şi organe.  

1.4. Semnificaţia proteinelor cardiace ca biomarkeri în diagnosticul biochimic al maladiilor 

cardiovasculare 

Managementul diagnostic al maladiilor cardiovasculare include de regulă două direcţii – 

diagnosticul invaziv şi non-invaziv, ultimul având menirea să fortifice posibilităţile clinico-

terapeutice. Aplicarea pe scară largă a mijloacelor moderne de diagnostic şi tratament la copii 
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este încă dificil de realizat. Acest lucru se datorează faptului, că se observă o reducere a 

posibilităţilor tenhice şi etice de efectuare a unor investigaţii intervenţionale aşa ca biopsia 

endomiocardică, coronaroangiografia şi ventriculografia, precum şi non-invazive ca scintigrafia 

miocardului, şi rezonanţa magnetică nucleară în aprecierea stării miocardului la copii. Cert este 

faptul, că beneficiul aplicării metodelor biochimice în diagnosticul non-invaziv al maladiilor 

cardiovasculare câştigă tot mai multe sufragii şi convingeri – lucru evidenţiat în urma analizei 

informaţiilor periodice din domeniu. În acest context merită de subliniat, că în ultimul timp 

opiniile savanţilor se orientează spre aplicarea noilor metode de testare biochimică în 

investigaţiile clinice ale maladiilor cardiovasculare cum sunt: aprecierea concentraţiei 

troponinelor cardiace în serul sangvin, ale mioglobimei, ale albuminei modificate de ischemie, 

precum şi ale enzimelor cardiospecifice. 

În ultimii ani, markerii biochimici continuă să constituie o mare parte integrativă în 

strategiile diagnosticului non-invaziv în cardiologie. Astfel, în ghidurile Academiei Americane 

Naţionale de Biochimie şi a Federaţiei Internaţionale de Chimie Clinică, troponinele T şi I 

cardiace se consideră biomarkeri noi în maladiile ischemice ale miocardului [36]. Graţie 

specificităţii şi sensibilităţii înalte, aprecierea troponinelor cardiace a devenit „standardul de aur” 

în diagnosticul biochimic al sindromului coronarian acut. În acest sens, în baza rezultatelor 

cercetărilor mari randomizate, nivelul sporit al troponinelor în serul sangvin a fost determinat de 

către experţii Societăţii Europene de Cardiologie ca biomarker, ce indică un risc evident al 

complicaţiilor grave în ischemia acută şi cronică, iar aprecierea acestor indici a fost recomandată 

pentru uz larg în determinarea prognosticului bolnavilor cu sindrom coronarian acut [100]. 

În baza principiilor mecanismelor actuale care vizează hiperfermentemia în ischemie este 

frecventă opinia, că markerii cardiaci din cardiomiocitele afectate repede penetrează în sânge. În 

acelaşi timp, intervalul între degradarea cardiomiocitelor şi apariţia fermenţilor în sânge se 

apreciază în funcţie de un şir de factori, cum sunt mărimea moleculei fermentului, starea patului 

vascular regional în miocard şi în căile limfatice, valoarea gradientului concentraţional între 

lichidul interstiţial, limfă şi sânge [13]. 

Într-o serie de lucrări a fost confirmat faptul, că mărirea fermenţilor în serul sangvin 

anticipă perioada de concentraţie a lor în căile limfatice, în special în trunchiul toracic [13, 36]. 

În pasajul fermenţilor penetraţi din cardiomiocite şi ajunşi în sânge, o importanţă majoră o deţine 

viteza getului limfatic, de unde rezultă, că activitatea fermenţilor în sânge atinge nivelul 

diagnostic marcat nu mai repede decât peste 4-6 ore după degradarea celulelor [13].  

Este necesar de menţionat, că la momentul actual în diagnosticul organospecific nu au 

fost încă determinaţi markeri cu o specificitate absolută ale afectării cardiomiocitelor. În acest 
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context este necesar de specificat, că din biomarkerii cardiomiocitelor fac parte: actina, 

creatinkinaza, lactatdehidrogenaza, mioglobina, miozina, troponinele cardiace, care diferă după 

localizare în cardiomiocit. În studii fundamentale a fost determinat, că pe membranele 

intracelulare enzimele citozolului se eliberează mai repede decât cele structurale, iar pentru 

penetrarea proteinelor structurale în spaţiul interstiţial este necesară degradarea aparatului 

contractil intracelular, fapt care încetineşte procesul de apariţie al markerilor în sânge, unde în 

ultimul rând se eliberează şi enzimele mitocondriale. Din punct de vedere clinic de o importanţă 

semnificativă practică este sporirea concentraţiei catalitice a markerilor de afectare a 

cardiomiocitului în ser sangvin aşa ca creatinfosfokinaza, lactatdehidrogenaza, 

aspartataminotransferaza, glucogenfosforilaza. În multiple cercetări clinice a fost determinată 

sporirea concentraţiei în ser sangvin a mioglobinei, a verigilor miosinei, precum şi a troponinelor 

cardiace T şi I în afecţiunile miocardului [36, 67, 68]. 

Eliberarea din celulă a moleculelor proteice mari cum sunt creatinfosfokinaza şi 

lactatdehidrogenaza se poate produce numai în condiţia de lezare a integrităţii membranei 

plasmatice ale miocitelor în rezultatul distrugerii lor şi anoxiei. Moleculele puţin mai mici ale 

markerilor proteinelor de tip mioglobină şi troponină pot să se elibereze din celule în număr nu 

prea mare în cazul unei hipoxii de durată cu modificări semnificative ale membranei miocitelor, 

care anticipă distrucţia celulelor. În condiţiile unei hipoxii moderate se poate produce dispariţia 

gradientului înalt concentraţional ale cationilor mono- şi bivalenţi, ceea ce este caracteristic 

pentru celula de Na. În acest caz, la etapa de ieşire din membrana cardiomiocitului, moleculele 

proteice nimeresc în lichidul intercelular şi se deplasează de la inimă pe căile limfatice, iar acest 

fapt necesită un interval de timp de 3-6 ore din momentul afectării miocitelor până la apariţia 

markerilor cardiospecifici în sânge. Astfel, iniţial în ser sangvin se măreşte concentraţia 

mioglobinei, glucogenfosforilazei-BB şi a troponinelor, apoi a creatinfosfokinazei şi a 

izoenzimei MB, ale aspartataminotransferazei, însă mult mai tardiv în ser se apreciază o sporire 

ale activităţii LDH şi a izoenzimei LDH1. În procesele fiziologice care se petrec în miocard este 

specifică modularea concentraţiei markerilor cardiomiocitelor afectate, care include dinamica de 

creştere şi de micşorare a concentraţiei lor catalitice, iar la baza acestor fenomene se află 

miocardul în continuă contracţie, ceea ce duce la eliminarea rapidă a proteinelor din miocardul 

afectat de necroză. În insuficienţa acută coronariană în primele 8-24 de ore, la fiecare 2-3 ore se 

modifică concentraţia markerilor proteinelor astfel, încât concentraţia fiecărui marker reprezintă 

o curbă dinamică cu parametri diferiţi în timp, iar suprafaţa acestei curbe reprezintă în mod 

indirect suprafaţa miocardului afectat. În studii clinico-experimentale a fost dovedit faptul, că 

activitatea în sânge a creatinfosfokinazei şi a creatinfosfokinazei-MB se măreşte la necroza a 1 
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gram de ţesut a miocardului [67]. Electroforetic creatinfosfokinaza se divide în 3 izoenzime, care 

constau din 2 subunităţi - creatinfosfokinaza-MM, care domină în miocardul musculaturii 

scheletale, creatinfosfokinaza-BB care este localizată în neurocite şi creatinfosfokinaza-MB care 

predomină în cardiomiocite. Aceste specificităţi organice permit a constata un diagnostic 

diferenţial de insuficienţă acută coronariană, diverse miopatii, polimiozite şi accidente vasculare 

cerebrale de tip ischemic sau hemoragic, precum şi a confirma diagnosticul de miocardită, 

insuficienţă cardiacă congestivă care poate să anticipe disfuncţiile cronice ale miocardului [46, 

48, 58, 67, 85]. Izoenzima CFK-MB se consideră specifică pentru miocard nu din motivul că în 

alte ţesuturi lipseşte, ci din cauza că în cardiomiocite activitatea CFK-MB constituie 15-42% din 

activitatea totală a creatinfosfokinazei, dar în ţesuturile musculaturii scheletale concentraţia ei nu 

depăşeşte 4% [85]. Activitatea LDH1 este caracteristică pentru miocard ca pentru un ţesut de tip 

anaerob şi anume în condiţiile hipertrofiei miocardului şi hipoxiei cronice sinteza LDH1 şi LDH2 

în raportul LDH1/LDH2 >1. Este de menţionat, că lactatdehidrogenaza este o enzimă citozolică, 

majorarea veridică a activităţii ei în ischemia acută a miocardului se petrece mai tardiv, decât a 

creatinfosfokinazei şi aspartataminotransferazei în decursul primelor 24 de ore după accesul 

anginos, iar concentraţia înaltă a activităţii LDH1 se menţine în primele 12-14 zile şi anume 

scăderea activităţii LDH până la normă se foloseşte în calitate de test, care indică la finisarea 

perioadei de rezorbţie a ţesutului necrotizant al miocardului. În stări de ischemie, hipoxie a 

miocardului limitele concentraţionale patologice pentru CFK depăşesc valoarea maximă în 

intervalul 50-200 un/l şi pentru LDH respectiv - 350-1000 un/l, iar pentru mioglobină - 80-200 

ng/ml [13, 36]. 

Este de remarcat, că diagnosticul de insuficienţă acută coronariană nu este dubios în 

cazul când activitatea acesteia depăşeşte 300 un/l şi conţinutul CFK-MB constituie mai mult de 

6% din activitatea totală a CFK [101]. Astfel, putem constata faptul, că în unele cazuri nu este 

suficientă doar determinarea majorării activităţii în sânge a proteinelor-markeri, dar este necesar 

şi de a aprecia gradul de sporire al concentraţiei lor. În literatura de specialitate rămâne 

discutabilă problema dacă sunt capabile moleculele proteice nu prea mari după mărime a TnT să 

penetreze prin membrana cardiomiocitelor în ischemia reversibilă, masa moleculară a acestei 

proteine fiind de 37 kDa, ce se prezintă esenţial micşorată, decât a creatinfosfokinazei (82 kDa) 

şi a dehidrogenazei lactice (135 kDa) [36, 119]. Este cunoscut faptul, că complexul troponinic 

care reglează procesul de contractilitate musculară în cardiomiocite, constă din trei subunităţi T, 

I şi C. În studii fundamentale este determinat, că troponinele cardiace şi troponinele musculaturii 

scheletale posedă un aranjament anumit de aminoacizi, ceea ce permite elaborarea testelor 

diagnostice de înaltă specificitate pentru aprecierea troponinelor cardiace I şi T în serul sangvin 
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[13, 36]. Astfel, în urma efectuării testelor specificate, s-a demonstrat, că între izoformele 

miocardului şi a muşchilor scheletali, se distinge o diferenţă după componenţa aminoacizilor 

care constituie între 6-11%, iar în normă TnT şi TnI nu se conţin în ser sangvin [163]. Este 

binevenit de menţionat, că troponina T este un peptid structural ce contribuie la formarea 

complexului troponin-tropomiozină, masa moleculară a cărui constituie 37 kDa, iar pentru 

troponina I - 24 kDa şi pentru troponina C respectiv - 18 kDa [36]. În studii clinice s-a 

determinat, că pacienţii cu un nivel sporit al troponinelor în sânge au un prognostic nefavorabil 

al maladiei cu risc vital înalt în comparaţie cu cei la care nivelul troponinelor este normal [123, 

185]. În aşa fel a fost constatat, că apariţia în sânge a markerilor necrozei miocardului şi anume a 

troponinelor cardiace în sindromul coronarian acut are o legătură directă cu riscul de moarte 

subită [67]. Riscul următoarelor complicaţii este direct proporţional cu gradul de sporire al 

conţinutului troponinelor în sânge, fapt ce a fost demonstrat în cadrul mai multor cercetări clinice 

efectuate în rezultatul cărora s-a dedus, că troponinele cardiace reprezintă un predictor 

independent al letalităţii în disfuncţiile cronice ale miocardului [151, 163, 184]. 

Actualmente sunt cunoscute şi rezultatele unui alt şir de trialuri multicentrice 

randomizate, finisate în anii 1998-2001, care au relevat importanţa markerilor biochimici şi, în 

special, a troponinelor cardiace în diagnosticul sindromului coronarian acut şi al infarctului 

miocardic [100, 129, 105, 130]. Unul din ele este trialul FRISC I, finisat în 1998, care a 

demonstrat eficacitatea tratamentului cu dalteparină a bolnavilor cu sindrom coronarian acut fără 

supradenivelare a segmentului ST. În studiul dat, au fost incluşi 1506 bolnavi cu vârsta mai mare 

de 40 de ani cu cardiopatie ischemică cu subdenivelare şi inversie a undei T care au primit 

dalteparină. Din ei la 971 bolnavi s-au preluat probe sangvine pentru aprecierea TnT peste 12, 

24, 48 şi 120 de ore. În dependenţă de nivelul concentraţional al troponinei T în ser sangvin 

bolnavii au fost divizaţi în trei grupe: grupa I – 0,06 mkg/l, grupa II – 0,06-0,18 mkg/l şi grupa 

III – 0,18 mkg/l. Riscul morţii cardiovasculare şi al unui infarct miocardic în dependenţă de 

nivelul concentraţional al troponinei T a constituit de la 4-14 %. Astfel, a fost elocvent 

demonstrat faptul, că riscul morţii cardiovasculare şi al unui infarct miocardic la bolnavii TnT 

„pozitivi” este veritabil mai mare, decât la bolnavii fără mărire a concentraţiei acestui marker în 

ser sangvin [130]. 

Rezultatele trialului FRISC II, apărute în anul 1999, au inclus 2267 bolnavi cu sindrom 

coronarian acut fără supradenivelare ale segmentului ST, observaţi pentru coronaroangiografie 

precoce în prima săptămână de spitalizare, care au primit 3 luni tratament cu dalteparină şi 

placebo [187]. Din ei la 2103 bolnavi au fost cercetate nivelele concentraţionale ale troponinei T 

în ser sangvin, conform cărora pacienţii au fost divizaţi în troponin T „pozitivi” – cei cu nivel 
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seric > 0,1 ng/ml şi troponin T „negativi” – cei cu nivel seric < 0,1 ng/ml. În dinamicul 

observaţional, la 6 luni nivelul concentraţional al TnT > 0,03 ng/ml s-a considerat indicaţie 

pentru tratament cu dalteparină. În aşa fel, o mărire minimală a TnT în sânge a stat la baza 

indicaţiei cu dalteparină [129]. 

În anul 1999 au fost finisate cercetările efectuate în cadrul trialului CAPTURE, care a 

inclus 1093 bolnavi cu sindrom coronarian acut fără supradenivelare a segmentului ST şi în 

cadrul cărui obiectivul central a fost estimarea eficacităţii tratamentului cu abciximab la această 

categorie de pacienţi. A fost constatat, că la 226 (41%) bolnavi, care au administrat abciximab şi 

la cei 219 (40%), care au administrat placebo nivelul TnT în ser sangvin s-a considerat 

diagnostic pozitiv – > 0,1 ng/ml. În randomizare peste 36 de ore se notau cazuri de decese şi 

evoluţie a unui infarct miocardic acut. În rezultatul studiului s-a constatat, că la pacienţii TnT 

„pozitivi” care au primit abciximab, numărul cazurilor de infarct miocardic a fost veridic redus, 

comparativ cu numărul celor ce au administrat placebo (0,9% către 4,1%, p = 0,03) [100]. 

În literatura de specialitate sunt cunoscute şi rezultatele trialului TRIM, efectuat în 1998, 

scopul cărui a fost compararea eficacităţii tratamentului cu heparină şi cu inhibitorul specific al 

trombinei – inogatran la 1209 bolnavi cu suspecţie la angor pectoral instabil sau infarct 

miocardic non Q. În cercetare la 516 bolnavi au fost testaţi markerii biochimici o singură dată – 

TnT, TnI şi CFK-MB. În urma acestei testări, mărite se considerau nivelele concentraţionale 

pentru TnT – 0,1 mkg/l, TnI – 2 mkg/l. În acest studiu, au servit drept predictori ai evoluţiei 

nefavorabile al unui infarct miocardic acut nu numai nivelele concentraţionale ale enzimelor în 

ser sangvin, dar şi subdenivelarea segmentului ST şi inversia undei T la ECG [105]. 

Un alt studiu clinic multicentric PRISM, finalizat în 1999, a inclus 3232 bolnavi cu 

sindrom coronarian acut cu non ST supradenivelare, al cărui deziderat a fost de a defini 

eficacitatea tratamentului cu tirofiban (blocator IIIb/IIIa receptorilor glicoproteinici al 

trombocitelor) şi a heparinei nefracţionate la această categorie de bolnavi. În cadrul cercetării la 

2222 bolnavi dintre care 1125 au primit heparină şi 1097 au administrat tirofiban s-a apreciat 

nivelul concentraţional al TnT diagnostic > 0,1 mkg/l, care a servit drept predictor al evoluţiei 

nefavorabile al maladiei. 

În anul 2001 au fost date publicităţii rezultatele studiului GUSTO – IV, obiectivul 

principal al căruia a fost aprecierea eficacităţii tratamentului cu blocantul IIb-IIIa a receptorilor 

trombocitelor abciximab la bolnavii cu sindrom coronarian acut fără supradenivelare de segment 

ST, care nu au fost supuşi revascularizării precoce ale miocardului. În total în studiu au fost 

incluşi 7800 bolnavi, o parte din subiecţi (n =974) au primit dalteparin. A fost apreciat nivelul 

concentraţional al TnT > 0,1 ng/ml în ser sangvin, care s-a considerat diagnostic majorat şi a 
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servit drept predictor al morţii cardiovasculare la 9,7% din cazuri, iar în grupul fără nivel majorat 

al TnT decesele s-au înregistrat în 5,3% cazuri [190]. 

Studiul prospectiv randomizat PARAGON-B, finalizat în anul 2001, a înrolat 1160 

pacienţi cu sindrom coronarian acut fără supradenivelare a segmentului ST, care au administrat 

preparatul lamifiban – IIb/IIIa antagonist al receptorilor glicoproteinici şi placebo. Astfel, la 

40,2% din bolnavi TnT test pozitiv a fost considerat la concentraţia mai mică sau egală cu 0,1 

ng/ml. În baza studiului s-a concluzionat, că testul cu determinare în sânge a TnT serveşte drept 

predictor prioritar pentru stratificarea riscului precoce şi tardiv la bolnavii cu sindrom coronarian 

acut fără supradenivelare al segmentului ST [150]. La rând cu toţi markerii biochimici ai 

necrozei miocardului, nivelul concentraţional al troponinelor cardiace se măreşte atât la bolnavii 

cu sindrom coronarian acut, cât şi în alte maladii cardiovasculare. Una din cauzele frecvente de 

mărire a concentraţiei troponinelor cardiace sunt miocarditele [58, 59, 123, 128, 138]. 

Un nivel diagnostic mărit al Tn I în ser sangvin (>1,5 ng/ml) se apreciază frecvent la 

bolnavii cu pericardită idiopatică fără semne de sindrom coronarian acut, în special la subiecţii 

tineri, vârsta medie a căror a constituit 37 de ani. În literatura de specialitate sunt relatări despre 

faptul, că conţinutul troponinelor cardiace în ser sangvin poate fi majorat şi la bolnavii cu 

aneurism disecant de aortă. Se cunosc rezultatele unui studiu efectuat de Gordon P. şi coautorii 

doar pe 64 pacienţi, care au specificat o situaţie de o importanţă majoră în diagnosticul 

diferenţial între aneurismul disecant de aortă şi sindromul coronarian acut. Pe parcursul derulării 

cercetării s-a constatat, că nivelul sporit în sânge al TnT poate servi drept cauză de greşeală 

gravă în indicaţia unui tratament antitrombotic acestui contingent de bolnavi, care ar induce un 

deces inevitabil. În aşa fel, rezultatele acestui studiu, relevă unele principii foarte importante din 

punct de vedere clinic, şi anume, la bolnavii cu aneurism disecant de aortă tip A, mărirea 

conţinutului TnT în ser indică un prognostic destul de nefast [96].  

În anul 2001 au fost raportate rezultatele unei cercetări clinice efectuate de Burkhop I. şi 

alţii de o importanţă majoră ştiinţifică, care au constatat că la bolnavii cu cardiomiopatie 

hipertrofică au fost identificate 100 mutaţii în nouă gene ale proteinelor sarcomere contractile în 

lanţurile beta-miozinice ale TnT. Concentraţia TnT la bolnavii cu cardiomiopatie hipertrofică şi, 

în special, la pacienţii tineri semnifică o valoare prognostică a maladiei şi un risc înalt de moarte 

subită [54]. În aşa fel, cercetările efectuate au demonstrat, că cardiomiopatia hipertrofică 

familială este cauzată de mutaţii premature ale proteinelor în aparatul contractil cardiac, ceea ce 

a confirmat faptul, că anume mutaţia genei TnT cauzează cardiomiopatia hipertrofică familială şi 

cea dilatativă [54, 140]. Ulterior în anul 2002 Lehman J. şi al. au stabilit genele responsabile de 

reglare ale mecanismelor metabolismului energetic în hipertrofia miocardului [126]. 
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În informaţiile din domeniu o atenţie deosebită se acordă studiilor care relatează despre 

faptul, că troponinele cardiace se măresc până la un nivel diagnostic la o parte din subiecţi după 

angioplastie sau implantare de stent, sau în ruptură de placă aterosclerotică [113, 120, 190, 196]. 

Aprecierea concentraţiei serice sporite a troponinelor cardiace în astfel de situaţii confirmă 

necroza cardiomiocitelor ca urmare a embolismului vaselor mici cu fragmente de placă 

aterosclerotică şi /sau tromb moale, provocaţi în timpul angioplastiei. În timpul cercetărilor 

efectuate în anul 1996 de către La Vecchia L. la 57 bolnavi nivelul troponinelor cardiace a fost 

determinat până la angioplastie şi peste 6, 12, 24 ore după angioplastie la 35 pacienţi, iar după 

implantare de stent la 22 bolnavi. Astfel, mărite sau considerat valorile TnT cardiace > 0,2 ng/ml 

(9 bolnavi – 16%), iar pentru TnI > 1 ng/ml (815 bolnavi – 26%). Rezultatul cercetărilor a 

demonstrat o sensibilitate mărită a TnT în determinarea necrozei miocardului în grupul 

bolnavilor care au fost supuşi revascularizării transcutanate a miocardului [120]. 

În prezent, deşi troponinele sunt identificate în calitate de markeri cei mai semnificativi 

biochimici pentru determinarea necrozei miocardului, ele sunt determinate şi de un şir de 

dezavantaje de unde rezidă, că specificitatea troponinelor este mare, dar nu absolută. În ultimul 

timp referitor la această problemă există numeroase controverse, spre exemplu, în unele studii  

s-a relatat, că nivelul troponinelor se măreşte în insuficienţa renală cronică fără semne de 

sindrom coronarian acut [121, 122]. Luând în consideraţie şi alte opinii cu referire la 

dezavantajele specificităţii troponinelor, este necesar să precizăm şi faptul, că tratamentul cu 

citostatice la bolnavii oncologici la fel poate provoca apariţia nivelurilor majorate ale 

troponinelor în sânge [102]. Unele studii au relatat, că apariţia troponinelor cardiace în 

concentraţii mari este provocată şi de tratamentul anticanceros cu Anthraciclină şi 

Ciclofosfamină. După datele lui Missov E. şi coautorii, relatate în anul 1996, troponinele 

cardiace au fost mărite la bolnavii cu adenocarcinom de localizare diferită (rinichi, prostată, 

pulmoni), care la rândul său au administrat anthraciclină. 

Diagnosticul biochimic în practica cardiologică pediatrică este foarte dificil în ceea ce 

priveşte aprecierea proteinelor TnT şi TnI în afecţiunile inflamatorii ale miocardului şi în 

insuficienţa cardiacă cronică [79, 158, 160]. În literatura de specialitate se cunosc studii, ce 

relatează informaţii despre rolul troponinei T în diagnosticul diferenţial al miocarditei acute şi al 

cardiomiopatiei dilatative la copii [116, 118, 123]. Unul dintre ele a fost efectuat în Thailand de 

Saungswang J., în care au fost examenaţi retrospectiv copii cu afecţiuni ale miocardului în 6 

clinici universitare – lotul general de boli cardiovasculare la copii a constituit 209 bolnavi cu 

vârsta de 0,1-15 luni. Din ei cu diagnosticul de cardiomiopatie dilatativă au fost – 45 % din 

cazuri, miocardită acută – 27% din cazuri. Fracţia de ejecţie (FE) medie a miocardului 
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ventriculului stâng în miocardita acută a constituit FE – 42% în 79% din cazuri clinice şi s-a 

dovedit a fi mai sporită, decât în cardiomiopatia dilatativă (FE – 33,8% în 57% din cazuri). S-a 

constatat, că nivelul TnT a fost mai înalt în miocardita acută în comparaţie cu cardiomiopatia 

dilatativă (0,08 ng/ml - 0,16 ng/ml în miocardita acută; 0,01 - 0,10 ng/ml în cardiomiopatia 

dilatativă). Rata mortalităţii pe parcursul unui an la bolnavii cu miocardită acută a constituit 17% 

[184]. Primele relatări care au vizat determinarea troponinelor cardiace la copii sunt datate cu 

anul 2002, când cercetătorii Saungswang J. şi alţii au apreciat nivelul TnT ca indicator non-

invaziv pentru diferenţierea miocarditei acute şi cardiomiopatiei dilatative la 41 de copii bolnavi. 

Aceste două entităţi nozologice prezintă dificultăţi în stabilirea diagnosticului clinic. Biopsia 

endomiocardică recomandată în acel timp la adulţi, s-a apreciat a fi destul de utilă în aspect 

diagnostic, dar natura procedurii – invazivitatea, tehnica dificilă şi sensibilitatea cauzează unele 

probleme, în special la copii. În acest studiu, bolnavii au fost divizaţi în trei grupuri: grupul I – 

10 cazuri de miocardită acută, grupul II – 10 cazuri de cardiomiopatie dilatativă şi grupul III – 

reprezentat de 21 de copii care au constituit lotul de control. În rezultatele cercetării s-au 

determinat concentraţiile serice ale proteinelor cardiace astfel, încât nivelul TnT în primul grup a 

fost – 0,088 ng/ml, în grupul doi – 0,01 ng/ml, iar în grupul trei – respectiv 0,001 ng/ml. 

Rezultatele studiului au demonstrat, că nivelul TnT în miocardita acută s-a dovedit a fi 

semnificativ mai înalt, decât în cardiomiopatia dilatativă [185]. A fost constatat, că troponina 

cardiacă este sensibilă şi specifică pentru detecţia distrucţiei miocardice, dar concentraţia ei 

poate să nu crească în timpul ischemiei miocardice reversibile. 

În prezent se caută tot mai sensibile metode de diagnostic non-invaziv cu aprecierea unor 

teste de înaltă calitate în determinarea afectării integrităţii cardiomiocitelor. Una din ele este 

determinarea biomarkerului care poartă denumirea de albumină modificată de ischemie ﴾AIM). 

Albumina serică reprezintă unul din indicii clasici de calitate clinică şi de laborator, care se 

foloseşte pe larg în decursul deceniilor în diagnosticul diferitor maladii. Cu toate premizele 

acestea, importanţa aprecierii nivelului albuminei în medicina practică nu regresează. În ultimii 

ani se multiplică domeniile de implementare şi metodele de apreciere atât a albuminei, cât şi a 

formelor ei. Cercetările efectuate în domeniul dat au demonstrat, că fragmentul N-terminal al 

albuminei umane serice este centrul de legare a multor ioni ale metalelor de valenţă variabilă, în 

special, ale ionilor de cobalt, cupru şi nichel [62]. Experimentele efectuate prin utilizarea 

metodelor contemporane de o precizie şi o specificitate înaltă (rezonanţa magnetică nucleară, 

cromatografie lichidiană şi cromatografie lichidiană în combinare cu mass-spectrometria) au 

constatat, că ionii metalelor se leagă prin intermediul porţiunii N-terminale, aspartat-alanin-

histidin-lisină [124]. 
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Procesele de ischemie sunt însoţite de o producere masivă a radicalilor liberi, de 

dezvoltare a acidozei, precum şi de eliberare a ionilor de fier şi cupru, ca rezultat ele provoacă 

modificarea porţiunii N-terminale a albuminei serice pe cale de acetilare sau de eliminare a unei 

sau, a câteva particule de aminoacizi [68]. În aşa fel, modificarea succesivităţii specifice aduce la 

micşorarea capacităţii albuminei serice de a lega ionii acestor metale. Din cele menţionate 

rezultă, că albumina serică umană este una din cele mai sensibile tipuri de albumină, care este 

supusă acestor modificări, iar albumina modificată în urma acestui proces a primit denumirea de 

albumina modificată de ischemie, care reprezintă un biomarker în determinarea multor stări de 

ischemie [94]. Albumina modificată de ischemie reprezintă o proteină nouă a cărei concentraţie 

este dozată pentru măsurarea ischemiei cardiace, iar conţinutul ei seric creşte rapid, odată cu 

instalarea ischemiei şi se menţine la un nivel înalt, timp de cateva ore după încetarea sindromului 

ischemic [67]. Fiind utilizată împreună cu EKG-ul şi cu troponina, albumina modificată de 

ischemie permite determinarea sindromului coronarian acut mai devreme decât orice altă metodă 

disponibilă [66]. Testul realizat pentru dozarea AIM este bazat pe capacitatea scăzută a 

regiunilor N-terminale ale albuminei umane de a lega cobaltul în condiţii de ischemie 

miocardică, probabil din cauza unui mecanism care include producerea de radicali liberi. Atunci 

când acesta este realizat împreună cu dozarea altor markeri cardiaci, cum ar fi troponina, acest 

test reprezintă un avantaj diagnostic important în detecţia unui atac de cord timpuriu [45, 131]. 

Pentru evaluarea eficienţei testului de legare a cobaltului de albumină s-au realizat mai 

multe studii clinice cu examinarea bolnavilor cu suspecţie la sindrom coronarian acut [66, 67]. În 

cercetări clinice s-a constatat un fenomen de reducere a legării cobaltului exogen la regiunile N-

terminale ale albuminei serice umane in vitro la pacienţii cu dureri anginoase acute suspecţi la un 

sindrom coronarian acut. Ulterior s-a realizat un test colorimetric pentru a evidenţia cantitatea de 

cobalt legată de albumină, a cărui rezultat s-a măsurat în unităţi de absorbţie [175]. În cazurile de 

ischemie, albumina suferă o transformare a structurii şi o pierdere a abilităţii de liant a metalelor 

intermediare (cupru sau cobalt). În studii clinice a fost constatat, că AIM este un test diagnostic 

care permite diferenţierea pacienţilor cu ischemie cardiacă şi fără ischemie. În timpul efectuării 

acestui test în concentraţia albuminei modificate de ischemie au fost determinate anumite 

oscilaţii serice în timpul angioplastiei coronariene, precum şi în sindromul coronarian acut [67, 

164]. Este de menţionat, că albumina modificată de ischemie este un predictor independent al 

evenimentelor clinice finale la bolnavii cu durere acută toracică [131]. În studiile de specialitate 

a fost constatat, că AIM se majorează în decurs de câteva minute după debutul ischemiei 

miocardului şi revine la valorile iniţiale peste 6 ore după restabilirea circulaţiei. În acest sens o 

serie de cercetări descriu AIM ca un instrument de stratificare al riscului de infarct miocardic 
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acut [94, 131, 164]. O majorare esenţială a AIM în ser sangvin se apreciază şi în patologiile ce 

însoţesc tulburările fiziologice ale musculaturii scheletale. În anul 2009 au fost date publicităţii 

rezultatele cercetării efectuate de autorul Lippi G. şi alţii, care au studiat problema dată şi au 

confirmat sporirea nivelului seric al albuminei modificate de ischemie la bolnavii cu ischemie 

tranzitorie musculară a extremităţilor în timpul intervenţiilor chirurgicale pe arterii. Ischemia 

cronică a musculaturii scheletale caracteristică pentru maladiile de sistem sau în efortul fizic 

exagerat la fel poate provoca majorarea AIM în ser sangvin [131, 145]. În literatura de 

specialitate sunt relatări ce vizează modificările concentraţiei serice ale AIM care sunt descrise şi 

în afecţiunile cerebrovasculare, însoţite de ischemie, ceea ce permite în practică de a diferenţia 

afecţiunile creierului provocate de ischemie (ictusul ischemic) de cele provocate de alte cauze 

(hemoragie subarahnoidiană, ictus hemoragic şi a.) [99]. Majorarea nivelului AIM intervine şi în 

cadrul tulburărilor metabolice severe cum sunt: hipercolesterolemia şi hiperglicemia, care 

constituie elementele principale în diabetul zaharat, în ateroscleroză, sindromul X metabolic şi în 

alte patologii [81, 109]. 

În diagnosticul biochimic al maladiilor cardiovasculare printre proteinele-markeri o 

semnificaţie aparte se atribuie mioglobinei, ce reprezintă o cromoproteină, care transportă oxigen 

în citozolul tuturor celulelor musculare, în principal către mitochondrii. Masa moleculară a 

mioglobinei constituie doar 18 kDa şi este identică atât pentru miocitele musculaturii scheletale, 

cât şi pentru cardiomiocite. Mioglobina permanent este prezentă în serul sangvin în concentraţii 

< 80 ng/ml. Limitele concentraţionale ale “zonei sure” pentru mioglobină se află în intervalul 80-

200 ng/ml. În ischemia acută coronariană concentraţia mioglobinei se poate majora de 10-20 de 

ori. Din punct de vedere al biochimiei clinice se poate confirma diagnosticul de insuficienţă 

coronariană acută atunci când conţinutul mioglobinei în sânge este mai mare de 400 ng/ml. 

Datorită diametrului mic al moleculei, mioglobina în momentul ieşirii din membrana 

cardiomiocitelor se deplasează din miocard direct în sânge şi nu prin căile limfatice, fapt ce este 

caracteristic pentru moleculele cu diametru mare al CFK şi LDH [13]. Majorarea concentraţiei 

mioglobinei în sânge serveşte drept test de afectare precoce al miocardului. După un acces 

anginos mioglobina în sânge se apreciază peste 3-4 ore, ceea ce se consideră o distincţie primară 

în semnificaţia diagnostică. A doua specificitate a mioglobinei se datorează faptului, că din cauza 

masei moleculare mici, ea penetrează liber filtrul glomerular şi rapid se poate aprecia în urină. 

Acest moment fiziologic determină o modificare rapidă a concentraţiei mioglobinei în sânge.  

Rezultatele esenţiale succinte ale trialurilor de specialitate cu privire la diagnosticul 

biochimic al maladiilor cardiovasculare sunt redate în tabelul 1.1. 
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Tabelul 1.1. Semnificaţia conţinutului seric al Troponinei T în bolile cardiovasculare 
 

Trialul Anii 
Nr. 

bolnavilor 
Diagnosticul 

Clinic 
Concentraţia TnT în ser 

sangvin 

FRISC I 1998 1506 
Sindrom 

coronarian acut 
(SCA) 

gr. I:  0,06 mkg/l;  
gr. II: 0,06- 0,18 mkg/ l; 
gr. III:  0,18mkg/l .  

FRISC II 1999 2457 
SCA non ST 

elevare 
la 2103 pacienţi: TnT pozitiv – 0 

ng/ml 

TRIM 1998 1209 
Angină pectorală 

instabilă 
la 516 pacienţi: TnT  0,1 

mkg/l 

CAPTURE 1999 1093 
SCA non ST 

elevare 

la 226  pacienţi  (41%) 
abciximab, 
219 p. (40%)  placebo TnT  0,1 
ng/ml 

PRISM 1999 3232 
SCA non ST 

elevare 
la 2222 pacieţi: TnT  0,1 

mkg/l 

GUSTO - II  1998 2564 SCA ST 0,5 mm 
la 855 pacienţi: TnT  0,1 

ng/ml 

GUSTO – IV 2001 7800 
SCA non ST 

elevare 
la 7800 pacienţi: 
TnT0,1ng/ml 

PARAGON B 2001 1160 
SCA non ST 

elevare 
la 1160 p.:  

TnT  sau=0,1 ng/ml 

Saungswang 1996-2000 209 
MA – 27% ; CMD – 

45% 

 
CMD TnT 0,01- 0,10 ng/ml; MA 

TnT – 0,08- 0,16 ng/ml 

Saungswang 2002 41 

MA –10 bolnavi;  
CMD–10 bolnavi;  

lot de control – 
21copii 

TnT CMD – 0,01 ng/ml;  
MA TnT – 0,088 ng/ml 

Sursa: prelucrat de autor 
Notă: SCA – sindrom coronarian acut, TnT – Troponina T, MA – miocardita acută, CMD – cardiomiopatia 
dilatativă. 

 

Numai prin aprecierea concentraţiei serice a mioglobinei se pot identifica accidentele 

coronariene acute repetate, care se dezvoltă peste câteva ore după primul incident al distrugerii 

cardiomiocitelor. Într-un şir de observaţii clinice au fost determinate oscilaţii majore ale 

concentraţiei mioglobinei în sânge în primele 24 de ore a sindromului coronarian acut [13]. 

Acest fenomen în literatură este denumit ca sindrom „stakkato”. O astfel de dinamică a 

conţinutului mioglobinei în sânge presupune faptul, că moartea cardiomiocitelor anoxiate nu 

poate să evolueze într-un moment, iar incidente de distrugere a celulelor în sindromul coronarian 

acut pot fi câteva. În unele situaţii nivelul de mioglobină în sânge poate fi permanent înalt. 

Aceasta se produce în şocul cardiogen, când micşorarea funcţiei contractile a miocardului aduce 

la hipotonie, scăderea presiunii hidrostatice pe membrana renală şi stoparea filtraţiei 
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glomerulare, când mioglobina nu poate fi filtrată în urină. În aceste situaţii majorarea nivelului 

de mioglobină este corelată pozitiv cu sporirea nivelului de creatinină [13]. 

În concluzie, rezultatele studiilor mari randomizate de specialitate au definitivat 

importanţa determinării markerilor biochimici, care permit cu o precizie înaltă de a depista 

bolnavii cu necroză a miocardului, de a evidenţia din grupul bolnavilor cu sindrom coronarian 

acut persoanele cu risc înalt de evoluţie nefavorabilă a maladiei şi a celor, care necesită tratament 

antitrombotic şi revascularizare a miocardului. Totodată, posibilităţile de diagnostic biochimic al 

proteinelor - biomarkeri în afecţiunile miocardului de caracter inflamator cum se consideră 

miocardita şi noninflamator cum sunt disfuncţiile cronice ale miocardului sunt oportune şi merită 

o deosebită atenţie clinică.  

1.5. Metode actuale de corecţie a disfuncţiilor cronice ale miocardului: efectele inhibitorilor 

enzimei de conversie a angiotensinei asupra evoluţiei clinice ale insuficienţei cardiace 

cronice 

Tratamentul insuficienţei cardiace a cunoscut în ultimele două decade progrese 

remarcabile. Rezultatele studiilor internaţionale de specialitate în domeniul cardiologiei 

pediatrice au confirmat faptul, că modularea hiperactivităţii sistemului renină-angiotensină-

aldosteron prin inhibitorii enzimei de conversie şi/sau blocantele receptorilor angiotensinei, 

inhibitorii receptorilor de aldosteron prin spironolactonă şi eplerenonă, şi a celui simpato-

adrenergic prin β-adrenoblocante au avut un impact puternic asupra mortalităţii şi morbidităţii 

copiilor cu maladii cardiovasculare [41, 52, 59, 60]. 

Interesul păstrat constant în ultima decadă pentru disfuncţiile cronice ale miocardului, are 

mai multe explicaţii, derivând din frecvenţa crescută a patologiilor ce le definesc, din conotaţiile 

prognostice, ca şi din progresele terapeutice, în mod special prin terapie modernă cu IECA, 

diuretice, inhibitori ale receptorilor de aldosteron, β-adrenoblocante, blocante ale receptorilor 

AT1 [64, 108, 179]. Atitudinea terapeutică este nuanţată în dependenţă de clasa funcţională de 

insuficienţă cardiacă, de parametrii fiziologici hemodinamici, precum şi de simptomatologia 

clinică. 

Rezultatele trialurilor multicentrice randomizate efectuate la pacienţii adulţi, în care se 

observă deja un declin al mortalităţii, au notat nivele remarcabile în ceea ce priveşte 

managementul terapeutic al insuficienţei cardiace [146, 153, 169]. Indicatorii evaluaţi în studiile 

internaţionale denotă, că rata mortalităţii în decursul primului an de evidenţă la bolnavii cu 

insuficienţă cardiacă cronică a scăzut de la 50% la pacienţii cu IC în clasa IV NYHA (Studiul 

Consensus), la circa 20% (studiile Rales şi Copernicus) [133, 154]. Acelaşi lucru se observă şi la 

pacienţii cu ICC în clasele funcţionale II, III NYHA, unde rata anuală a mortalităţii a scăzut de la 
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15-20% (studiile V-HEFT I şi Solvd) la 7-10% (studiul CIBIS II) [63, 91, 114]. Declinul 

mortalităţii s-a observat şi la cohorta pacienţilor cu IC din studiul Framingam, unde s-a raportat o 

scădere a riscului de mortalitate cu 23% în perioada 1990-1998, faţă de perioada premergătoare a 

anului 1980 [103]. 

Actualmente, abordul terapeutic al ICC înrolează strategii definite cu certitudine în urma 

unui număr impunător de studii multicentrice randomizate placebo controlate, care vizează 

influenţa asupra indicilor de morbiditate, mortalitate şi a ameliorării calităţii şi prognosticului 

vieţii pacienţilor. În acest sens, opţiunile terapeutice poartă o distincţie înaltă în funcţie de 

modulii patogenetici ai developării insuficienţei cardiace. Astfel, o atenţie deosebită merită cele 

mai sugestive rezultate în cadrul opiniilor elucidate în trialurile de specialitate observate la copii 

[43, 90, 92, 93, 111, 148]. În 2004 de către Societatea Europeană de Cardiologie pentru prima 

dată a fost stipulat un document în baza unui consensus cu privire la rolul inhibitorilor enzimei 

de conversie în maladiile cardiovasculare [133]. 

Progresele recente în terapia ICC şi utilizarea judicioasă a mijloacelor actuale de 

tratament, permite ameliorarea simptomelor şi a calităţii vieţii, precum şi stabilizarea clinică de 

durată cu reducerea spitalizărilor şi prelungirea supravieţuirii. Aplicarea în tratamentul ICC a 

remediilor care au fost aprobate şi unanim acceptate în medicina bazată pe dovezi ştiinţifice 

internaţionale în domeniul cardiologiei pediatrice reprezintă o direcţie prioritară în evoluţia 

disfuncţiilor cronice ale miocardului. 

Printre remediile recomandate în ICC la copii se numără şi inhibitorii enzimei de 

conversie a angiotensinei. Din multiplii reprezentanţi ale inhibitorilor sistemului renină-

angiotensină-aldosteron principalii care şi-au dovedit efectele sunt inhibitorii enzimei de 

conversie, pionieratul aparţine preparatului Captopril, ce a fost izolat în 1965 de Ferreira din 

veninul unei vipere braziliene. Inhibitorii enzimei de conversie posedă multiple mecanisme de 

acţiune, unul din cele mai importante este inhibarea sintezei de angiotensină II plasmatică urmată 

de vasodilataţie periferică şi reducerea rezistenţei vasculare periferice, inclusiv şi reducerea 

sintezei de aldosteron. De rând cu aceasta, inhibitorii enzimei de conversie, influenţează 

eliminarea locală de angiotensină II în diverse ţesuturi cu predilecţie pentru miocard şi pereţii 

arterelor şi arteriolelor. În studii clinice bazate pe dovezi ştiinţifice efectuate la copiii cu ICC au 

fost stipulate atât metodele de diagnostic, cât şi opţiunile de tratament [41, 69, 73, 97]. În baza 

relatărilor din domeniu, unul din remediile oportune în ICC secundară miocarditelor, 

cardiomiopatiilor, hipertensiunii arteriale se consideră Captoprilul, dozele pentru care sunt 0,5-1 

mg/kg corp cu administrare în 3-4 prize în 24 de ore, luând în vedere timpul de semieliminare a 

preparatului din sânge [15, 41, 46, 53]. 



 63 

Un alt preparat inhibitor a enzimei de conversie ale angiotensinei este Enalaprilul, 

standardul internaţional în tratamentul hipertensiunii arteriale şi insuficienţei cardiace, care 

posedă un şir de proprietăţi clinico-patogenetice şi este mai bine tolerat în comparaţie cu 

inhibitorii enzimei de conversie de prima generaţie. Remediul are o acţiune de durată în 

administrare doar într-o singură priză, este cel mai bine apreciat clinic inhibitor al enzimei de 

conversie, care posedă efecte expresive patogenetice prin acţiune de stopare şi regresie a 

hipertrofiei miocardului şi a vaselor, precum şi de prevenire şi regresie a manifestărilor de 

nefroscleroză [76, 97]. Graţie efectelor cheie ale enzimelor de conversie ale angiotensinei în 

verigile patogenetice ale hipertensiunii arteriale şi ale insuficienţei cardiace cronice, confirmate 

în studii multicentrice placebo controlate, enalaprilul acţionează benefic asupra duratei de 

supravieţuire şi ameliorează semnificativ indicii de calitate a vieţii pacienţilor [71, 86, 88, 93, 

192]. 

Din punct de vedere chimic enalapril maleatul reprezintă o sare ale acidului maleinic şi 

enalapril. La administrare per orală enalaprilul se absoarbe repede, după ce se supune hidrolizei. 

Enalaprilatul reprezintă un metabolit al enalaprilului, care nu se referă la compuşii sulfhidrici şi 

este de o specificitate înaltă şi posedă o acţiune de durată. Enalaprilul inhibă enzima de conversie 

a angiotensinei şi ca rezultat micşorează formarea angiotensinei II din angiotensină I, înlăturând 

astfel acţiunea vasoconstrictorie ale acesteia, majorează activitatea reninei plasmatice şi reduce 

concentraţia angiotensinei şi a aldosteronului, şi, totodată, sporeşte diureza [136]. Enalaprilul 

efectiv reduce rezistenţa vasculară periferică, micşorează presarcina şi postsarcina miocardului, 

micşorează treptat nivelul tensiunii arteriale şi nu influenţează semnificativ frecvenţa 

contracţiilor cardiace şi debitul minut bătaie. De asemenea, acest preparat scade presiunea 

intracavitară în atriul drept şi în circuitul mic, reduce hipertrofia miocardului ventriculului stâng, 

ameliorează circuitul coronarian, scade pragul de sensibilitate pentru apariţia aritmiilor fatale 

ventriculare şi pentru afectare de tip ischemie a miocardului. Managementul bolnavilor cu HTA 

a fost stipulat în ghidurile Societăţii Europene de Cardiologie elaborate în anii 2003, 2007, 2013 

[83, 87, 171]. Conform recomandărilor din aceste surse Enalaprilul este indicat în hipertensiunea 

arterială esenţială şi renovasculară, deoarece nu provoacă hipotensiune ortostatică, nemodificând 

frecvenţa contracţiilor cardiace şi reflexele cardiovasculare, se poate administra în calitate de 

monoterapie şi în terapie combinată cu alte remedii hipotensive, mai ales cu diureticile [86,88]. 

După administrare per orală, Enalaprilul repede şi uşor se absoarbe (până la 60%), efectul 

antihipertensiv al preparatului de obicei se observă peste o oră, iar efectul maximal se atinge 

peste 4-8 ore. Efectul hipotensiv la administrarea anumitor doze durează pe parcursul a 24 de 

ore, efectul optim al preparatului se dezvoltă peste 10-14 zile de administrare continuă. Remediul 
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este indicat inclusiv şi în terapia insuficienţei cardiace cronice, administrarea lui reduce apariţia 

manifestărilor clinice ale insuficienţei cardiace şi frecvenţa spitalizărilor şi, în aşa fel, micşorează 

indicii de mortalitate [93]. Enalaprilul susţine funcţionalitatea rinichilor şi încetineşte dezvoltarea 

maladiilor cronice renale progresive, micşorează tonusul arteriolelor renale, ameliorează 

hemodinamicul rinichilor şi previne dezvoltarea nefropatiei diabetice. 

În studiu clinic Lamma G. şi coautorii au confirmat efectul antiproteinuric al enalaprilului 

la copiii cu sindrom nefrotic [121]. Preparatul nu provoacă tulburări metabolice, nu infuenţează 

metabolismul glucozei, nu majorează nivelul acidului uric, nu modifică profilul lipoproteinelor 

sangvine şi a electroliţilor serici, însă poate micşora efectul hipokaliemic al diureticilor thiazidice 

[35, 51]. În experiment, IECA au fost administraţi la animale de laborator în doze majorate, ce 

cu mult depăşeau cele indicate omului şi s-a constatat, că inhibitorii enzimei de conversie a 

angiotensinei nu au provocat oncogenitate, mutagenitate, genotoxicitate şi embriotoxicitate [95]. 

Conjugarea enalaprilului cu proteinele plasmatice decurge în două faze: la concentraţia 

mai mică de 8 mg/ml predomină conjugarea cu proteinele plasmatice, iar în concentraţii înalte 

această conjugare nu atinge mai mult de 60%. În ficat Enalaprilul se supune hidrolizei până la 

metabolitul activ – enalaprilat, care de fapt posedă efectul farmacologic. O mare parte din 

enalaprilat se transformă în primele 4 ore după rezorbţie, o concentraţie maximă de enalaprilat în 

ser se atinge peste 3-6 ore, iar aproximativ în 40-60% enalaprilatul se conjugă cu proteinele 

plasmatice. La administrarea dozelor multiple de enalapril, timpul de semieliminare din ser 

constituie aproximativ 11 ore şi se elimină prin urină în formă de enalaprilat (pană la 40%) şi 

enalapril. Clearence-ul renal al enalaprilatului constituie 158 ml/min, prin masele intestinale se 

elimină până la 38% din doza administrată. Enalaprilatul prin administrare per orală se absoarbe 

dificil, în unele cazuri se administrează pe cale intravenoasă, după care acţiunea începe peste 5-

15 min, efectul maxim se atinge peste 1-4 ore, iar acţiunea continuă în decurs de 6 ore [15]. 

Forma intravenoasă indicată în hipertensiune arterială de origine şi grad divers, în hipertensiunea 

renovasculară, în hipertensiunea secundară în maladiile renale, inclusiv, în insuficienţă renală, 

nefropatie diabetică, în insuficienţa cardiacă congestivă, în disfuncţii asimptomatice ale 

ventriculului stâng, în hiperaldosteronismul secundar, boala Raynoud, sclerodermie, se 

administrează în crizele hipertensive cu salturi hipertensive spontane, în encefalopatie 

hipertensivă şi în imposibilitate de primire per orală. Indicat în monoterapie pentru acţiune 

hipotensivă, dozele medii recomandate la adulţi sunt de 10 - 40 mg în 24 de ore în 1-2 

administrări, doza de susţinere constituie 10 - 20 mg/zi, doza iniţială – 5 mg/zi, iar în 

hipertensiunea renovasculară terapia se incepe cu doze mici 2,5 - 5 mg/zi. După administrarea 

primei doze se recomandă evidenţa clinică a bolnavului cu măsurarea frecventă a nivelului 
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tensiunii arteriale în poziţie orizontală. Remediul se administrează cu preferinţă în aceeaşi oră a 

zilei, iar biodisponibilitatea nu depinde de primirea alimentelor. La pacienţii care au administrat 

în antecedente diuretice enalaprilul poate provoca efect hipotensiv exprimat, atunci la această 

categorie de bolnavi, este necesară corecţia tulburărilor electrolitice şi a volumului circuitului 

sangvin. Indicarea enalaprilului în combinare cu diuretice (hidrochlorthiazidă) permite de a 

controla hipertensiunea la majoritatea bolnavilor (85%), în restul cazurilor, controlul aparţine 

terapiei combinate [97, 98]. 

În insuficienţa cardiacă sau în disfuncţiile asimptomatice ale ventriculului stâng la adulţi 

doza iniţială constituie 2,5 mg – o dată în zi, şi anume dimineaţa sub controlul tensiunii arteriale 

şi al funcţiei renale cu mărirea treptată a dozei [77, 141]. Pentru vârstele pediatrice conform 

studiilor de specialitate, pentru Enalapril sunt recomandate dozele de 0,08 - 0,5 mg/kg/doză 

fiecare 12 - 24 ore, iar pentru Captopril respectiv 0,1 - 0,5 - 1 mg/kg/doză fiecare 6 - 8 ore, 

pentru nou-născuţii imaturi 0,02 mg/kg/doză în aceiaşi rată de administrare [97]. 

Contraindicaţiile pentru administrarea IECA sunt: sensibilitate înaltă la preparat, edem 

angioneurotic în antecedente de la inhibitori ale enzimei de conversie ale angiotensinei, porfirie, 

hiperaldosteronism primar, azotemie progresivă în cadrul stenozei bilaterale sau stenozei 

unilaterale de arteră renală, stenoză de valvă mitrală sau tricuspidă, cardiomiopatie hipertrofică, 

colagenoze, sarcină. Efectele adverse ale Enalaprilului sunt următoarele: hipotensiune arterială, 

inclusiv, ortostatică după primirea primei doze, stare sincopală, tahicardie, flebite, dureri 

retrosternale. Din partea sistemului nervos central sunt posibile vertigii, cefalee, slăbiciune, 

parestezii, iritabilitate, insomnie, depresie, tulburări auditive şi vizuale. Din partea sistemului 

respirator efectele secundare pot prezenta tuse seacă, infiltrate pulmonare, bronhospazm, din 

partea sistemului gastrointestinal – greţuri, vome, anorexie, diaree sau constipaţii, majorarea 

activităţii transaminazelor, hepatită, pancreatită, icter cholestatic, care trebuie diferen�iate cu 

maladia Cron [144]. Efectele adverse din partea sistemului osteomuscular sunt convulsiile 

musculare, din partea sistemului mucocutanat – fotosensibilizare, dermatită exfoliativă, sindrom 

Stivens-Djonson, iar din partea sistemului renourinar, mai ales la bolnavii cu dereglări ale 

funcţiei excretorii sau la cei, ce administrează hidrochlorthiazidă pot interveni tulburări ale 

funcţiei renale, majorarea nivelului de uree şi creatinină în ser sangvin, proteinurie, 

hiperkaliemie, însă din partea sistemului hematopoetic – anemie, leucopenie, trombocitopenie, 

agranulocitoză [23, 24]. În cercetările clinice Mareev V. şi coautorii au confirmat acţiunile 

patogenetice ale IECA, şi anume cele de control efectiv al activităţii sistemului renină-

angiotensină-aldosteron în tratamentul insuficienţei cardiace cronice, ceea ce s-a constatat în 

urma analizei nivelului concentraţional al reninei şi a aldosteronului în ser sangvin la bolnavii cu 
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insuficienţă cardiacă cronică [24]. În studiile de cohortă au fost elucidate rezultatele clinice cu 

privire la opţiunile tratamentului patogenetic cu IECA la bolnavii cu insuficienţă cardiacă 

cronică [41, 51, 71, 97]. 

Efectul tratamentului cu inhibitori ale enzimei de conversie a angiotensinei în insuficienţa 

cardiacă secundară miocarditelor şi cardiomiopatiilor a fost relatat în multiple studii controlate 

internaţionale de specialitate la copii şi adolescenţi [46, 53, 59, 84]. 

1.6. Influenţa inhibitorilor receptorilor de aldosteronă asupra activării neuroendocrine şi a 

statusului clinico-funcţional în disfunc�iile cronice ale miocardului 

Este cunoscut faptul, că modularea activităţii neurohormonale poate să decurgă cu 

ameliorarea stării clinice a pacienţilor cu ICC şi majorarea posibilităţilor lor funcţionale, ceea ce 

a fost demonstrat atât pentru inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei, β-adrenoblocante, 

diuretice, cât şi pentru inhibitorii receptorilor de aldosteron (spironolactonă) [41, 46, 51, 52, 56]. 

Rolul aldosteronului în dezvoltarea HTA este demonstrat în multiple studii experimentale, 

anume acest hormon induce pierderea de K şi Mg, provoacă reţinere hidrosalină şi creşte sinteza 

catecolaminelor. În experiment a fost demonstrat, că în urma infuzării permanente a unei 

cantităţi mici de aldosteron în creierul şobolanilor nu s-au produs efecte sistemice, însă s-a 

dezvoltat HTA [30]. Cercetările experimentale au demonstrat dependenţa de doză în efectele 

catecolaminelor şi aldosteronului în cazul măririi de durată a indicilor TA. La administrarea 

intravenoasă a angiotensinei II s-a apreciat mărirea nivelului aldosteronului şi sodiului plasmatic, 

ceea ce a condus la dezvoltarea HTA. Pentru menţinerea indicilor majoraţi a TA peste 5 zile era 

necesară o administrare a 1/5-1/10 de la doza iniţială de angiotensină II, iar prin administrarea de 

noradrenalină era necesară o mărire zilnică a dozei, deoarece noradrenalina inducea o natriureză 

paroxismală cu normalizarea ulterioară a inidicilor TA [30, 31]. Reieşind din cele expuse 

anterior, putem concluziona, că HTA provocată de creşterea aldosteronului duce la mărirea 

progresivă a TA care cedează greu corecţiei, atât din cauza mecanismelor reglatoare a TA, cât şi 

în urma implicării medicamentoase. Efectul nefast al excesului de aldosteron se manifestă prin 

modificarea patului vascular, hipertrofia ventriculului stâng şi hiperplazia bilaterală a 

suprarenalelor. Organul-ţintă primar al aldosteronului sunt rinichii, organele-ţintă alternative – 

creierul, patul vascular şi cordul. A fost demonstrat, că aldosteronul influenţează direct asupra 

endoteliului patului coronarian de calibru mic şi mediu, posedând acţiuni protrombogene şi 

potenţial aritmogene. Concomitent, aldosteronul reprezintă un factor major în inflamaţia locală 

vasculară şi ulterior, în fibroza perivasculară a miocardului, ce facilitează producerea şi 

micşorează dezintegrarea colagenului, mărind semnificativ rigiditatea lui [30].  

În studiile efectuate de Titov V. s-a constatat, că administrarea de angiotensină II şi NaCl 
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la animalele care au suportat adrenalectomie nu a produs schimbări vasculare. Totodată, 

suplimentarea aldosteronului a indus inflamaţie şi fibroză în peretele vascular. Astfel, printre 

efectele patologice ale aldosteronului se enumeră: retenţia hidrosalină, creşterea volumului 

sangvin circulant, sporirea valorilor TA, scăderea elasticităţii peretelui vascular, augmentarea 

disfuncţiei endoteliale, potenţarea acţiunii presorii a angiotensinei II [30, 31]. În mod 

fiziopatologic, aldosteronul măreşte concentraţia de sodiu în celulele musculaturii netede ale 

vaselor, induce hipertrofia celulară a musculaturii netede a vaselor şi contribuie la dezvoltarea 

fibrozei în miocard, rinichi şi patul vascular, stimulează inhibitorul tisular al activatorului 

plasminogenului-I, activează tumor necrozis factorul-β1, determină producerea formelor active 

de oxigen, măreşte nivelul lipidelor, induce hipokaliemia, hipomagniemia, dezvoltarea aritmiilor 

cardiace în consecinţa tulburărilor în metabolismul ionilor, şi nu în ultimul rând, generează 

dereglarea toleranţei la glucoză şi insulinorezistenţa.  

În baza cercetărilor din domeniu se cunoaşte, că spironolactonul, de sinestătător şi în 

combinaţie cu inhibitorii enzimei de conversie, normalizează disfuncţia endotelială. Totodată, 

spironolactonul se oferă în calitate de remediu patogenetic practic în toate recomandările 

ghidurilor internaţionale pentru HTA şi insuficienţă cardiacă [136, 138, 139]. Proprietăţile 

farmacodinamice ale spironolactonului sunt următoarele: acesta conţine 2 metaboliţi activi, 

timpul de semieliminare depăşeşte 12 ore, se conjugă cu proteinele plasmatice, datorită 

conţinutului de substanţă activă - promedicament acţiunea debutează peste 8 ore de la 

administrare, iar profilul blocării receptorilor aldosteronului se produce cu ondulări 

semnificative. De menţionat, că spironolactonul interacţionează cu digoxina. Spironolactonul se 

indică în hiperaldosteronismul primar, edeme periferice cauzate de insuficienţă cardiacă, ciroză, 

sindrom nefrotic, HTA esenţială şi hipokaliemie [133, 134]. Antagoniştii receptorilor de 

aldosteron acţionează blocând aldosteronul, în special, spironolactonul sau selectiv receptorii 

mineralocorticoizi plasmatici, impiedicând interacţiunea acestui hormon cu receptorii 

mineralocorticoizi plasmatici. Mecanismul acţiunii spironolactonului asupra rezervelor 

funcţionale ale bolnavilor cu insuficienţă cardiacă cronică şi statutul lor clinic este multifactorial 

şi are un caracter complex. În acest sens, un rol esenţial aparţine ameliorării circulaţiei periferice 

în urma micşorării gradului de disfuncţie endotelială şi ameliorarea baroreflexului, funcţiei 

sistolice şi diastolice ale inimii [165]. După rezultatele trialului ALLHAT ameliorarea stării 

clinice a pacienţilor şi majorarea toleranţei la efort fizic pe fonul administrării Spironolactonului, 

la fel poate să evalueze în urma majorării difuziei gazelor în pulmoni datorită înlăturării 

influenţei negative ale aldosteronului asupra proceselor de fibroză a membranei alveolocapilare 

[35]. În acest context, este dificil de a accepta părerea unor autori, care susţineau că efectul clinic 
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principal în terapia cu spironolacton este motivat în exclusivitate de accelerarea răspunsului 

diuretic [74]. În calitate de susţinere a acestei poziţii pot servi rezultatele studiilor clinice, 

efectuate de Lowre L., Lubrano R., care au confirmat efectul sinergismului şi sporirea 

răspunsului diuretic în administrarea concomitentă a spironolactonului şi a inhibitorului enzimei 

de conversie a angiotensinei [135, 136]. Majorarea activităţii aldosteronului poate de sinestătător 

să influenţeze asupra sistemului nervos autonom la bolnavii cu ICC [135]. 

În experiment fiziologic şi în studii clinice a fost demonstrat, că aldosteronul este capabil 

să potenţeze efectele catecolaminelor şi şă blocheze captarea de către miocard a noradrenalinei 

[147]. Mai mult ca atât, după cum relatează rezultatele cercetărilor experimentale, aldosteronul 

poate avea un efect tonic de blocare a activităţii parasimpatice a inimii la nivelul central şi 

periferic, datorită prezenţei receptorilor mineralocorticoizi în sistemul nervos central [30, 31]. 

Totodată, introducerea directă a spironolactonului în sistemul nervos central şobolanilor cu ICC, 

provoca ameliorarea funcţiei baroreflexului arterial şi a controlului autonom al sistemului de 

circulaţie sangvină, posibil în rezultatul înlăturării disfuncţiei endoteliului sub administrarea de 

durată a inhibitorilor receptorilor de aldosteron [93].  

Rezultatele încurajatoare şi concluziile studiilor apărute în ultimii 15 ani în domeniul 

managementului ICC la copii, relevă importanţa inhibitorilor receptorilor de aldosteron, 

inhibitorilor enzimei de conversie a angiotensinei, diureticilor care contribuie la mărirea şansei 

de supravieţuire a pacienţilor cu IC cronică [95, 102, 109, 133, 134]. Există un şir de premize 

pentru normalizarea relativă a sistemului de reglare vegetativă a inimii în rezultatul tratamentului 

cu spironolacton la bolnavii cu ICC [47]. În acest context a fost realizat un studiu clinic de 

savantul Ponda M. şi coautorii, care a demonstrat, că administrarea a unui blocant selectiv al 

receptorilor de aldosteron la copiii ce suferă de ICC are efecte clinice semnificative traduse prin 

ameliorarea indicatorilor clinico-paraclinici [165]. Toate acestea reprezintă nişte argumente 

puternice, care sprijină ideea efectului aditiv al blocării specifice a receptorilor de aldosteron în 

condiţiile tratamentului cu inhibitori ale enzimei de conversie a angiotensinei şi β-

adrenoblocante, demonstrând rolul aldosteronului în fiziopatologia sindromului de insuficienţă 

cardiacă [176, 177, 186, 188]. 

Este necesar de remarcat, că hipertensiunea arterială reprezintă una din principalele 

etiologii ale insuficienţei cardiace, iar controlul terapeutic al acesteia, previne instalarea 

sindromului de insuficienţă cardiacă congestivă. În meta-analiza unui număr mare de studii, 

anunţate în literatura de specialitate de către Turnball F. se demonstrează, că reducerea TA 

sistolice este un factor important în prevenirea instalării insuficienţei cardiace, iar strategiile 

terapeutice bazate pe diuretice şi IECA reprezintă opţiunile comune [189]. Studiul ALLHAT, 
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apărut în decembrie 2002, a stipulat următoarele, că deşi se consideră eficiente ca remedii 

antihipertensive, unele medicamente (doxazozin, amlodipină şi lisinopril) sunt asociate cu o rată 

înaltă de apariţie a unor noi cazuri de insuficienţă cardiacă, în comparaţie cu diureticile, atunci 

când au fost folosite ca prima medicaţie [33]. Cu toate criticile şi limitele studiului ALHHAT, 

acest lucru reţine atenţia şi relansează ideea diferenţei între „efectul de clasă” şi cel dependent de 

molecule în alcătuirea strategiilor terapeuitice. 

Obiectivul principal al tratamentului hipertensiunii arteriale constă în prevenirea apariţiei 

complicaţiilor. Dintre acestea, o problemă majoră o reprezintă dezvoltarea insuficienţei cardiace. 

Deşi sunt multe medicamente eficiente în scăderea tensiunii arteriale, tratamentul obiectiv şi 

optim al progresiei spre insuficienţă cardiacă nu este încă definitivat. Însă, un lucru este cert, că 

progresele terapiei insuficienţei cardiace contribuie la creşterea şansei de supravieţuire. În 

prezent, un număr tot mai mare de pacienţi ajung în stadiul decompensat al ICC, care de fapt 

reprezintă insuficienţa cardiacă avansată cu simptomatologie refractară la tratament şi limitare 

funcţională drastică. Recomandările pentru îngrijirea pacienţilor cu HTA şi insuficienţă cardiacă 

congestivă sunt în cea mai mare parte stipulate în ghidurile Asociaţiei Americane de Cardiologie 

(ACC/AHA) şi Societăţii Europene de Cardiologie (ESC), numai că nivelul de evidenţe este 

scăzut [84, 86, 104, 199]. 

1.7. Concluzii la capitolul 1 

1. Insuficienţa cardiacă cronică se realizează prin mecanisme patofiziologice unice 

indiferent de factorii etiologici. La etapele iniţiale ale disfuncţiei miocardice se includ 

mecanismele compensatorii (dilatarea cavităţii VS, majorarea FCC, majorarea rezistenţei 

vasculare periferice, hipertrofia miocardului). Mecanismele de adaptare cuprind toate sistemele 

funcţionale – de la nivel celular structural diferenţiat până la nivelul poliorganic în întregime. 

Acest fapt necesită o specificare importantă, în special la copiii de vârstă fragedă (până la 3 ani), 

deoarece mecanismele de adaptare se decompensează repede şi se transformă în factori 

patogenetici de dezvoltare şi progresare a ICC. 

2. Rezultatele studiilor recente au demonstrat, că necroza şi apoptoza induse de 

hiperactivarea noradrenalinei şi angiotensinei II compromit funcţia globală a miocardului în 

urma pierderii suplimentare a cardiomiocitelor. Epuizarea elementelor contractile, precum şi 

stimularea neurohormonală a proceselor de hipertrofie şi fibroză a miocardului, induc 

dezvoltarea remodelării inimii, ceea ce în final complică evoluţia insuficienţei cardiace. 

3. Experienţa studiilor mari randomizate a definitivat importanţa determinării  

biomarkerilor de ischemie (albumina modificată de ischemie, mioglobina, creatinfosfokinaza-

MB) de leziune (troponinele T şi I cardiace), markeri a inflamaţiei (proteina C reactivă, acizii 
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sialici, acidul piruvic) şi markeri ai metabolismului lipidic (colesterolul total, LDL, HDL, 

hidroperoxizii lipidici precoce, intermediari şi tardivi), metabolismului proteic care permit cu o 

precizie înaltă de a depista bolnavii cu ischemie a miocardului, de a evidenţia din grupul 

bolnavilor cu sindrom de insuficienţă cardiacă congestivă persoanele cu risc înalt de evoluţie 

nefavorabilă a maladiei şi a celor, care necesită tratament patogenetic. Totodată, posibilităţile de 

diagnostic biochimic al proteinelor biomarkeri în afecţiunile miocardului de caracter inflamator 

şi noninflamator, în special, în disfuncţiile cronice ale miocardului sunt oportune şi merită o 

deosebită atenţie clinică. 

4. Hipertensiunea arterială la copii şi adolescenţi la etapele precoce de debut ale 

patologiei sub acţiunea sistemelor simpato-adrenal şi renină-angiotensină-aldosteron conduce la 

afectarea organelor-ţintă, provocând hipertrofia miocardului ventriculului stâng, remodelarea 

muşchiului cardiac, tulburări în peretele vascular sub formă de îngroşare a intimei-media, 

dereglări ale funcţiei excretorii renale şi retinopatie hipertensivă.  

5. Modificarea structurii variabilităţii ritmului cardiac şi profilului diurn al nivelului de 

tensiune arterială reprezintă unul din factorii decisivi ai formării dereglărilor organice la vârsta 

de copil şi adolescent. 

6.  Modificările organice ce survin în disfuncţiile cronice ale miocardului şi în 

hipertensiunea arterială, dictează necesitatea unui suport medicamentos patogenetic modern 

direcţionat nu numai pentru normalizarea tensiunii arteriale, dar şi pentru prevenirea remodelării 

miocardului. 

7. Evoluţia viziunilor contemporane asupra patogeniei insuficienţei cardiace cronice a 

determinat, că modelul neurohormonal acceptat actualmente, serveşte drept reper ştiinţific pentru 

elaborarea şi aplicarea agenţilor terapeutici, capabili să influenţeze activitatea sistemelor 

neurohormonale care au rolul principal în dezvoltarea patologiei. Utilizarea în tratamentul 

patogenetic al insuficienţei cardiace cronice a remediilor gen inhibitori ale enzimei de conversie 

a angiotensinei, ale inhibitorilor receptorilor de aldosteron, β-adrenoblocantelor, diureticilor are 

o însemnătate clinică primordială în cardiologia pediatrică în vederea ameliorării evenimentelor 

clinice şi a calităţii vieţii pacienţilor, fapt, care a fost confirmat în studiile de specialitate la copii. 
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2. MATERIALUL ŞI METODELE DE CERCETARE 

2.1. Caracteristica generală a materialului de observaţie clinică 

Planificarea cercetării s-a fundamentat pe materialele de examinare a pacienţilor din 

secţiile specializate de cardiologie pediatrică, reanimare şi terapie intensivă a SCMC „Valentin 

Ignatenco”, care au format lotul general de studiu retrospectiv şi prospectiv, precum şi datele 

examenelor medicale acumulate pe perioada supravegherii de durată a pacienţilor, informaţii 

care au constituit reperele unui studiu analitic multidimensional, ghidat de Institutul de 

Fiziologie şi Sanocreatologie al Academiei de Ştiinţe a Moldovei. 

Etapele de iniţiere a cercetărilor au abordat crearea şi completarea unui chestionar clinic, 

care a inclus informaţii acumulate în baza la cca 250 indicatori anamnestici, clinici, 

investigaţionali şi curativi, care au fost estimaţi complex. 

Astfel, totalul pacienţilor incluşi în studiu a fost în număr de 198 copii (89 fetiţe şi 109 

băieţi), dintre care au fost selectaţi 113 bolnavi (44 fetiţe şi 69 băieţi) ce sufereau de miocardite 

şi hipertensiune arterială complicate cu sindrom de insuficienţă cardiacă cronică, care în baza 

datelor investigaţionale prezentau semne de disfuncţii cronice ale miocardului. 

Scopul cercetărilor realizate în prezentul studiu a fost direcţionat în domeniul 

disfuncţiilor cronice ale miocardului, confirmate prin metode clinice, fiziologice şi biochimice 

biologice şi tehnici non-invazive, care s-au dezvoltat la pacienţii din lotul general cu insuficienţă 

cardiacă cronică secundară diferitor tipuri de afectare a miocardului. 

Pornind de la subiectul de bază al cercetărilor şi de la lansarea obiectivelor de studiu pe 

care le-am trasat pentru fiecare din indicatorii selectaţi ca fiind semnificativi în condiţionarea 

complicaţiilor de disfuncţii cronice ale miocardului, din totalul de pacienţi au fost conturate 

grupe selecte de pacienţi comparabile după o serie de parametri. 

Imaginea prezentată mai jos reflectă protocolul studiului realizat de autor, adică 

metodologia de observaţie clinico-paraclinică, modalitatea de abord curativ a pacienţilor 

încadraţi în cercetare (figura 2.1.).  

Având în vedere faptul, că scopul cercetării ştiinţifice date constă în definirea 

particularităţilor activităţii fiziologice ale sistemului cardiovascular şi patogenetice evolutive în 

disfuncţiile cronice ale miocardului la copii şi adolescenţi, elaborarea anumitor procedee optime 

şi metode adecvate de tratament, s-a propus realizarea unui studiu retrospectiv bazat pe un şir de 

materiale de observaţie clinică. Este necesar de menţionat, că studiul dat cu privire la stabilirea 

diagnosticului şi determinarea cauzelor disfuncţiilor cronice ale miocardului este complex şi 

multidimensional, deoarece încadrează elementele sănătăţii generaţiei tinere al populaţiei şi 

motivează atingerea scopului cercetării date. 
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Fig. 2.1. Structura programului de studiu. 

Insuficienţă cardiacă cronică 

Miocardite Hipertensiune arterială 

I Lot 

n=35 

II Lot 

n=26 

III Lot 

n=26 

IV Lot 

n=26 

V Lot 

martor 

STATUT CLINIC ŞI FIZIOLOGIC 

(ECG standard, ECG Holter, RxCor, EchoCG Doppler) 

STATUT METABOLIC 

proteinele cardiace – TnI, mioglobina, PCR, albumina ischemic 

modificată, profilul lipidic (colesterol total, LDL, HDL, TG), 

sistemul de peroxidare a lipidelor (dialdehida malonică, activitatea 

antioxidantă totală, hidroperoxizii lipidici), enzimele 

cardiospecifice (LDH), enzimele citoplasmatice β-glucuronidaza, 

componente glucidice – fucoza, hexozaminele – acizii uronici, 

acidul lactic şi piruvic 

STATUT HORMONAL SIMPATO-ADRENAL 

(adrenalina şi noradrenalina în mediile biologice) 
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În cercetarea clinică efectuată pacienţii au fost selectaţi după anumite criterii principale, 

care au abordat includerea bolnavilor cu sindrom de insuficienţă cardiacă cronică secundară 

miocarditelor acute şi hipertensiunii arteriale cu simptomatologia clinică de cardialgii, 

fatigabilitate, senzaţii de palpitaţii cardiace, dispnee, supravalori tensionale. 

În cadrul iniţierii cercetării au fost identificate şi criterii generale de excludere din studiu, 

conform cărora nu au fost incluşi în studiu bolnavii cu cardiopatii congenitale, dereglări de ritm 

cardiac gen bradicardie cu FCC <50 bătăi/minut şi dereglări de conducere de tip blocuri 

atrioventriculare de gradul I, II, III, boala nodului sinusal, boli endocrine, sindrom de 

trombembolism, maladii de sistem şi afecţiuni valvulare reumatismale, afecţiuni hepatice de 

caracter inflamator, insuficienţă hepatică, insuficienţă renală, hipertensiune pulmonară, afectare a 

conductibilităţii intracardiace, insuficienţă cardiacă acută, insuficienţă renală acută, boli cronice 

obstructive bronhopulmonare, boala Raynoud, afecţiuni obliterative ale vaselor periferice, 

sindrom de hipertensiune arterială secundară coarctaţiei de aortă, stenoza de arteră renală, boli 

renovasculare şi metabolice, afecţiuni tumorale. În funcţie de aceste momente specifice, pacienţii 

care s-au ataşat faţă de criteriile de includere în studiu au format materialul de observaţie clinică. 

Material de observaţie clinică se consideră un eşantion de persoane condiţionat sănătoase 

sau bolnavi care sunt încadraţi într-un studiu de cercetare clinico-fiziologică pentru facilitarea 

metodelor de investigaţie, tratament şi supraveghere medicală în vederea definitivării unor 

oportunităţi diagnostice, terapeutice sau metode de prevenţie a unor maladii sau pentru 

determinarea unor norme sanogene caracteristice anumitor categorii de vârstă şi aplicarea lor în 

practica clinică. 

În studiul dat în materialul de observaţie clinică au fost incluşi 198 copii, selectaţi 

conform anumitor criterii clinico-diagnostice (tabelul 2.1.). 

 

Tabelul 2.1. Numărul total şi structura pacienţilor incluşi în studiu 
 

Pacienţii 

investigaţi 

Pacienţii 

investigaţi 

Inclusiv 

Fete Băieţi 

absolut % absolut % absolut % 

cu sindrom de insuficienţă cardiacă 

cronică (în HTA şi în miocardite ) 
113 57,1 44 38,9 69 61,1 

condiţionat sănătoşi 85 42,9 45 52,9 40 47,1 

Total 198 100 89 44,9 109 55,1 
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După cum observăm din tabelul 2.1., pacienţii investigaţi au fost divizaţi în două grupe – 

copii bolnavi cu sindrom de insuficienţă cardiacă cronică şi copii condiţionat sănătoşi astfel, 

încât din cei 198 copii - 113 (57,1 %) sunt bolnavii cu sindrom de insuficienţă cardiacă cronică, 

dintre care de sex feminin sunt 44 de copii, ce deţin o pondere de 38,9 % cazuri, iar de sex 

masculin – 69 de copii (61,1 %) şi 85 de copii condiţionat sănătoşi (42,9 %). Copiii care au 

format grupa celor condiţionat sănătoşi nu au avut în anamnestic semne de maladii acute sau 

cronice, nu au suportat infecţii virale acute sau bacteriene frecvente conform sumarului datelor 

anamnestice clinice şi de laborator, la care în cadrul examinărilor medicale nu s-a depistat 

patologie acută sau cronică ale sistemului gastrointestinal şi ale sistemului urogenital, patologie 

cardiovasculară, modificări în analizele paraclinice. Repartiţia pe sexe a copiilor condiţionat 

sănătoşi a fost următoarea: de sex feminin s-au înregistrat 45 de copii cu o pondere de 52,9 % 

cazuri, iar de sex masculin respectiv 40 de copii sau 47,1 % cazuri din totalul pe grup. 

Din cele expuse putem observa, că din totalul pacienţilor cu sindrom de insuficienţă 

cardiacă cronică predomină băieţii, iar în a doua grupă din cei condiţionat sănătoşi prevalează 

numărul fetelor. 

În lucrarea ştiinţifică dată materialul nemijlocit de observaţie clinică este format din 

grupul bolnavilor cu sindrom de insuficienţă cardiacă cronică (tabelul 2.1.). După cum s-a relatat 

anterior, scopul cercetării include identificarea anumitor procedee şi metode optime de 

diagnostic şi tratament la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului, dar pentru eficacitatea 

exercitării studiului pacienţii cu sindrom de insuficienţă cardiacă cronică au fost divizaţi în 2 

forme clinice după nozologie conform criteriilor de includere în studiu, şi, astfel au format două 

grupuri de cercetare cu un anumit număr de loturi în funcţie de starea clinică a acestora şi 

metodele respective aplicate de tratament. 

Este de menţionat, că necesitatea divizării materialului de observaţie clinică este legată 

nemijlocit de metodologia de investigare, care s-a fundamentat pe analiza comparativă a acestor 

2 grupuri sau forme clinice. 

În aşa fel, bolnavii încadraţi în acest studiu retrospectiv au fost divizaţi în grupe şi în 

loturi după starea clinică şi forma de expresie fiziologică a insuficienţei cardiace (IC).  

Analizând grupa a doua de pacienţi investigaţi, care a inclus 85 de copii condiţionat 

sănătoşi din şirul stabilit, ce au format lotul - martor, este necesar de specificat, că în baza 

indicilor paraclinici ale acestor pacienţi se va analiza situaţia şi evoluţia celorlalţi copii şi 

adolescenţi bolnavi (tabelul 2.2. şi figurile 2.2. şi 2.3.). 
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Tabelul 2.2. Repartiţia bolnavilor în dependenţă de forma nozologică 

 

Forma / 
grupa 
clinică 

Loturile Sindromul 

Numărul pacienţilor 

absolut, 
persoane 

ponderea în materialul 
de observaţie, % 

nemijlocit total 

I grupă de pacienţi investigaţi – cu sindrom de 
insuficienţă cardiacă cronică 113 100 57,1 
I formă clinică – cu diagnosticul de miocardită acută 
complicată cu sindrom de insuficienţă cardiacă cronică 

61 54 30,8 

 
I 

insuficienţă cardiacă (IC) 
secundară miocarditelor ce au 
administrat Captopril şi 
Spironolacton 

35 31 - 

 
II 

insuficienţă cardiacă secundară 
miocarditelor ce au administrat 
Enalapril 

26 23 - 

II formă clinică – cu diagnosticul de hipertensiune 
arterială complicată cu insuficienţă cardiacă cronică 

52 46 26,3 

  
III 

insuficienţă cardiacă secundară 
HTA ce au administrat 
Captopril şi Spironolacton 

26 23 - 

  
IV 

insuficienţă cardiacă secundară 
HTA ce au administrat 
Enalapril 

26 23 - 

II grupă de pacienţi investigaţi – condiţionat sănătoşi    
  

V 
fără semne de IC – lotul martor 

85  42,9 

Total 1  85 100 42,9 
TOTAL 5 – 198 – 100 

 

54,00%

46,00%

I grupă - cu miocardită acută II grupă - cu hipertensiune arterială

 

Fig. 2.2. Ponderea fiecărei grupe clinice din totalul materialului de observaţie clinică 
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Aşadar, analizând tabelul 2.2. şi figura 2.2, observăm că cele două grupe clinice de 

pacienţi, bazate pe cele două forme clinice ale materialului de observaţie nemijlocit, se 

caracterizează în felul următor:  

1 I grupă clinică este formată din 61 de copii bolnavi cu diagnosticul de miocardită 

acută complicată cu insuficienţă cardiacă cronică, ce deţin o pondere de 54,0% din 

totalul pacienţilor bolnavi; 

2 II grupă clinică include 52 de copii bolnavi şi se referă la cea de-a doua formă clinică 

– cu diagnosticul de hipertensiune arterială complicată cu insuficienţă cardiacă 

cronică, ponderea cărora este de 46,0% din totalul pacienţilor (n=113). 

 

lotul I

31,0%

lotul II

23,0%

lotul III

23,0%

lotul IV

23,0%

lotul I lotul II lotul III lotul IV
 

Fig. 2.3. Ponderea fiecărui lot în totalul materialului de observaţie clinică 

 

În continuare, analizând informaţia expusă în tabelul 2.2. şi urmărind datele din figura 

2.1., putem observa, că fiecare formă clinică a fost divizată după sindromul clinic şi 

administrarea lui în loturi, în urma divizării respective s-au format 4 loturi, astfel, încât fiecare 

formă clinică a inclus câte 2 loturi, din care: 

I formă clinică (bolnavii cu miocardită): lotul I este lotul de examinare, care a inclus un 

număr de 35 de bolnavi şi deţine o pondere de 31,0% din totalul pacienţilor bolnavi cu 

diagnosticul clinic de insuficienţă cardiacă cronică (ICC) secundară miocarditelor acute, ce au 

administrat tratament patogenetic cu inhibitorul enzimei de conversie a angiotensinei - Captopril 

şi inhibitorul receptorilor de aldosteron - Spironolacton; 

lotul II – lotul de studiu, care a fost format din 26 de bolnavi (23,0%) cu diagnosticul 

clinic de insuficienţă cardiacă secundară miocarditelor acute, ce au administrat tratament cu 

inhibitorul enzimei de conversie Enalapril; 
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II –a formă clinică (bolnavii cu hipertensiune arterială): lotul III – lotul de cercetare, ce 

au administrat tratament cu Captopril şi Spironolacton şi este format din 26 de bolnavi (23,0%); 

lotul IV – lotul de studiu format din 26 de bolnavi (23,0%) cu ICC secundară hipertensiunii 

arteriale, ce au administrat Enalapril. Convenţionalul este primit în calitate de lotul V – lot - 

martor format din 85 de copii sănătoşi fără semne de ICC. 

După cum observăm, toţi pacienţii investigaţi (198) ce constituie materialul de studiu 

total formează 5 loturi, din care primele 4 loturi prezintă bolnavii cu patologiile enumerate 

anterior care au fost create pentru efectuarea investigaţiilor necesare şi anume ele declină cele 

două forme clinice, puse în baza cercetărilor. În continuare se prezintă repartizarea bolnavilor cu 

ICC din grupele nominalizate cu miocardite şi HTA după sexe, iar informaţia este elucidată în 

tabelul 2.3. 

 

Tabelul 2.3. Repartizarea pacienţilor pentru fiecare lot investigat 
 

Forma clinică 

Loturile 

numărul 
loturilor 

total  
pacienţi  

inclusiv pe sexe 
fete băieţi 

absolut % absolut % 

I (miocardite) 
I 35 15 42,9 20 57,1 

II 26 12 46,2 14 53,8 
Total – I 2 61 27 44,3 34 55,7 

II (HTA) 
III 26 6 23,1 20 76,9 
IV 26 11 42,3 15 57,7 

Total – II 2 52 17 32,7 35 67,3 
Total 4 113 44 44,9 69 55,1 

 

Din cele expuse observăm, că din totalul pacienţilor cu sindrom de insuficienţă cardiacă 

cronică, partea esenţială o deţin băieţii, iar proporţionarea după sexe a pacienţilor din loturile 

examinate nu diferă statistic important. 

Este necesar de remarcat, că un factor important atât în procesul cercetărilor, cât şi pentru 

elaborarea programului de studiu îl are vârsta copiilor şi, în acest context, fiecare lot se 

caracterizează cu o anumită vârstă medie, luată în variaţie. Din punct de vedere medical, pentru 

selectarea tratamentului optim considerăm, că vârsta bolnavului trebuie să deţină un rol prioritar. 

De asemenea, categoria de vârstă este extrem de importantă în stabilirea precoce a semnelor de 

ICC în cazul utilizării clasamentului NYHA. În continuare prezentăm vârsta medie luată în 

calcul pentru fiecare lot, divizat după sexe, iar informaţia dată este expusă în tabelul 2.4.  

Analizând informaţia expusă în tabelul 2.4. observăm, că vârsta medie a pacienţilor din: 
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grupa I – cu miocardită acută: 

lotul I, care au administrat tratament cu Captopril şi Spironolacton, este de 

5,9±0,91 ani; 

lotul II – care au administrat tratament cu Enalapril – 7,76±1,07 ani; 

grupa II – cu hipertensiune arterială (HTA): 

lotul III, care au administrat tratament cu Captopril şi Spironolacton, este 

de 14,48±0,37 ani; 

lotul IV – care au administrat tratament cu Enalapril este de 14,59±0,42 

ani. 

Tabelul 2.4. Estimarea după vârsta medie a pacienţilor pentru fiecare lot investigat 
 

Forma 

clinică 

Loturile 

numărul 

loturilor 

total 

pacienţi 

vârsta medie a 

pacienţilor, ani 
Sindromul clinic 

I 

(miocardite) 

I 35 5,9 ± 0,91 

miocardită acută complicată cu ICC ce au 

administrat tratament cu Captopril şi 

Spironolacton 

II 26 7,76 ± 1,07 
miocardită acută complicată cu ICC ce au 

administrat tratament cu Enalapril 

Total – I 2 61 6,75 ± 0,7 – 

II (HTA) 

III 26 14,48 ± 0,37 
HTA complicată cu ICC ce au administrat 

tratament cu Captopril şi Spironolacton 

IV 26 14,59 ± 0,42 
HTA complicată cu ICC ce au administrat 

tratament cu Enalapril 

Total – II 2 52 14,5 ± 0.2 – 

  
V 85 8,5 ± 0,6 

condiţionat sănătoşi fără semne de 

insuficienţă cardiacă 

  1 85 8,5 ± 0,6 – 

Total  5 198 – – 

 

În studiu au fost estimate valorile pentru vârsta medie generală a bolnavilor cu ambele 

forme clinice astfel, încât la cei cu miocardită din prima formă clinică s-a determinat vârsta de 

6,75±0,7 ani, iar la copiii cu HTA din forma a doua clinică, respectiv 14,5±0,2 ani, pe când la 

copiii din lotul convenţional V (martor) vârsta medie a constituit 8,5±0,6 ani. 

Urmărind informaţia expusă în tabelul 2.4. putem constata, că bolnavii cu ICC secundară 

hipertensiunii arteriale sunt de vârsta adolescentă, iar bolnavii cu miocardite ce s-au încadrat în 

forma I clinică sunt copii în vârste cuprinse între 6-9 ani. 
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Ulterior după alegerea şi constatarea formelor clinice, evidenţierea pacienţilor pe grupuri 

clinice a inclus etapizarea ce formează partea esenţială a materialului de observaţie clinică. În 

continuare este necesar de stipulat programul de studiu a pacienţilor în funcţie de forma clinică. 

Din cele menţionate anterior, pentru iniţierea programului de studiu pentru fiecare pacient din 

cele două grupuri de studiu, a fost completat un protocol special investigaţional. Acest protocol 

prevede precizarea unor anumite informaţii şi momente specifice, ce ţin de etapele 

investigaţionale, care au fost următoarele: 

1. Numele, prenumele, patronimicul, vârsta, adresa de domiciliu al pacientului; 

2. Caracterul particularităţilor clinico - fiziologice evolutive, conform clasamentului 

NYHA la bolnavii cu ICC din grupele respective; 

3. Investigaţii instrumentale – statut clinic - fiziologic investigaţional; 

4. Teste de laborator generale şi speciale – statut biochimic; 

5. Examinări hormonale cu aprecierea hormonilor sistemului simpato-adrenal – prin 

estimarea concentraţiei epinefrinei şi norepinefrinei în mediile biologice (ser sangvin, urină) – 

statut hormonal. 

Analizând figura 2.1 observăm, că programul de studiu ţine de patru statuturi – clinico-

fiziologic, investigaţional, biochimic şi hormonal privind sindromul de insuficienţă cardiacă 

cronică, care au inclus diverse moduri de investigare, necesare pentru stabilirea diagnosticului 

pacienţilor. 

Statutul investigaţional s-a bazat pe următoarele examinări instrumentale: 

1) ECG standard – reprezentare în formă grafică a ECG în 12 derivaţii;  

2) Monitorizare ECG după metoda Holter – examenul de monitorizare 

electrocardiografică timp de 24 de ore după metoda Holter; 

3) EchoCG Doppler – examenul ultrasonor al inimii – echocardiografic; 

4) RxCor – radiografia cardiopulmonară. 

În examenul general al pacienţilor s-au efectuat următoarele investigaţii instrumentale 

adiţionale: ultrasonografia organelor interne şi ale organelor sistemului urinar, urografia 

i/venoasă după indicaţii clinice, retinoscopia. 

În studiu a fost cercetată valoarea diagnostică a diferitor biomarkeri de afectare a 

miocardului la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului incluşi iniţial în cercetare, la care 

 s-a realizat analiza parametrilor hemodinamicii centrale şi a indicatorilor clinico-paraclinici. 

Statutul biochimic al programului investigaţional - indică o serie de teste biologice de 

laborator generale şi speciale, pentru determinarea indicilor biochimici ale serului sangvin şi 

anume: 
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1) Determinarea nivelului seric al indicilor „fazei acute de inflamaţie” - proteinei C 

reactive şi ale acizilor sialici; 

2) Aprecierea în ser sangvin a unui nou biomarker cardiospecific – albuminei modificate 

de ischemie; 

3) Aprecierea proteinelor cardiace – troponinei I (TnI) şi a mioglobinei în ser sangvin; 

4) Aprecierea indicilor profilului lipidic – colesterolului total, col LDL şi col HDL şi a 

trigliceridelor în ser sangvin; 

5) Estimarea nivelului peroxidării lipidelor sistemului antioxidant - activităţii 

dialdehidei malonice şi activităţii antioxidante totale, precum şi a concentraţiilor 

serice a hidroperoxizilor lipidici;  

6) Aprecierea rolului hipoxiei – nivelului acidului lactic şi ale acidului piruvic în serul 

sangvin; 

7) Evaluarea informativităţii diagnostice ale activităţii componentelor metabolismului 

glucidic- a fucozei totale, precum şi a enzimelor lizozomale cu aprecierea concentraţiilor serice a 

β-glucuronidazei. 

În şirul examinărilor biologice adiţionale a fost efectuat examenul sumar al sângelui şi al 

urinei, probele funcţionale ale rinichilor – ureea, creatinina, acidul uric, precum şi nivelul 

glicemiei şi ionograma. 

Statutul hormonal - estimarea modificărilor hormonale ale sistemului simpato-adrenal 

prin aprecierea concentraţiei epinefrinei şi norepinefrinei în mediile biologice (ser sangvin, 

urină) la bolnavii cu ICC.  

În studiul dat s-au utilizat în practica clinică metode noi în diagnosticul biochimic, în 

special aprecierea proteinelor cardiace – a troponinei I (TnI), a mioglobinei în ser sangvin, ceea 

ce constituie un element inovator, ce ţine de diferenţierea leziunilor cardiomiocitelor în ischemia 

miocardului în vederea oportunităţilor diagnostice, prognostice şi de tratament în disfuncţiile 

cronice ale miocardului.  

În cercetare o direcţie aparte este dedicată estimării modificărilor lipidelor sistemului 

antioxidant, în special al activităţii dialdehidei malonice şi activităţii antioxidante totale, precum 

şi a activităţii hidroperoxizilor lipidici, care la rândul lor reflectă gradul de implicare în procesul 

patologic al mecanismelor induse de hipoxie - hiperlactacidemia şi reacţiile de oxidoreducţie, ce 

constituie o verigă importantă patogenetică în declanşarea disfuncţiilor cronice ale miocardului.  

În opinia noastră, unul din elementele inovatoare ale studiului este identificarea 

cantitativă în ser sangvin al unui nou biomarker – albuminei modificate de ischemie, care se 

consideră o proteină cu o cardiospecificitate înaltă şi are o semnificaţie majoră în aprecierea 
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gradului de hipoxie şi ischemie a miocardului şi în diagnosticul de laborator al insuficienţei 

cardiace.  

În diagnosticul biochimic s-au apreciat şi indicii de „fază acută” – acizii sialici şi proteina 

C reactivă, ultima fiind considerată drept indicator de risc cardiovascular în ICC la nivel 

internaţional.  

În cercetare a fost estimată activitatea hormonilor sistemului simpato-adrenal, care au un 

impact în declanşarea proceselor ireversibile de remodelare patologică a miocardului şi din punct 

de vedere al funcţionalităţii susţin disfuncţiile cronice ale inimii.  

În studiul dat pentru fiecare pacient s-a utilizat acest program investigaţional după 

exercitarea căruia a fost posibilă stabilirea diagnosticului clinic. 

Diagnosticul de miocardită acută la bolnavii cu insuficienţă cardiacă în primul grup de 

studiu a fost verificat în baza datelor examenului clinic, investigaţiilor de laborator şi a 

examinărilor instrumentale. În baza datelor examenului clinic al bolnavului confirmarea 

diagnosticului s-a efectuat prin diferenţierea în cadrul examenului auscultativ cardiopulmonar a 

următoarelor semne: a) atenuării zgomotelor cardiace; b) apariţiei suflurilor sistolice de 

insuficienţă valvulară mitrală, aprecierii insuficienţelor valvulare ale arterei pulmonare, ale 

valvei tricuspide; determinării unor tulburări de ritm cardiac gen tahicardie sinusală, bradicardie 

sinusală, extrasistolie; c) aprecierii majorării limitelor relative a inimii şi a şocului apexian 

deplasat lateral în cadrul examenului percutor precordial; d) depistării în unele cazuri în cadrul 

examenului auscultativ a ralurilor bronhoalveolare bazale pulmonare. Caracteristica stării clinice 

a permis recunoaşterea manifestărilor clinice gen dispnee, fatigabilitate, palpitaţii cardiace de 

insuficienţă cardiacă distinse conform clasamentului NYHA.  

În baza investigaţiilor de laborator confirmarea diagnosticului s-a efectuat prin 

exercitarea: a) testelor biochimice cu aprecierea proteinelor specifice cordului - Troponinei I, 

mioglobinei, albuminei modificate de ischemie, indicilor de „fază acută” – proteinei C reactive, 

acizilor sialici; b) testelor speciale enzimatice cu determinarea enzimelor cardiospecifice în serul 

sangvin – CFK-MB, LDH, ASAT, hidroperoxizilor lipidici, enzimelor citoplasmatice.  

În baza explorărilor instrumentale confirmarea diagnosticului de miocardită s-a constatat 

prin exercitarea următoarelor metode opţionale: (a) ECG, (b) EchoCG, (c) radiologia organelor 

cutiei toracice cu calcularea ICT. În cadrul examenului ECG s-au determinat dereglările de ritm 

cardiac din centrele de automatism şi cele ectopice, modificările proceselor de repolarizare ale 

miocardului ventriculului stâng (în special ale segmentului ST şi ale undei T), prelungirea 

duratei sistolei electrice ventriculare – ale intervalului QT > 360 ms, apariţia semnelor de 

hiperfuncţie şi/sau hipertrofie a miocardului VS.  
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În cadrul examenului EchoCG la pacienţii cu miocardită s-au estimat modificările 

indicilor hemodinamici caracterizaţi prin alterări ale funcţiei sistolice ale miocardului, dilatarea 

compartimentelor stângi şi/sau drepte ale inimii, induraţie valvulară (aortică, mitrală, tricuspidă 

sau a valvei arterei pulmonare). Este necesar de menţionat, că aprecierea severităţii evoluţiei ICC 

la diferite vârste este foarte dificilă şi anume din această poziţie examenul EchoCG deţine un rol 

strategic de diagnostic în disfuncţiile cronice ale miocardului la copii şi adolescenţi. Tabloul 

radiologic cardiopulmonar la bolnavii cu miocardită a prezentat o cardiomegalie specificată după 

vârsta, confirmată prin estimarea valorii indicelui cardiotoracic (ICT ≥ 0,50).  

Criteriile de excludere din studiu în grupul general al bolnavilor cu miocardită au fost: 

bradicardia cu FCC<50/min, afectarea conductibilităţii intracardiace (bloc sinoatrial, bloc 

atrioventricular gr I, II, III), insuficienţa cardiacă acută, insuficienţa hepatică şi/sau renală acută, 

reumocardita, maladiile de sistem, malformaţiile congenitale de cord. 

Diagnosticul de hipertensiune arterială în grupa a II-a de studiu a fost confirmat prin 

următoarele metode: 

1) în baza datelor clinice – aprecierii supravalorilor tensionale determinate în cadrul 

tensiometriei repetate dinamice la membrele superioare şi verificarea nivelului tensional la 

membrele inferioare pentru excluderea coarctaţiei de aortă; simptomelor clinice generale de tip 

vertigii, cefalee, modificări vizuale, cardialgii, senzaţii de sufocare şi dureri retrosternale, 

precum şi simptome de tip dispnee, palpitaţii cardiace, fatigabilitate caracteristice pentru ICC 

clasate după NYHA. Nivelul de hipertensiune arterială s-a apreciat după metoda percentilică (TA 

≥ percentila 97,5) folosind tabelele percentilice elaborate în funcţie de vârstă, sex, înălţimea şi 

greutatea pacientului în baza recomandărilor stipulate în ghidul adoptat de Societatea Europeană 

de Cardiologie în 2005 în „Managementul de diagnostic şi tratament al hipertensiunii arteriale la 

copii şi adolescenţi” [87]; 

2) în baza examinărilor instrumentale:  

a) ECG standard – aprecierea modificărilor ECG, în special al dereglărilor de ritm 

cardiac, a modificărilor proceselor de repolarizare în miocardul ventriculului stâng, semnelor de 

hiperfuncţie şi/sau hipertrofie ale miocardului ventricular, tulburărilor sistolei electrice 

ventriculare cu alungirea intervalului Q-T (ms);  

b) în baza datelor examenului radiologic al organelor cutiei toracice – constatarea 

modificărilor radiologice ale umbrei inimii şi ale vaselor mari cu majorarea ICT;  

c) în baza datelor ecocardiografice – cu aprecierea tuturor parametrilor hemodinamici, 

inclusiv ale diametrelor cavităţilor inimii, volumelor intracavitare (VTDVS, VTSVS), semnelor 

de hipertrofie ale miocardului VS, grosimii pereţilor VS;  
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3) în baza examenelor de laborator – bilanţul biologic de laborator al bolnavilor cu HTA 

a notat – examenul sumar al sângelui periferic şi al sedimentului urinar; probele funcţionale ale 

rinichilor – ureea, creatinina, acidul uric, glicemia, ionograma, determinarea proteinei C reactive, 

ale acizilor sialici; aprecierea profilului lipidic – colesterolului total, col LDL şi col HDL şi a 

trigliceridelor în ser sangvin; aprecierea în ser sangvin a biomarkerilor ischemiei miocardului – 

albuminei modificate de ischemie, ale troponinei I şi mioglobinei, ale enzimelor cardiospecifice 

precum şi estimarea modificărilor hormonale ale sistemului simpato-adrenal – prin aprecierea 

concentraţiei epinefrinei şi norepinefrinei în mediile biologice (ser sangvin, urină) la bolnavii cu 

hipertensiune arterială au constituit reperele de bază ale diagnosticului. 

Criteriile de excludere din studiu în grupul general al bolnavilor cu HTA au fost maladiile 

următoare: coarctaţie de aortă, feocromocitom, patologia suprarenalelor (sindroamele Cuşhing, 

Conn, Liddle), hipertiroidismul, hipertensiune intracraniană, hipercalciemia, stări reactive 

psihice, glomerulonefrita, hipertensiunea Fanconi, polichistoza renală, hidronefroza, hipoplazia 

renală, medicaţie cu corticosteroizi, tabagism, consum de droguri, alcool, intoxicaţii cu 

medicamente. Este necesar de menţionat, că după confirmarea diagnosticului clinic atât pentru 

bolnavii din grupul general I a bolnavilor cu miocardite, cât şi pentru cei din grupul II s-a aplicat 

următorul tratament: 

- bolnavii din lotul I cu miocardită acută complicată cu ICC au administrat IECA - 

Captopril în doze conform masei corporale, reieşind din calculul 1mg/kg corp/24 ore divizat în 3 

prize. În studiu clinic a fost folosită terapie combinată cu inhibitorul receptorilor de aldosteron 

Spironolacton în doze în funcţie de masă corp – 1mg/kg corp în 1-2 prize /24 ore; 

- bolnavii din lotul II de studiu cu miocardită acută complicată cu ICC au primit tratament 

cu IECA - Enalapril în doză de 0,06 mg/kg /24 ore o dată pe zi; 

- bolnavii incluşi în lotul III de cercetare cu hipertensiune arterială complicată cu ICC au 

primit tratament patogenetic cu Captopril şi Spironolacton în aceleaşi doze şi mod de posologie; 

- bolnavii ce au format lotul IV de studiu cu hipertensiune arterială complicată cu ICC au 

administrat terapie cu Enalapril în doză de 0,06 mg/kg /24 ore o dată pe zi. 

Tratamentul pacienţilor incluşi în studiu a fost iniţiat doar în condiţii de spitalizare cu 

monitorizare promtă a indicatorilor clinici, hemodinamici, inclusiv ale valorilor FCC, pulsului, 

TA, diurezei. Durata tratamentului la aceşti bolnavi se programa individual în funcţie de 

toleranţa preparatului, îmbunătăţirea indicatorilor clinici, hemodinamici, regresia semnelor 

clinice de ICC, ameliorarea toleranţei la efort fizic, precum şi de normalizarea indicilor 

biochimici şi hormonali. Datele clinice au fost obiectivizate cu suportul investigaţiilor 

paraclinice, electrocardiografice şi ecocardiografice.  
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2.2. Metodele de investigare utilizate pentru confirmarea diagnosticului: esenţă şi tipuri  

Un loc de seamă în realizarea cercetării date îl ocupă confirmarea diagnosticului de 

insuficienţă cardiacă cronică la bolnavii cu miocardite şi hipertensiune arterială pentru aprecierea 

precoce a disfuncţiilor cronice ale miocardului, alegerea metodelor optime actuale de tratament, 

bazate pe dovezi ştiinţifice şi estimarea prognosticului vieţii bolnavului. 

În opinia noastră, pentru confirmarea diagnosticului clinic al unui pacient sunt necesare 

atât datele clinico-anamnestice în cadrul realizării examenului clinic obiectiv, сât şi o serie de 

metode de investigare identificate în funcţie de anumite criterii.  

În cercetare s-au inclus o serie de metode care au fost divizate în trei grupe mari: 

1. Metode instrumentale; 

2. Metode biochimice speciale de investigare; 

3. Metode de determinare a concentraţiei hormonilor. 

Deoarece scopul cercetării este identificarea precoce a disfuncţiilor cronice ale 

miocardului în vederea determinării unei direcţii oportune de evaluare a bolnavilor prin alegerea 

anumitor procedee şi metode adecvate de tratament, în continuare propunem descifrarea totală a 

acestora, începând cu descrierea esenţei, tipologiei şi metodologiei utilizării lor. Este necesar de 

menţionat, că investigarea pacienţilor prin metodele date de cercetare a fost efectuată iniţial şi 

după 6 luni de observaţie clinică.  

1. Metode instrumentale 

Metodele instrumentale de investigare – sunt metodele care se efectuează cu utilizarea 

diferitor aparate medicale penru cercetarea structurilor organismului în scopul facilitării 

procedeelor diagnostice. 

Având în vedere specificul studiului dat, este necesar de remarcat, că toţi pacienţii au fost 

examinaţi conform unui bilanţ funcţional complex, care a inclus diverse investigaţii 

instrumentale: 

1. Electrocardiografia în 12 derivaţii standard; 

2. Radiografia organelor cutiei toracice; 

3. Ecocardiografia în regim M şi Doppler; 

4. Metoda Holter de înregistrare a ECG în 24 de ore; 

5. Metoda de monitorizare automată a valorilor TA în 24 de ore. 

1. Electrocardiografia (ECG) sau examenul electrocardiografic de repaus în 12 derivaţii 

standard – metodă care determină activitatea electrofiziologică a inimii.  

Electrocardiograma (ECG) reprezintă înscrierea grafică pe hartie a diferenţelor de 

potenţial generate în timpul activităţii electrice cardiace. ECG permite măsurarea segmentelor 
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intervalelor, complexelor impulsurilor electrice şi totodată apreciază geneza ritmurilor cardiace. 

ECG nu aduce informaţii despre funcţia de pompă a inimii. ECG se inregistrează cu viteza 50 

mm/sec în poziţie orizontală a pacientului. La pacienţii incluşi în studiu înregistrarea 

electrocardiogramei s-a efectuat la aparatul Cardman Fx-3264 de producere Japoneză. 

În continuare se prezintă evaluarea particularităţilor fiziologice ale miocardului şi ale 

parametrilor electrofiziologici şi hemodinamici la copii şi adolescenţi.  

În continuare propunem prezentarea grafică a relaţiei dintre vectorul inimii şi derivaţia 

ECG (figura 2.4.). Aşadar, în procesul de interpretare a traseului ECG sunt patru elementele 

componente: 

1. Aprecierea ritmului cardiac. 

2. Calcularea FCC. 

3. Aprecierea axului electric. 

4. Analiza morfologică şi cronologică a traseului ECG. 

5. Aprecierea ritmului cardiac: ritm normal se consideră ritm sinusal, generat din nodul 

sinusal. În cazul dat pe traseul ECG se urmăresc semnele: unde P cu aspect normal 

pozitiv, urmate de complexe QRS de morfologie normală la intervale PQ regulate. 

6. Calcularea FCC: 

FC= 60 / RR⋅0,04 = 1500/RR.        (2.1) 

 

 

Fig. 2.4. Reprezentarea relaţiei dintre vectorul inimii şi derivaţia ECG 
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Limitele normale ale FCC generate din nodul sinusal: FC = 60 - 80 bătăi/min. 

Sunt posibile variaţii ale frecvenţei cardiace în funcţie de vârstă şi modificările ECG:  

1. FC > 100 bătăi/min => tahicardie sinusală; 

2. FC < 60 bătăi/min => bradicardie sinusală. 

Aritmia sinusală respiratorie se caracterizează prin majorarea FCC în inspir şi reducerea 

FCC în expir, este frecventă la copiii de orice vârstă, se manifestă atât în repaus, cât şi la efort. 

3. Aprecierea axului electric se recomandă prin metoda analizei triaxiale ale triunghiului 

lui Einthoven (tabelul 2.5.): 

- Valori normale ale axului electric se consideră: -300 - +1100. 

1 ax orizontalizat: -300- +300 (obezi, gravide) 

2 ax intermediar: + 300- +600 

3 ax verticalizat: + 600- +1100 (longilini, tineri) 

- Rotaţia inimii în plan orizontal:  

4 orară (la stânga): zona R = S → V5, V6 

5 antiorară (la dreapta): zona R = S → V1, V2 

- Ax patologic se consideră: 

6 ax deviat la stânga: sub valoarea de -300 

7 ax deviat la dreapta: peste +1100 

 

Tabelul 2.5. Valorile axului electric al inimii 
 

Ax electric 0o 30o 60o 90o 

Proiecţie maximă DI aVR DII aVF 

Proiecţie minimă aVF DIII Avl DI 

 

4. Analiza morfologică şi cronologică a traseului ECG constă în: 

 identificarea elementelor grafice ECG (unde, segmente, intervale), 

 măsurarea duratei şi amplitudinii elementelor grafice ECG, 

 aprecierea morfologiei undelor, 

 aprecierea poziţiei segmentelor PQ şi ST faţă de linia izoelectrică, 

 identificarea elementelor grafice ECG patologice. 

Pentru cardiologie pediatrică de o importanţă majoră este interpretarea ECG la copii. 

Unul din principiile esenţiale în cadrul interpretării ECG în cardiologie pediatrică este 

vârsta copilului în baza cărei este necesară o analiză complexă a electrocardiogramei în funcţie 
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de particularităţile de vârstă. Pentru a identifica semnele ECG patologice la copil este necesar de 

a estima valorile normale ale parametrilor. Iniţial se prezintă valorile normale ale frecvenţei 

contracţiilor cardiace în funcţie de vârstă (tabelul 2.6.) [55]. 

Intervalul QT pe ECG corespunde sistolei electrice a inimii. Durata acestui interval 

depinde de FCC. Ulterior se prezintă durata normală a intervalului QT în funcţie de FCC (tabelul 

2.8.) [55]. 

Pentru a identifica tulburările proceselor de repolarizare în miocardul ventriculului stâng 

de origine hipoxică şi ischemică este necesar de stipulat particularităţile de amplasare ale undei 

T şi ale segmentului ST pe traseul ECG la copii. Unda T şi segmentul ST în normă este 

întotdeauna pozitiv în derivaţia I şi II standard, el poate fi pozitiv sau negativ în derivaţia III şi 

negativ în derivaţia aVR (în aVR toată ECG este în prezentare inversă). 

Tabelul 2.6. Valorile ritmului cardiac la copii în funcţie de vârstă 
 

Vârsta Valorile ritmului cardiac la copii în funcţie de vârstă 

1-11 luni 105-185 (meida 120-140) 

1-2 ani  90-150 (media 110-120) 

3-7 ani  65-140 (media 110-105) 

8-15 ani  60-130 (media 75-90) 

 

Particularităţile duratei intervalelor şi a axului electric al inimii la copii sunt redate în  

tabelul 2.7. [55]. 

 

Tabelul 2.7. Valorile normale electrocardiografice la copii în funcţie de vârstă 
 

Indicii ECG Nou-născuţi 6 luni-3 ani 3-15 ani 

Unda P, sec < 0,09 < 0,09 < 0,10 

Intervalul PR, sec < 0,14 (0,12) < 0,16 (0,14) < 0,18 (0,18 la 15 ani) 

Durata QRS, sec <0,07 (0,05) <0,08 (0,06) <0,11 (0,07) 

Unghiul α, º De la + 60 º - +165 º 
(+130 º ) 

De la +5 º- +110 º 
(+60) 

De la 0 º- +110 º (+60 º) 
la copii de 10-15 ani 
(+40 º) – (+70 º) 

 

La copii elevarea segmentului ST >1 mm se produce în derivaţiile membrelor şi în 

derivaţiile toracice, ceea ce se consideră o variantă a normei şi unda T de obicei este negativă în 

derivaţiile toracice drepte. Inversia fiziologică a undei T la 16 ani se observă în derivaţia V1, la 

12 ani – în derivaţia V2, la 10 ani – în derivaţia V3, la 5 ani – în derivaţia V4, la 8 ore de la 
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naştere – inversia undei T se înregistrează în derivaţia V6, peste 15 ore de la naştere – în 

derivaţia V5. Aceste semne specifice sunt extrem de importante în diagnosticul corect diferenţial 

cu stările hipoxice la copii. 

O semnificaţie diagnostică ECG deţine aprecierea certă a semnelor de hipertrofie ale 

miocardului ventriculelor. Semnele caracteristice electrocardiografice de hipertrofie ale 

miocardului VD la copii sunt următoarele: amplitudinea undei R în derivaţia V1 este mai mare 

decât norma după vârstă, unda T pozitivă în V1 la copilul de la 7 zile de viaţă, complex QR în 

derivaţia V1, complex QRS sub formă de RSR′ în derivaţia V1, unda R′ care depăşeşte 1mV  

(10 mm) presupune sau hipertrofia ventriculului drept sau bloc de ram drept al fascicolului His 

sau ambele situaţii. Semnele hipertrofiei miocardului VS la copii sunt următoarele: amplitudinea 

undei R în derivaţia V6 este mai mare decat norma după vârstă, unda S în derivaţia V1 este mai 

adâncă, unda Q se prezintă adâncă în derivaţiile toracice stângi, iar semnele ECG de hipertrofie 

biventriculară implică semnele de hipertrofie atât a miocardului VD, cât şi a miocardului VS, 

precum şi o amplitudine mare a complexului QRS (R+S> 50 mm) în derivaţia V3-V4. 

 

Tabelul 2.8. Caracteristica intervalului QT în funcţie de frecvenţa contracţiilor cardiace 
 

FCC, min Durata normală a intervalului QT, sec 

50 0,49 

60 0,44 

70 0,42 

80 0,39 

100 0,35 

120 0,32 

150 0,28 

170 0,27 

 

Criteriile de hipertrofie a miocardului VS după datele ECG sunt următoarele: 

Semnul Socolov-Lyon – [S (V1) +R (V5 sau V6)] >38 mm, unde S (V1) – voltajul undei 

S în derivaţia V1; R (V5 sau V6) – voltajul undei R în derivaţia V1; R (V5 sau V6) – voltajul 

undei R în derivaţia V5 sau V6. Este necesar de menţionat, că datele ECG nu sunt suficient de 

informative în diagnosticul hipertrofiei miocardului ventriculului stâng la copii, deoarece metoda 

posedă o sensibilitate redusă. Sensibilitatea scăzută a metodei ECG în diagnosticul hipertrofiei 

miocardului VS este legată de faptul, că la baza criteriilor ECG al metodei stau indicii de voltaj 
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şi durata complexului QRS. Totodată indicii ECG variază în funcţie de sex, vârstă, tip 

constituţional, ceea ce este foarte important pentru vârstele pediatrice. 

Semnele specifice ECG de hipertrofie ale atriului drept la copii – unda P înaltă cu o 

amplitudine > 2,5 mm şi o undă P ascuţită în derivaţiile II, III, aVF şi V1 (P – pulmonale). 

Semnele specifice de hipertrofie ale atriului stâng – unda P lărgită bifazică în derivaţiile I şi II 

standard (P – mitrale) şi o undă P lărgită bifazică negativă în V1. Valorile maximale ale 

voltajului complexului QRS la copii (mm) sunt redate în tabelul 2.9. [55].  

În concluzie, utilizările electrocardiogramei asigură determinarea FCC, evaluarea funcţiei 

de conducere cardiacă, determinarea axului electric a inimii, ale dereglărilor de ritm cardiac, ale 

tulburărilor de conducere, leziunilor peretelui cardiac, precum şi semnelor de hipertrofie atrială 

şi ventriculară. La pacienţii incluşi în studiu înregistrarea electrocardiogramei s-a efectuat la 

aparatul Cardman Fx-3264 de producere Japoneză. 

 

Tabelul 2.9. Semnificaţia voltajului complexului QRS la copii (mm) 
 

Interpretarea Derivaţia Vârsta până la 1 lună 1-12 luni 1-15 ani 

Hipertrofia 

ventriculului drept 

R în V1; 

S în V6 

27 

10 

20 

7 

18 

6 

Hipertrofia 

ventriculului stâng 

S în V1; 

R în V6 

23 

16 

18 

23 

25 

27 

Hipertrofia 

biventriculară 

R+S în V4 53 63 54 

 

Metoda ECG prezentată a adus o pondere esenţială în studiul clinic al pacienţilor şi anume, 

în determinarea tuturor variabilelor electrofiziologice ale sistemului de conducere intracardiac, 

ceea ce a facilitat stabilirea diagnosticului precoce a disfuncţiilor cronice ale miocardului la 

bolnavii examinaţi. 

2. Radiografia cardiopulmonară – metoda dată permite estimarea stării hemodinamice în 

circuitul mic, poziţionarea vaselor mari şi a cordului în cutia toracică şi determinarea indicelui 

cardiotoracic. Aprecierea în cadrul radiografiei organelor cutiei toracice a dilatării limitelor 

umbrei inimii reprezintă un semn al disfuncţiei sistolice. Radiografia organelor cutiei toracice 

oferă informaţie cu privire la diverse anomalii ale pulmonilor şi ale cutiei toracice care pot să se 

asocieze cu sindroame congenitale. Diversitatea datelor obţinute în cadrul examenului radiologic 

ale organelor cutiei toracice se poate modifica în funcţie de volumul de lichid în organism, faza 

de respiraţie sau a ciclului cardiac, de poziţia diafragmei şi de patologiile cutiei toracice sau 

maladiile pulmonare. Valorile indicelui cardiotoracic variază în funcţie de vârstă şi patologia 
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prezentă. Estimările rezultatelor radiografiei organelor cutiei toracice la copii necesită să fie 

efectuate în funcţie de particularităţile anatomo-fiziologice ale sistemului cardiovascular 

caracteristice pentru o anumită vârstă. Spre exemplu, la copiii primului an de viaţă amplasarea 

orizontală a inimii poate majora fals indicele cardiotoracic > 0,50 în cazul absenţei unei patologii 

veridice cardiovasculare. În afară de aceasta, în caz de timomegalie timusul poate să acopere nu 

numai baza cordului dar şi în unele cazuri tot mediastinul, ascunzând limitele veridice ale lui.  

Aşadar, examenul radiologic cardiopulmonar este necesar în evaluarea bolnavilor cu 

disfuncţii cronice ale miocardului ce se dezvoltă pe fonul miocarditelor şi hipertensiunii arteriale 

datorită obiectivizării în mare parte al modificărilor ce pot surveni în insuficienţa cardiacă. Este 

necesar de accentuat, că această metodă se face de rând cu ECG, care estimează atât semnele de 

ischemie, cât şi tulburările ale activităţii electrice în miocard. Metodele nominalizate ajută la 

stabilirea diagnosticului, administrarea precoce a tratamentului adecvat pentru prevenirea 

deteriorării funcţionale ale inimii şi hemodinamicii în întregime şi a remodelării cordului.  

3. Ecocardiografia (ECOCG) – este o metodă obiectivă de evaluare a parametrilor 

hemodinamicii centrale în baza căreia se vizualizează în diverse regimuri tehnice cavităţile 

inimii, aparatul valvular, pericardul şi vasele mari - aorta, artera pulmonară, trunchiului arterial, 

se efectuează măsurări concrete ale diametrelor şi volumelor cavitare, a vitezelor sangvine 

transvalvulare. Metoda EcoCG reprezintă o metodă performantă de diagnostic recomandată în 

toate ghidurile şi protocoalele internaţionale în cardiologie. Utilizând metoda dată obţinem 

posibilitatea de a specifica obiectiv tulburările hemodinamice precoce şi de a preveni 

complicaţiile vitale prin moarte subită. Metoda ecocardiografică se utilizează atât la persoanele 

sănătoase, cât şi la cele cu suspecţie la patologie cardiovasculară şi prin parametrii obţinuţi 

precizează diagnosticul final, ne permite să alegem un tratament optim necesar în vederea 

prevenirii remodelării miocardului şi ale proceselor ireversibile morfologice.  

În cadrul cercetării date ecocardiografia a fost efectuată la aparatul „Aloka” SSD-2000 

(Japonia). Înregistrarea s-a realizat în regim M şi Doppler. Regimul M EcoCG reflectă 

modificarea poziţiei tuturor structurilor inimii în parametri de timp în plan M şi a funcţiei globale 

(FE), precum şi modificarea grosimii pereţilor. Regimul M EcoCG se foloseşte pentru 

determinarea motilităţii structurilor intracavitare (deschiderea şi inchiderea valvelor, mişcării 

pereţilor şi a septurilor), precum şi pentru evaluarea anatomiei valvulare.  

Unul din indicatorii funcţiei inimii la copii este scurtarea antero-posterioară a cavităţii 

ventriculului stâng (SAACVS), care se determină după formula: 

SAACVS = (VTDVS – VTSVS / VTDVS),       (2.2) 

unde: VTDVS – diametrul ventriculului stâng la sfârşitul diastolei; 
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VTSVS – diametrul ventriculului stâng la sfârşitul sistolei. 

În normă contractilitatea fracţionată a funcţiei sistolice constituie 28%-40%. Ceilalţi 

indicatori ai funcţiei inimii în regimul M includ viteza medie de scurtare a fibrelor circulare 

(Vcf, circ./sec), timpul sistolei şi timpul contractilităţii izovolumetrice.  

Regimul Doppler ecocardiografic permite estimarea geturilor sangvine hemodinamice în 

camerele inimii şi în vasele sangvine pe baza modificării frecvenţei undei sonore sub acţiunea 

mişcării eritrocitelor. În cadrul cercetării Doppler pulsatil şi în cadrul cercetării Doppler pe undă 

neîntreruptă viteza şi direcţia getului hemodinamic în planul sagital focusat ultrasonor modifică 

frecvenţa referentă a transductorului. Aceste modificări de frecvenţă pot fi transferate în date ale 

getului volumetric (l/min) pentru aprecierea circuitului sistemic şi pulmonar, şi în date de 

presiune (mmHg) pentru evaluarea gradientului bilateral pe valvele semilunare şi 

atrioventriculare, a defectelor septale şi a comunicaţiilor vasculare. Examenul EcoCG Doppler 

color asigură o apreciere certă de prezenţă şi direcţionare a şunturilor intracardiace şi permite 

depistarea şunturilor mici sau multiple ale sângelui bidirecţional. Acest examen permite de a 

aprecia cu exactitate gradul insuficienţelor valvulare. 

Aşadar, metoda ecocardiografică permite evaluarea următorilor parametri: 

1. diametrul ventriculului drept (DVD, diastolă-sistolă, cm), 

2. diametrul telediastolic al VS (DTD, cm), 

3. diametrul telesistolic al VS (DTS, cm), 

4. volumul telediastolic (VTD, ml), 

5. volumul telesistolic (VTS, ml), 

6. fracţia de scurtare a VS (FS, %), 

7. fracţia de ejecţie a VS (FE, %), 

8. viteza medie de scurtare a fibrelor circulare (Vcf, circ./sec), 

9. debitul sistolic (DS, ml), 

10. indexul sistolic (IS, ml/m²), 

11. debitul cardiac (DC, l/min), 

12. indexul cardiac (Ind C, l/min/m²), 

13. diametrul atriului stâng (AS, mm). 

Evaluarea funcţiei diastolice se realizează în cadrul ecocardiografiei cu estimarea 

următorilor parametri, necesari pentru identificarea disfuncţiilor cronice ale miocardului, ca: 

(1) velocitatea maximă a undei umplerii protodiastolice (E), mm/s,  

(2) velocitatea maximă a umplerii în timpul contracţiei atriale (A), mm/s,  

(3) raportul dintre E/A, 
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(4) timpul relaxării izovolumetrice (TRIV, ms).  

Actualmente EcoCG poate fi utilizată drept metodă mai informativă neinvazivă de 

determinare a hipertrofiei miocardului VS. Unul din criteriile principale de diagnostic al 

hipertofiei miocardului ventriculului stâng este aprecierea majorării masei miocardului. Conform 

recomandărilor ghidului 4 în diagnosticul şi tratamentul hipertensiunii arteriale la copii şi 

adolescenţi a programului naţional american de studiu [148] pentru aprecierea masei miocardului 

ventriculului stâng se recomandă formula: 

MMVS (g) = 0,80 [1,04 (DTDVS + GSIV + GPPVS) ³ VTD³ ] + 0,6,   (2.3) 

unde: MMVS- masa miocardului ventriculului stâng, 

GSIV – grosimea septului interventricular, 

DTDVS – diametrul telediastolic al ventriculului stâng, 

GPPVS – grosimea peretelui posterior al ventriculului stâng, 

VTD – volumul telediastolic. 

Este necesară o atenţie deosebită pentru determinarea grosimii septului interventricular şi 

a peretelui posterior al ventriculului stâng prin metoda EcoCG. Conform recomandărilor 

asociaţiei Americane de ecocardiografie, aprecierea grosimii septului interventricular trebuie să 

includă grosimea stratului endocardial [34]. Din punct de vedere practic în cadrul realizării 

examenului EcoCG este necesară o sincronizare electrocardiografică, determinările se efectuează 

la nivelul undei Q al traseului ECG, iar valoarea indicilor se exprimă în centimetri [73].  

Luând în consideraţie faptul, că masa miocardului este strâns legată de indicii staturo-

ponderali a pacientului, un criteriu mai informativ de apreciere a hipertrofiei miocardului VS 

este determinarea indicelui masei miocardului VS. Se cunosc două variante de calcul al acestui 

indice. Conform primei variante, indicele se calculează ca raportul dintre masa miocardului 

ventriculului stâng către suprafaţa corpului (Sc) ( m² ): 

IMMVS = MMVS/ Sc ( m² ),        (2.4) 

iar conform variantei a doua – indicele masei miocardului VS reprezintă raportul dintre 

masa miocardului ventriculului stâng către indicele inălţimii corpului (m) la puterea 2,7: 

IMMVS = MMVS/ L(m)2,7 [73].       (2.5) 

Fracţia de ejecţie (FE) determinată în cadrul EcoCG notează funcţia sistolică a inimii. 

Indicele FE < 25% indică o afectare severă a funcţiei inimii care corespunde cu o stare gravă a 

bolnavului cu semne de ICC clasa funcţională III – IV NYHA. Astfel, ecocardiografia este un 

examen important pentru aprecierea prezenţei şi severităţii insuficienţei cardiace, ea permite a 

diferenţia formele sistolică şi diastolică ale insuficienţei cardiace cronice. Este necesar de 

menţionat, că în cadrul disfuncţiei sistolice fracţia de ejecţie (FE) < 45%, pe сând în disfuncţia 



 93 

diastolică fracţia de ejecţie poate fi - FE > 50%. Severitatea insuficienţei cardiace cronice în 

cadrul examenului clinic obiectiv este greu de apreciat şi, în acest sens, examenul - cheie este 

EcoCG. 

4. Electrocardiografia înregistrată timp de 24 de ore a fost efectuată după metoda Holter 

la aparatul Astro-Card (2000) şi reprezintă o înscriere permanentă a electrocardiogramei 

pacientului în timpul diurn şi nocturn. Scopul principal al metodei este de a aprecia episoadele de 

bradiaritmii sau tahiaritmii. Această metodă estimează electrocardiograma înregistrată în 

derivaţii toracice bipolare în decursul intervalului de 24 de ore, care permite analiza variabilităţii 

ritmului cardiac, anume a domeniului de timp şi analiza domeniului de frecvenţă sau spectral, 

ambele având valoare echivalentă clinică. Aprecierea indicilor variabilităţii ritmului cardiac 

(SDNN) în cadrul electrocardiografiei în decurs de 24 de ore după metoda Holter se califică 

drept predictor al progresării insuficienţei cardiace şi a morţii subite cardiovasculare.  

Metoda ECG Holter permite evaluarea frecvenţei contracţiilor cardiace în timp diurn şi 

nocturn, ale tulburărilor de ritm cardiac şi conducere (tahiaritmiilor, bradiaritmiilor, 

extrasistoliilor atriale, supraventriculare, ventriculare, dereglărilor de conductibilitate 

atrioventriculară, precum şi ale semnelor caracteristice ale segmentului ST-T - alternanţei undei 

T, indicelui maximal al intervalului Q-T). În cazuri excepţionale monitorizarea ECG se poate 

folosi pentru aprecierea episoadelor de ischemie a miocardului, inclusiv a celor atipice clinic, 

dar, totodată, trebuie de accentuat faptul, că analiza modificărilor segmentului ST în cadrul 

monitorizării se prezintă dificilă. 

Indicaţiile pentru monitorizarea ECG după metoda Holter sunt următoarele: stările 

sincopale şi presincopale de etiologie necunoscută; sindromul convulsiv în absenţa unei patologii 

certe neurologice, care poate agrava bradiaritmiile sau tahiaritmiile postaccesual; simptomele 

sugestive de aritmie paroxistică cu sau fără stări lipotimice sau sincopale; boala nodului sinusal 

pentru aprecierea necesităţii de implant de pace-maker, sindromul QT lung congenital sau 

dobândit. 

5. Metoda de monitorizare automată a valorilor TA în 24 de ore. 

În studiu la copiii cu hipertensiune arterială a fost folosită metoda de monitorizare 

automată a valorilor TA în 24 de ore, cu ajutorul căreia s-a apreciat variabilitatea valorilor 

tensionale, profilul diurn şi nocturn ale TAS şi TAD, valorile maxime, medii şi minime ale TAS 

şi TAD în diferite perioade de timp. Înregistrarea automată a permis de a identifica dinámica 

valorilor tensionale la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii 

arteriale. 

Aprecierea clinică la patul bolnavului a valorilor tensionale s-a efectuat prin metoda 
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standard de măsurare a TA cu ajutorul sfigmomanometrului. Tensiunea arterială a fost apreciată 

în poziţie de decubit dorsal în stare relaxată a pacientului după 5 minute de repaus. Diagnosticul 

de hipertensiune arterială la copii şi adolescenţi este necesar de stabilit pe baza rezultatelor 

valorilor tensionale primite în cadrul măsurărilor repetate în decurs a câteva zile. Este necesar de 

menţionat, că cea mai efectivă examinare a TA este în starea de linişte sau somn al copilului. 

Stările de nelinişte şi agitaţie a copilului sporesc valorile tensiunii arteriale. Dacă la copil sau la 

adolescent se înregistrează valori tensionale majorate şi suflu sistolic precordial sau posterior, 

sau în regiunea abdomenului, este necesar de a aprecia TA la femur cu ajutorul 

sfigmomanometrului sau la gleznă cu ajutorul unui oscilometru sau transductor Doppler pentru a 

exclude coarctaţia de aortă. 

Media tensiunii arteriale a fost calculată după formula: 

[TAmed = (TAsist + 2 x TAdiast) / 3,        (2.6) 

unde: TAmed – tensiunea arterială medie; 

TAsist – tensiunea arterială sistolică; 

TAdiast – tensiunea arterială diastolică. 

Frecvenţa ritmului cardiac a fost apreciată în poziţia orizontală după 5 minute de repaus 

în timpul înregistrării ECG standard. Dacă valorile TA la copil la măsurările succesive repetate 

sau în cadrul tensiometriei automate în decurs de 24 de ore, depăşesc indicele percetilei 95 după 

vârstă, masă corporală şi sex, atunci este necesar de a evalua investigaţiile de indentificare a 

posibilelor cauze a hipertensiunii arteriale. Valorile tensionale determinate la copii şi adolescenţi, 

ce se încadrează în limitele percentilei 90-95 după aceiaşi parametri necesită monitorizare 

dinamică şi control clinic. Valorile tensionale percentilice, în special pentru percentila 95 pentru 

tensiunea arterială sistolică şi diastolică, elaborate de SEC sunt redate în tabelul 2.10. [87]. 

Tabelul 2.10. Valorile percentilei 95 pentru tensiunea arterială sistolică şi diastolică 
 

Vârsta, ani Percentila 95, mmHG 

< 1 an 110/60 

1-5 ani 115/75 

6-10 ani 125/85 

11-18 ani 140/90 
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2.3. Metodele biochimice speciale de investigare  

Metodele biochimice speciale de investigare aplicate în cercetare au estimat nivelele 

serice concentraţionale ale unor indici biochimici atât la persoanele sănătoase, cât şi la bolnavi, 

şi s-au bazat pe anumite nivele concentraţionale de limită normale, determinate în mod practic şi 

argumentate ştiinţific. Materialul biologic pentru efectuarea diferitor tipuri de analize biochimice 

în studiul dat a fost sângele. Luând în consideraţie o mare varietate de componente biochimice 

care se conţin în sânge, modificările concentraţionale diverse ale componentelor lui poate 

reprezenta fie efectul perturbării unor procese metabolice, fie efectul manifestării unor procese 

de distrucţie celulară prin citoliză în condiţii patologice, sau ale unor dereglări ale funcţiilor 

organelor. Activitatea enzimatică în plasmă sau în ser sangvin reflectă anumite modificări, care 

pot avea loc la nivelul unor organe sau ţesuturi afectate. Astfel, cunoaşterea modificărilor 

cantitative ale diferitor componente biochimice din sânge se impune ca o necesitate pentru 

caracterizarea biochimică şi funcţională a organismului, dinamicul acestor componente 

constituind criterii de apreciere şi diagnostic.  

În mod general, în studiul dat s-a efectuat aprecierea concentraţiilor serice ale unor indici 

ale peroxidării lipidelor, în special, dozarea dialdehidei malonice, a hidroperoxizilor lipidici; 

aprecierea proteinelor specifice cordului – troponinei I, dozarea albuminei modificate de 

ischemie, a mioglobinei; aprecierea statutului antioxidant cu dozarea activităţii antioxidante 

totale, precum şi aprecierea enzimelor lizozomale (β– glucuronidazei), enzimelor cardiospecifice 

– LDH, CFK-MB; cercetarea unor indici ai metabolismului lipidic cu determinarea colesterolului 

total şi a fracţiilor lui la bolnavii incluşi în studiu.  

Ulterior se prezintă metodele biochimice speciale de investigare utilizate în cercetarea 

clinică:  

1. determinare a activităţii dialdehidei malonice [9, 18]; 

2. determinare a concentraţiei antioxidante totale [9, 10, 18]; 

3. determinare a nivelului seric al hidroperoxizilor lipidici [9, 10, 17]; 

4. determinarea unui indice a metabolismului glucidic - a fucozei totale [9, 10]; 

5. determinarea conţinutului β-glucuronidazei [9, 10]; 

6. dozarea colesterolului total şi ale fracţiilor lui [9, 10]; 

7. determinare a activităţii trigliceridelor [9, 10]; 

8. determinare a concentraţiei acidului lactic [9, 10]; 

9. determinare a activităţii nivelului seric al mioglobinei [9, 10]; 

10. determinare a concentraţiei acizilor sialici [9, 10]; 

11. determinare a nivelului seric ale albuminei modificate de ischemie [10, 201]; 
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12. dozare serică a acizilor uronici [9, 10]; 

13. dozare a catecolaminelor în mediile biologice [22]. 

Cercetările de laborator în studiul dat care au inclus analiza serului sangvin prin metode 

biochimice speciale s-au efectuat în Laboratorul Central de Cercetări Ştiinţifice ale USMF 

„Nicolae Testemiţanu”. 

Determinarea activităţii dialdehidei malonice.  

Metoda aceasta a fost propusă de autorii Galactionova L., Molcianov A. şi alţii (1998) [18] în 

modificaţia propusă de savanţii autohtoni [9]. Determinarea activităţii dialdehidei malonice s-a 

efectuat după procedeul descris de autorii susnumiţi.  

Principiul metodei: produsul final al peroxidării lipidelor – dialdehida malonică (DAM) 

formează cu acidul tiobarbituric un complex trimetinic colorat, intensitatea căruia este direct 

proporţională cu concentraţia DAM în proba cercetată. 

Succesiune operaţională: În eprubete de centrifugare se introduc succesiv 0,15 ml de ser 

sangvin la care se adaugă 0,5 ml de 0,05 µ Tris-HCl bufer cu pH – 7,4, apoi se adaugă 0,5 ml de 

0,8% de acid tiobarbituric, tot aici se suplimentează 0,5 ml de 30% de acid tricloracetic. Apoi 

eprubetele se expun la fierbere în baia cu apă timp de 15 min. Ulterior proba se răceşte sub un 

get de apă rece şi se centrifughează la 3000 turaţii/ min timp de 5 min. Apoi se adaugă 1,500 ml 

de supernatant în cuvele fotometrice ale spectrofotometrului (SF-46) biochimic şi se măsoară 

absorbţia fazei organice superioare la lungimea de undă 535 nm faţă de control, care de 

asemenea conţine reactivele şi 0,05 ml H2O distilată. Formula de calcul: 

DAM = Epr * 200 ( nmol/l)        (2.7) 

Determinarea activităţii antioxidante totale.  

Aprecierea activităţii antioxidante totale (AAT) s-a efectuat după procedeul descris de 

Galactionova L., Molcianov A.V., Elicianinova S.A., Varşavskii B.I (1998) [18] în modificaţia 

propusă de Gudumac V. [9, 10]. 

Principiul metodei: Dozarea activităţii antioxidante totale (AAT) se bazează pe inhibiţia 

oxidării ascorbat – şi fero-induse a prooxidantului tween-80 până la dialdehida malonică. 

Mersul metodei: În microcuve de centrifugare se introduce consecutiv 0,05 ml de ser sangvin la 

care se adaugă 0,5 ml 1% soluţie tween – 80, apoi se suplimentează 0,05 ml de 1mµ sol. Fe SO4 

şi 0,05 ml de 10 µm soluţie acid ascorbinic, se agită şi se incubează la 40° C pe 48 de ore. După 

incubaţie se adaugă 0,312 ml de 40% soluţie acid tricloracetic. Ulterior se agită şi se 

centrifugează la 8000 turaţii/ min timp de 10 min. După aceasta se ea 0,45 ml de supernatant 

transparent, se toarnă în eprubete biologice şi se adaugă 0,9 ml de 0,25% soluţie de acid 

tiobarbituric. Apoi se fierbe în baia cu apă timp de 15 min. Probele se răcesc şi în cuvele 
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„fotometria” al spectrofotometrului biochimic (SF -46) se ea 1,5 ml de soluţie de supernatant şi 

se colorimetrează la lungimea de undă 580 nm în cuve faţă de controlul care conţine numai H2O 

distilată. Formula de calcul:  

AAT = Am – Apr/ Am x 100 (%)       (2.8) 

unde: Am reprezintă absorbanţa probelor martor; 

Apr – absorbanţa probei de control. 

Determinarea hidroperoxizilor lipidici.  

În procesul de determinare a hidroperoxizilor lipidici s-a operat după procedeul elaborat 

de Volcegorskii I.A., Nalimov A.G. şi coautorii (1989) [17] în modificaţia propusă de Gudumac 

V. [9,10] Succesiune operaţională: în eprubete de centrifugare se toarnă 0,25 ml ser sangvin şi 

apoi 3 ml amestec hexan + izopropanol (1:1) şi se agită puternic 5 min. După aceea se 

centrifughează 5-7 min la 3000 turaţii/min. Supernatantul se toarnă în eprubete biologice, se 

adaugă apoi 4 ml amestec hexan + izopropanol (1:2) şi 2 ml 0,05 μ HCl (pH – 2.0) pentru 

separarea fazelor şi se agită riguros. Faza hexanolică se înlătură atent, iar la faza hidro-alcoolică 

se adaugă 1g NaCl praf, se amestecă. După limpezire se măsoară absorbţia la spectrofotometru – 

46 (SF-46) la lungimea de undă 220, 232, 278 nm faţă de controlul, care conţine numai 

reactivele. Deoarece această determinare se face în trei tipuri, formula de calcul este: 

E 220/ml = E 220 · 5/2,5 = E x 2 (u/c);      (2.9) 

E 232 / ml = E 232 · 5/ 2,5= E x 2 (u/c);      (2.10) 

E 278 /ml = E 278 · 5 /2,5 = E x 2 (u/c).      (2.11) 

Determinarea activităţii fucozei totale.  

Metoda a fost efectuată în modificaţia propusă de Gudumac V. [9, 10] 

Mersul determinării: În eprubete de centrifugare se ea 0,25 ml de ser sangvin. Probele se 

pun la gheaţă la t - 0°C. Ulterior se adaugă 0,5 ml soluţie de H2SO4 (6:1) răcită până la 0°C. 

Apoi se agită atent menţinând eprubetele în baia cu gheaţă la 0°C. Eprubetele se introduc în baia 

cu apă clocotită pe 3 min, apoi se răcesc cu apă din robinet. După aceasta adăugăm în probe 

reagent cisteinic, iar în controlul paralel se adaugă 0,025 ml de H2O distilată. Se amestecă şi se 

lasă la t° camerei timp de 1 oră. Apoi se măsoară densitatea optică la spectrofotometru la 

densitatea de 396 nm şi 430 nm faţă de probele martor. 

Formula de calcul a fucozei totale (FT): 

FT = 2950 x ΔEpr (μmol/l),         (2.12) 

unde: ΔEpr = E396 – E430. 

E 396 – densitatea optică la 396 nm; 

E 430 – densitatea optică la 430 nm. 
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Determinarea activităţii β-glucuronidazei.  

S-a operat după procedeul elaborat de Fishman (1967), în modificaţia propusă de 

Gudumac V. [9, 10]. Procedeul se axează pe hidroliza enzimatică a ρ-nitrofenil – β-D-

glucopiranozidului. Produsul reacţiei – ρ-nitrofenolul are o coloraţie galbenă, intensitatea căreia 

se corelează cu activitatea enzimei şi se determină spectrofotometric. 

Succesiune operaţională. În godeurile planşetei fotometrice al analizorului 

imunoenzimatic „Rayto” se măsoară 0,025 ml de ser sangvin, se adaugă 0,05 ml soluţie – 

tampon acetat 0,1µ, pH 5,0 şi 0,05 ml soluţie 5 mmol p-nitrofenil – β – D – glucuronid în soluţie 

tampon acetat 0,1 µ, pH-5,0, se agită şi se incubează pe 21 ore la t -37°C. 

Probele de control se pregătesc în mod similar, însă nu conţin soluţia de substrat. După 

terminarea incubaţiei reacţia se stopează prin adăugarea a 0,200 ml soluţie – tampon glicină 

NaOH 0,4 µ, pH 10,8 şi se agită. În probele de control se mai adaugă 0,05 ml soluţie de substrat. 

Se determină densitatea optică la 410 nm contra controlului. Calcularea activităţii enzimei se 

efectuează folosind curba de calibrare, construită în baza unor diluţii succesive ale soluţiei 

standard de ρ – nitrofenol şi se exprimă în nmol / s la 1 l ser (nmol/s·l), sau folosind formula: 

β – glucuronid = ΔEpr x 156,7 (nmol/s·l).       (2.13) 

Determinarea activităţii colesterolului.  

Succesiune operaţională: În godeurile planşetei fotometrice ale analizorului 

imunoenzimatic „Rayto” se măsoară 10 μl de ser sangvin diluat 1:10 la care se suplimentează 

200 µl de reagent. Probele se măsoară faţă de control care conţine 10 µl H2O distilată şi 200 µl 

de reagent. Standardul conţine 200 µl de reagent şi 10 µl de standard diluat 1:10. Probele se 

incubează pe 5 minute în termostatul „SHAKER” şi se măsoară densitatea optică la lungimea de 

undă 500-550 (492) nm. Formula de calcul:  

DOpr / DOst x n,          (2.14) 

unde: DOpr – densitatea optică a probei;  

DOst – densitatea optică a standardului → DOst= 0,113;  

n – concentraţia standardului → n = 5,17;  

Colesterol = Epr / 0,113 x 5,17. 

Determinarea concentraţiei colesterolului s-a efectuat prin metoda analizei 

imunoenzimatice folosind test sistemul „ Elitech” (Franţa) în modificaţia propusă de Gudumac 

V. [9, 10].  

Determinarea activităţii trigliceridelor.  

Succesiune operaţională: în godeurile planşetei fotometrice ale analizorului 

imunoenzimatic „Rayto” se măsoară 10 µl de ser sangvin diluat 1:10 la care se suplimentează 
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200 µl de reagent. Probele se măsoară faţă de control care conţine 10 µl H2O distilată + 200 µl 

de reagent. Standardul conţine 200 µl de reagent şi 10 µl de standard diluat 1:10. Probele se 

incubează pe 5 minute în termostatul „ SHAKER” şi se măsoară densitatea optică la lungimea de 

undă 520-570 nm faţă de control. Formula de calcul:  

Epr /Est x n,           (2.15) 

unde: n = 2,28 mmol/l,  

Epr – extincţia probei;  

Est – extinţia standardului → Est = 0,274; 

Trigliceride = Epr / 0,274 x 2,28 (mmol/l).       (2.16) 

Determinarea concentraţiei trigliceridelor s-a efectuat prin metoda analizei 

imunoenzimatice prin test sistemul „ Elitech” (Franţa) în modificaţia propusă de Gudumac V. [9, 

10].  

Diagnosticul hipercolesterolemiei la copii se bazează pe datele anamnesticului familiar 

(prezenţa cardiopatiei ischemice şi a concentraţiilor sporite serice a lipidelor în sânge la părinţi), 

precum şi în baza modificărilor în lipidogramă determinate la examenări biochimice repetate. 

Pentru diferenţierea hipercolesterolemiei la copiii incluşi în studiu a fost folosită clasificarea  

redată în tabelul 2.11. [115]. 

Tabelul 2.11. Concentraţia hipercolesterolemiei la copii 
 

Interpretarea concentraţiei 

colesterolului  

Concentraţia colesterolului în 

ser sangvin, mmol/l 

Concentraţia colesterolului 

LDL în ser sangvin, mmol/l 

Normală < 5,5 < 4,0 

Majorată 5,5-6,9 4,0-5,4 

Excesiv majorată > 6,9 > 5,4 

 

Determinarea acidului lactic. 

Mersul determinării: în godeurile planşetei fotometrice ale analizorului imunoenzimatic 

„Rayto” se măsoară 10 µl de ser sangvin diluat 1:10 ( se ea 10 µl de ser + 90 µl H2O distilată), la 

care se suplimentează 200 µl de reagent. Probele se măsoară faţă de control care conţine 10 µl 

H2O distilată şi 200 µl de reagent. Standardul conţine 200 µl de reagent + 10 µl de standard 

diluat 1:10. Probele se incubează 5 minute şi se măsoară la lungimea de undă 550 nm faţă de 

control. Formula de calcul: 

Epr / Est x n,           (2.17) 

unde: n = 4,44 mmol/l ; 
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Est – extinţia standardului → Est = 0,094; 

Lactat = Epr / 0,094 x 4,44 (mmol/l).        (2.18) 

Determinarea concentraţiei acidului lactic s-a efectuat prin metoda analizei imunoenzimatice 

prin test sistemul „ Elitech” (Franţa) în modificaţia propusă de Gudumac V. [9, 10]. 

Determinarea mioglobinei.  

Mersul determinării: În godeurile planşetei fotometrice ale analizorului imunoenzimatic 

„Rayto” se măsoară 130 µl de reagent diluent la care se adaugă 70 µl de µyo-reagent şi 20 µl ser 

sangvin. Probele se măsoară faţă de controlul care conţine 130 µl de reagent diluent şi 70 µl de 

µyo-reagent şi 20 µl de 0,9% NaCl. Ulterior se agită şi se măsoară densitatea optică faţă de H2O 

distilată ce constituie E1. După 5 minute de incubaţie la tº de 37°C se măsoară E2.  

Formula de calcul: 

ΔEpr = (E2 – E1) proba – (E2 – E1) control       (2.19) 

Mioglobina = ΔEpr · 925 µg/l.        (2.20) 

Mioglobina s-a determinat prin metoda standard al setului „mioglobină” al firmei DAC-Spectro 

Med în modificaţia propusă de Gudumac V. [9, 10]. 

Determinarea acizilor sialici.  

S-a operat după procedeul elaborat de Colb V., Camişnicov V., în modificaţia propusă de 

Gudumac V. [9, 10]. 

Mersul determinării: Procedeul constă în următoarea tehnică operaţională: la 0,1 ml de 

ser sangvin se adaugă 1,9 ml soluţie acid trichloracetic, se agită eprubeta, hidrolizatul se fierbe 7 

min la baia cu apă, după ce se răceşte se filtrează printr-o hartie de filtru. Ulterior la 0,5 ml de 

supernatant (ce corespunde 0,025 ml de ser sangvin) se adaugă 0,5 ml H2O distilată. Pentru 

proba de control se ia 0,1 ml de H2O distilată, apoi în fiecare eprubetă se adaugă câte 1,0 ml de 

soluţie de rezorcină, se agită şi se fierbe în baia cu apă timp de 15 min, după ce probele se răcesc 

şi se adaugă cate 3,0 ml de butilacetat cu scop de extracţie. Eprubetele se agită şi se lasă pe 

durata de 15 min pentru separarea fazelor. Faza de sus se extrage şi se colorimetrează cu filtrul 

verde, care are lungimea de undă 575-590 nm în cuve cu volumul de 5 mm. Proba se măsoară 

contra controlului. Calculul se face după curba de calibrare care este construită în baza diluţiilor 

succesive ale soluţiei standard de acid N-acetilneiraminic. Din fiecare concentraţie de soluţie de 

lucru din standard se adaugă 0,1 ml în eprubetă la care se adaugă 0,9 ml H2O distilată, la care 

mai apoi se suplimentează a câte 1,0 ml de soluţie de rezorcină după aceasta standardele se 

prelucrează analogic probelor. 

Determinarea albuminei modificate de ischemie.  

S-a operat după procedeul elaborat de Litus E. şi coautorii (2008) în modificaţia propusă 
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de Gudumac V. [10, 175]. Metoda se bazează pe testul de dozare a capacităţii de legare a Co2+ în 

serul sangvin. Albumina modificată de ischemie este un nou marker al ischemiei miocardului. 

Albumina modificată de ischemie posedă o capacitate de legare a Co2+ mai joasă decat a 

albuminei native. 

Principiul metodei: materialul biologic se prepară cu soluţia de clorură de cobalt, se 

incubează în mediul reactiv care conţine ditiotrietol, soluţie tampon HEPES рН 7,4 şi clorură de 

natriu. Densitatea optică a complexului colorat se măsoară la lungimea de undă 485 nm, care 

corespunde captării maxime a complexului colorat Со2+ -  ditiotrietol.  

Soluţia reactivă are următoarea compoziţie: soluţie de clorură de cobalt 0,50-0,75 mmol 

(concentraţia finală 0,17-0,25 mmol), ditiotrietol 10-20 mmol/l (concentraţia finală 3,0-6,0 

mmol/l), НЕРЕS 10-25 mmol/l (concentraţia finală 3,0-8,0 mmol/l), clorură de natriu 140-150 

mmol/l (concentraţia finală 45-50 mmol/l) şi gheptanol 0,3-1,0 mmol/l (concentraţia finală 0,1- 

0,3 mmol/l). Reactivele se pregătesc pe soluţia tampon HEPES cu scop de stabilizare a grupelor 

de tiol (-SH) ditiotrietol şi pentru stabilizare a complexului colorat Со2+ – ditiotrietol şi 

majorarea intensităţii lui. Amestecul reactiv este suplimentat cu gheptanol cu scop de a preveni 

formarea spumei la pipetarea serului şi a reagenţilor. Metoda se bazează pe depistarea Co²+ care 

nu este legat de proteinele serice (preponderent albumina) formează un complex colorat cu 

ditiotrietolul (DTT). Capacitatea serului de legare a Co2+ se exprimă în mmol de Co2+/l. 

Mersul determinării: În calitate de material biologic se foloseşte ser sangvin, lichid 

cefalorahidian, lichid folicular, care se prepară la temperatura camerei prin agitare continuă în 

decurs de 5 minute cu soluţie 0,50 - 0,75 mmol de clorură de cobalt (concentraţia finală 0,17-

0,25 mmol). Apoi se adaugă amestec reactiv care conţine 10 - 20 mmol ditiotrietol 10-20 mmol/l 

(concentraţia finală 3,0-6,0 mmol/l), НЕРЕS 10- 25 mmol/l (concentraţia finală 3,0-8,0 mmol/l), 

clorură de natriu 140-150 mmo/l (concentraţia finală 45 - 50 mmol/l) şi gheptanol 0,3-1,0 mmol/l 

(concentraţia finală 0,1- 0,3 mmol/l). Amestecul obţinut se agită 2 minute şi se măsoară captarea 

complexului colorat la lungimea de undă 485 nm. 

Proba de control se pregăteşte ca şi cea experimentală, numai că soluţia de reagenţi nu 

conţine ditiotrietol. Proba oarbă (proba zero) se pregăteşte ca şi proba de control, numai că 

materialul biologic se înlocueşte cu soluţia de reagenţi ce nu conţine ditiotrietol.  

Formula de calcul: 

Capacitatea de legare a albuminei cu CO (mmol/l) = C• [(DОl – DO0) – (DОexp – DОc)],     (2.21) 

unde: DOprl – densitatea optică a probei libere, 

DOpro – densitatea optică a probei oarbe,  

DOprexp – densitatea optică a probei experimentale,  
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DOprc – densitatea optică a probei de control,  

C – coeficientul de calcul (mmol/l), care se apreciază pe baza diluţiei soluţiei standard de clorură 

de cobalt în limitele 0,1-1,0 mmol/l. 

Dozarea acizilor uronici.   

Mersul determinării: În eprubete biologice se introduce 0,030 ml de ser sangvin şi 0,25 

ml de H2O distilată, 1,5 ml de 0,025 µ soluţie tetraborat de sodiu preparat pe acid sulfuric 

concentrat. Proba se amestecă şi se introduce în baia de apă clocotindă pe 15 min. După răcire se 

adaugă 0,1 ml soluţie de carbazol 0,125% în metanol şi din nou se introduce în baia de apă 

clocotindă pe 15 min. Proba se răceşte şi se determină densitatea optică la lungimea de undă (λ) - 

490 nm faţă de proba martor care se montează la fel, cu excepţia, că după prima fierbere în baia 

de apă în soluţia martor se substituie soluţia de carbazol cu 0,1 ml de H2O distilată. Calcularea 

cantităţii acizilor uronici se efectuează conform curbei etalon, care se efectuează cu ajutorul 

glucuronolactonei. Densitatea optică la λ - (lungimea de undă) - 490 nm în cuve de 2 mm. S-a 

operat după procedeul modificat de Gudumac V. [9, 10]. 

Metoda standardizată şi unificată fluorimetrică – metodă folosită în studiul dat pentru 

estimarea modificărilor hormonale ale sistemului simpato-adrenal cu aprecierea concentraţiei 

epinefrinei (adrenalinei) şi norepinefrinei (noradrenalinei) în mediile biologice (ser sangvin, 

urină). 

2.4. Metode de determinare a concentraţiei hormonilor 

Dozarea catecolaminelor în mediile biologice.  

Pentru estimarea modificărilor hormonale ale sistemului simpato-adrenergic cu 

aprecierea concentraţiei epinefrinei (adrenalinei) şi norepinefrinei (noradrenalinei) în mediile 

biologice (ser sangvin, urină) s-a utilizat metoda standardizată şi unificată fluorimetrică [22]. 

Principiul metodei: absorbţia adrenalinei şi noradrenalinei cu oxid de aluminiu cu un pH 

8,2-8,4 şi cu diluţia lor ulterioară cu acid acetic şi oxidarea adrenalinei şi noradrenalinei cu 

ferocianură de kaliu în ascorbinatul alcalin pentru diferenţierea catecolaminelor se foloseşte un 

nivel divers de fluorescenţă la pH diferit şi lungimi de undă diferenţiate pentru agitarea maximă 

şi fluorescenţă. 

Pentru a obţine rezultate veridice cu privire la concentraţiile catecolaminelor în mediile 

biologice sunt necesare anumite recomandări dietetice şi anume: din alimentaţia pacientului cu 

2-3 zile înainte se exclud produsele - bananele, ananasul, caşcavalul, ceaiul tare, cafeaua, toate 

substanţele medicamentoase. Totodată, pacientului i se anulează investigaţiile instrumentale şi 

cele invazive în ziua de colectare a materialului biologic. Regula de colectare a materialului 

constă în următoarele: se examinează urina colectată în 24 ore, precum şi porţionat (pentru 
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ultima e necesar de cunoscut timpul exact când a fost colectată şi cantitatea). 

Regula de colectare a materialului şi metoda de determinare: pentru determinarea 

catecolaminelor în sânge se colectează 10-15 ml de sânge în eprubetă cu conservant (2 ml soluţie 

fiziologică + 250 mg trilon B + 1 picătură heparină) şi se păstrează în gheaţă. Sângele se 

centrifughează 15 minute, se izolează plasma cu pipeta într-o eprubetă separată din plastic şi se 

determină cantitatea, apoi se adaugă o cantitate similară de 8% HClO4 la fiecare probă, se 

amestecă şi se pune în frigider pentru 30 de minute. După 30 de minute conţinutul se elimină din 

frigider, se adaugă a câte 5 ml de soluţie de 8% HClO4 la fiecare probă, se centrifughează, şi se 

toarnă în alte eprubete din plastic, sedimentul nu se întrebuinţează. Ulterior se centrifughează la 

pH 3-4 cu ajutorul soluţiei de 5NK2CO3, se face spumă, se centrifughează 15 minute, între timp 

se pregătesc eprubete din plastic, în fiecare se pune a câte 1 gr de oxid de aluminiu trilon B, nu 

se adaugă TK, deoarece el se conţine în conservantul pH. Ulterior mediul se aduce până la pH-

8,4 cu NH4 OH şi se centrifughează 15 minute, după care urmează procedeele descrise ulterior. 

Pentru determinarea catecolaminelor în urină se i-a un vas gradat pentru colectarea urinei 

şi se adaugă conservant 2N H2SO4, în proporţie de 10 ml acid la 100 ml, se colectează urina timp 

de 24 ore într-un vas întunecat, care se păstrează la loc răcoros. Urina acidă poate fi păstrată în 

frigider 2-3 zile. Procedeul constă în următoarele: se toarnă 1,75 ml de urină într-o eprubetă de 

plastic, se măsoară şi se înregistrează diureza, se adaugă 1 gr de oxid de aluminiu după Brocman, 

se adaugă 250 mg trilon B, se aduce pH- 8,4 NH4OH şi se centrifughează 15 minute. Sângele şi 

urina aduse la pH-8,4 se centrifughează 15 minute, se toarnă diluţia, sedimentul se spală cu apă 

de amoniu de 2 ori câte 10 ml, apoi iarăşi se centrifughează, diluţia se aruncă, analogic se spală 

şi a doua oară. Ulterior se centrifughează diluţia cu soluţie de 0,25N acid acetic de 2 ori a câte 15 

minute. Diluatul se toarnă în eprubetele numerotate şi se amplasează pentru examinările 

ulterioare la 20°, dacă este necesar de a utiliza în aceiaşi zi se centrifughează proba 5 minute. Se 

pregăteşte stativ cu eprubete necesare pentru o investigaţie (1 – adrenalină probă, 2 – adrenalină 

probă de control, 3 – noradrenalină probă, 4 – noradrenalină probă de control). Adrenalina se 

toarnă în tampon cu pH 4,2 şi noradrenalina cu pH 6,2 a câte 1 ml şi diluatul a câte 1 ml în 

fiecare probă. 

Metode de analiză imunoenzimatică. 

Prin metodele de analiză imunoenzimatică aplicate în studiu s-a determinat concentraţia 

TnI în serul sangvin folosind test-sistemul Status Firs TnI [26]. Diagnosticul in vitro prin testul 

Status Firs TnI – reprezintă un test expres pentru aprecierea cantitativă a troponinei I în sânge 

integral, ser sau plasma omului in vitro. Analiza calitativă se realizează cu ajutorul analizorului 

DX Press Reader. Troponina I este o proteină care participă în contracţia fibrelor musculare. La 
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afectarea cardiomiocitului ea se elimină în sânge unde se apreciază în decursul a câteva ore din 

momentul debutului accesului cardiac. Datorită acestui fapt troponinele T şi I cardiace reprezintă 

markeri de înaltă specificitate şi sensibilitate de leziune a miocardului. Troponina reflectă tabloul 

modificărilor în muşchiul cardiac. 

Principiul metodei. Metoda de detectare a TnI în planşetele diagnostice Status Firs TnI – 

este o  metodă de cromatografie de fază solidă (anticorpii TnI biotinizanţi/streptavidin). După 

aplicarea probei pe planşeta diagnostică Status Firs TnI, planşeta se amplasează în aparatul DX 

Press Reader. Rezultatul se reflectă pe displei – panoul aparatului peste 15 minute după 

aplicarea probei model. Concentraţia proteinei se calculează cu ajutorul datelor de calibrare 

specifice pentru fiecare lot de reagenţi. Reagenţii care se conţin în testul Status Firs TnI - conţin 

reagenţii necesari pentru realizarea analizei: anticorpi conjugaţi monoclonali anti TnI, anticorpi 

anti TnI biotin conjugaţi policlonali şi streptavidin [27]. 

De asemenea, prin analize imunoenzimatice s-a determinat concentraţia colesterolului, 

trigliceridelor şi ale acidului lactic care s-a efectuat utilizând test-sistemul „ Elitech” (Franţa).  

2.5. Metodele de procesare statistică  

În scopul procesării statistice a materialului au fost elaborate fişe speciale, unde erau 

codificate datele anamnezei, rezultatele examenului clinic, a explorărilor paraclinice şi a 

examenului în dinamică. Materialele primare ale studiului au fost procesate computerizat cu 

ajutorul programului „Statistical Package for the Social Science” prin metode de analiză 

variaţională, discriptivă.  

Dependenţa statistică dintre parametrii calitativi s-au prezentat prin tabele de contingenţă, 

iar pentru verificarea ipotezei de independenţă a liniilor şi coloanelor s-a folosit criteriul „ THI²” 

(χ ²).  

Testul χ² (chi pătrat) 

În cazul variabilelor calitative pentru a calcula diferenţa semnificativă între două 

activităţi (probe) exprimate în procente sau pentru a stabili dacă există o anumită concordanţă 

sau discordanţă între frecvenţele aşteptate teoretice şi cele observate empirice sau de altfel 

legătura existentă sau inexistentă între o repartiţie teoretică şi o repartiţie experimentală se 

foloseşte indicele χ², propus pentru prima dată de Halmert şi Pearson [11, 12]. Testul χ² este un 

test non-parametric. Testul χ² a fost utilizat pentru date măsurate pe scala nominală şi de 

intervale. A fost utilizat pentru mai mult de două eşantioane. Există diferite tipuri de teste χ², 

scopul fiecăruia fiind să verifice diverse ipoteze particulare. Testele folosite în studiul dat au 

fost: 

- test χ² pentru un singur eşantion (s-a considerat ipoteză nulă atunci, când setul de 
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date prezenta diferenţe între categorii; ipoteză alternativă: setul de date nu prezintă diferenţe între 

categorii).  

- test χ² pentru două eşantioane: (s-a considerat ipoteză nulă - când cele două 

eşantioane fac parte din acelaşi lot; ipoteză alternativă - cele două eşantioane nu fac parte din 

acelaşi lot). 

- test χ² pentru trei sau mai multe eşantioane: (ipoteză nulă - nici un eşantion nu este 

semnificativ diferit de celălalt; ipoteză alternativă - cel puţin un eşantion este semnificativ diferit 

de celălalte) [11, 12].  

Testul χ² pentru un eşantion permite determinarea existenţei unei distribuţii în interiorul 

setului de date. Testul χ² pentru două eşantioane permite depistarea diferenţelor dintre cele două 

eşantioane, se pot folosi eşantioane cu datele nominale care nu sunt neapărat normal distribuite. 

Testul χ² pentru trei sau mai multe eşantioane permite descărcarea diferenţelor dintre eşantioane 

şi reprezintă un test nonparametric ANOVA (Analysis of Variance). Testul ANOVA parametric 

echivalent s-a aplicat statisticii f [11, 12].   

Formula de calcul:    χ²=Σ  (FT-FO)² ,   FT                                        (2.22)                                              
                                                                                       

în care χ² - testul chi pătrat; 

FT – frecvenţele teoretice obţinute prin calcul; 

FO – frecvenţele observate sau frecvenţele eşantionului cu care s-a lucrat.  

Valoarea lui χ², obţinută pe baza formulei de mai sus, se numeşte valoarea lui „χ ² 

calculat”. Pentru a putea stabili dacă între distribuţia colectivităţii generale şi cea a eşantionului 

observat de noi este sau nu o diferenţă semificativă din punct de vedere statistic, s-a procedat cu 

folosirea comparaţiei cu ajutorul testului t – de valoarea lui „χ ² tabelar” cu ajutorul tabelelor de 

contingenţă, ţinând cont de gradul de libertate şi pragul de semnificaţie stabili, cu care dorim să 

garantăm semnificaţia sau lipsa de semnificaţie dintre cele două distribuţii ale frecvenţei. Gradul 

de libertate în tabelul testului χ² reprezintă produsul dintre numărul rândurilor tabelului în care s-

au introdus distribuţiile de frecvenţă minus 1 şi numărul coloanelor acestui tabel minus 1: 

GL= (nr R-1) - (nr C-1).                                                                                (2.23) 

Pentru ca rezultatele testului χ² să fie sigure au fost îndeplinite următoarele condiţii: 

1.Datele care au fost prelucrate au fost grupate pe categorii. 

2.În materialul analizat a fost necesară existenţa a cel puţin două categorii. 

3.Rezultatele pentru 2 categorii s-au calculat pentru construirea tabelelor de contingenţă. 

4.Frecvenţele aşteptate s-au prezentat mai mari decât 1. 
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5.În cazul unde au fost doar două categorii, frecvenţele aşteptate au fost mai mari decât 5. În 

cazul mai multor categorii, frecvenţele aşteptate mai mici decât 5 nu au depăşit 20% din celulele 

tabelului de contingenţă. Eşantioanele analizate au fost independente [11, 12].  

Pentru estimarea diferenţelor semnificative în mediile a două grupe s-a utilizat criteriul t 

Student [11, 12]. În analiza semnificaţiei diferenţei dintre medii se ia în considerare variaţia şi 

ponderea cazurilor de observaţie în funcţie de numărul acestora. A fost calculată semnificaţia a 

diferenţei dintre două valori medii sau două probabilităţi, obţinute pe eşantioane. S-a procedat în 

felul următor: a fost calculată valoarea lui t, raportând diferenţa dintre cele două medii la eroarea 

sa: 

                                                                                              (2.24) 

 

                                                                                      (2.25) 

în care t-testul de semnificaţie; 

D – diferenţe dintre valorile medii sau procentuale; 

σ D – eroarea diferenţei; 

  -  valorile medii comparate; 

p1 şi p2 – valorile relative comparate; 

              -  eroarea standard, corespunzător fiecărei valori. 

Ulterior a fost stabilită valoarea lui „t tabelar” în felul următor: atunci, când numărul 

frecvenţelor celor două eşantioane depăşea sume de 120, atunci valoarea lui „t tabelar” se 

considera 1,96 pentru un p = 0,05 (5%); 2,58 pentru un p = 0,01 (1%), sau 3,29 pentru un 

p=0,001 (0,1%). Interpretarea datelor s-a efectuat în felul următor, în cazul dacă numărul 

însumat de frecvenţe a celor două eşantioane ce se compară a fost mai mic de 120 de frecvenţe, 

atunci valoarea lui „t tabelar” s-a verificat în tabela testului t în gradul de libertate dat de numărul 

însumat de frecvenţe minus 2:  

(n1+n2) – 2                                                                                                               (2.26) 

În cazul în care valoarea lui „t calculat” s-a constatat mai mare decât valoarea lui „t 

tabelar”, atunci diferenţa între cele două valori medii sau între cele două probabilităţi s-a 

considerat semnificativă din punct de vedere statistic. În procesarea datelor în cazurile în care 
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valoarea lui „t calculat” a fost mai mică decât valorea lui „t tabelar”, atunci diferenţa dintre cele 

două medii sau dintre cele două probabilităţi, s-a considerat nesemnificativă din punct de vedere 

statistic. Testarea dinamicii parametrilor de grup s-a efectuat prin testul T criteriu de selecţii 

coerente  [11,12].  

Pentru estimarea diferenţelor semnificative în valorile ponderilor probelor pozitive a două 

grupe s-a utilizat criteriul U-Fischer [11, 12]. Prin utilizarea testului „F” Fischer-Snedecor s-au 

luat în considerare variantele de eşantionaj (s) prin următoarele formule de calcul [11, 12] : 

         şi                                                                                       (2.27) 

              

              ,                                                                                                                    (2.28) 

                                                                                                                                           (2.29) 

Valoarea obţinută a testului Fischer-Snedecor a fost comparată cu cea tabelară (din tabelul 

respectiv) [11, 12]. Dacă valoarea calculată a fost mai mare decât cea tabelară, ipoteza nulă s-a 

respins, prin urmare a existat diferenţă semnificativă statistică între varianta în jurul celor două 

medii comparate. 

Aşadar, finalizând capitolul 2 este necesar de accentuat, că în scopul realizării obiectivului 

general al lucrării date, a fost necesar de selectat un anumit material de observaţie clinică pentru 

care a fost realizat un studiu prospectiv. Pentru exercitarea unei cercetări efective, acest material 

clinic a fost divizat în două grupe, ca material nemijlocit de observaţie clinică – pacienţii cu 

insuficienţă cardiacă cronică secundară hipertensiunii arteriale şi bolnavii cu insuficienţă 

cardiacă cronică secundară miocarditelor acute în număr de 113 persoane, precum şi material 

suplimentar de observaţie clinică care a inclus copii fără semne de insuficienţă cardiacă cronică, 

adică condiţionat sănătoşi în număr de 85 copii. În acest subcapitol a fost elucidată caracteristica 

materialului nemijlocit de observaţie clinică cu evaluarea complexă într-un studiu amplu a celor 

113 bolnavi, care a avut drept scop stabilirea diagnosticului de insuficienţă cardiacă cronică 

printr-o serie de metode clinice, instrumentale şi de laborator, şi a celui diferenţiat între două 

patologii – miocardite şi hipertensiune arterială pentru determinarea cauzelor disfuncţiilor 

cronice ale miocardului la copii şi adolescenţi.  
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2.6. Concluzii la capitolul 2 

În baza stipulărilor efectuate în capitolului 2 al studiului putem face următoarele 

concluzii: 

1. Diagnosticul de insuficienţă cardiacă cronică şi cel diferenţiat între două patologii – 

miocardite şi hipertensiune arterială a fost stabilit printr-o serie de metode clinice, instrumentale 

şi de laborator pentru determinarea cauzelor disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi 

adolescenţi. 

2. Miocardită acută a fost confirmată prin date clinice: atenuarea zgomotelor cardiace, 

apariţia suflurilor sistolice de insuficienţă valvulară mitrală de gradul I-II, insuficienţă a valvei 

arterei pulmonare de gradul I-II, insuficienţă a valvei tricuspide de gradul I-II sau a unor 

tulburări de ritm cardiac gen tahicardie sinusală, bradicardie sinusală, bătăi extrasistolice, şoc 

apexian deplasat lateral, raluri bronhoalveolare bazale la examenul clinic auscultativ 

cardiopulmonar, manifestări de insuficienţă cardiacă distinse conform clasamentului NYHA – 

(dispnee, fatigabilitate, palpitaţii cardiace). 

3. Diagnosticul paraclinic al disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare 

miocarditelor s-a bazat pe explorări instrumentale: (1) ECG – determinarea tulburărilor de ritm 

cardiac din centrele de automatism şi ale celor ectopice, modificări ale proceselor de repolarizare 

ale miocardului ventriculului stâng (în special a segmentului ST şi a undei T, prelungirea duratei 

sistolei electrice ventriculare – a intervalului QT); (2) EchoCG – modificarea indicilor 

hemodinamici prin alterări ale funcţiei sistolice ale miocardului, dilatarea compartimentelor 

stângi şi/sau drepte ale inimii, induraţie aortică, mitrală, tricuspidă sau a valvei arterei 

pulmonare); (3) tabloul radiologic cardiopulmonar care a prezentat o cardiomegalie confirmată 

prin aprecierea indicelui cardiotoracic (ICT ≥0,50); (4) în baza investigaţiilor de laborator – 

testelor biochimice cu aprecierea Troponinei I, mioglobinei, albuminei modificate de ischemie, 

proteinei C reactive, acizilor sialici, testelor speciale enzimatice cu determinarea enzimelor 

cardiospecifice în serul sangvin – CFK-MB, LDH, ASAT), ale hidroperoxizilor lipidici, precum 

şi a enzimelor citoplasmatice. 

4. Analiza factorilor de risc în grupul general de studiu al bolnavilor cu hipertensiune 

arterială a determinat sedentarismul, deficienţe alimentare, este important şi impactul stresului 

cronic familial şi social, după care urmează într-un procentaj mai mic consumul de alcool în 

familie, fumatul activ şi pasiv al adolescenţilor. Antecedentele eredo-colaterale de hipertensiune 

arterială la rudele de generaţia I şi II au fost înregistrate prin diagnosticul de hipertensiune 

arterială în 36,02% cazuri, iar în lotul IV ereditatea era marcată de obezitate (38,6%) şi diabet 

zaharat (34,6%). 
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5. Diagnosticul de HTA în lotul general de studiu la adolescenţi a fost stabilit în baza 

vârstei, dezvoltării fizice constituţionale, masei corporale, anamnesticului familial agravat, 

datelor clinice obiective – aprecierii supravalorilor tensionale determinate în cadrul tensiometriei 

repetate dinamice, precum şi în baza datelor echocardiografice cu aprecierea tuturor parametrilor 

hemodinamici, inclusiv ale diametrelor cavităţilor inimii, volumelor intracavitare (VTD VS, 

VTS VS), semnelor de hipertrofie ale miocardului VS, grosimii pereţilor VS, funcţiei globale ale 

inimii. Simptomatologia clinică a bolnavilor cu HTA a fost predominată de acuze ca cefalee, 

vertijii, bufeuri de căldură, cardialgii, greţuri, lipotimii. 

6. Insuficienţa cardiacă cronică secundară miocarditelor se estimează la copiii cu vârsta 

medie de 6,75±0,7 ani, iar hipertensiunea arterială complicată cu insuficienţă cardiacă cronică – 

la cei cu vârsta medie de 14,5±0,2 ani (la adolescenţi), ceea ce impune un diagnostic specific 

corect iniţiat în funcţie de parametrii biologici pentriu alegerea unui tratament adecvat. 
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3. ESTIMAREA PARTICULARITĂŢILOR CLINICO-PARACLINICE ÎN 

DISFUNCŢIILE CRONICE ALE MIOCARDULUI ŞI EVALUAREA DINAMICII 

PARAMETRILOR ÎN FUNCŢIE DE TRATAMENT 

3.1. Particularităţile clinico-fiziologice ale bolnavilor înrolaţi în studiu şi analiza de 

ansamblu a factorilor de risc în disfuncţiile cronice ale miocardului secundare 

hipertensiunii arteriale 

Una din primele sarcini necesară de a fi studiată a fost estimarea particularităţilor 

manifestărilor clinico-fiziologice şi a factorilor de risc la copii şi adolescenţi cu disfuncţii cronice 

ale miocardului. 

În studiul dat o importanţă majoră s-a atribuit recunoaşterii obiective a stării generale 

iniţiale a bolnavilor încadraţi în cele două forme clinice. În continuare se prezintă caracteristica 

generală iniţială a bolnavilor prin divizarea lor după starea generală la internare. Este necesar de 

constatat, că starea generală a bolnavilor a fost calificată conform simptomatologiei clinice, la 

baza cărei se află clasamentul NYHA (New York Heart Association – Asociaţia cardiologică din 

New York), scopul divizării constă în identificarea formei clinice a ICC şi a unei strategii corecte 

de diagnostic şi tratament. Aşadar, pentru a distinge formele clinice ale sindromului de ICC la 

copii şi adolescenţi în cercetarea dată ne-am axat pe clasamentul NYHA al insuficienţei cardiace, 

care include patru clase funcţionale de ICC, esenţa cărora se declină în felul următor: în clasa 

funcţională NYHA I se încadrează pacienţii care nu au o limitare funcţională şi aşa simptome ca 

dispnee, palpitaţii cardiace, fatigabilitate pot apărea doar la eforturi fizice exagerate; în clasa 

funcţională NYHA II – se includ pacienţii la care simptomele enumerate mai sus pot apărea la 

eforturi fizice moderate cu documentarea semnelor de disfuncţie a miocardului VS în cadrul 

explorărilor instrumentale; în clasa funcţională NYHA III – se încadrează bolnavii, care prezintă 

semne clinice de dispnee, fatigabilitate, palpitaţii cardiace la efort fizic minim cu înregistrarea 

semnelor sugestive pentru disfuncţia miocardului VS în cadrul examenului ecocardiografic; în 

clasa funcţională NYHA IV – se includ pacienţii, care prezintă semne clinice de dispnee, 

fatigabilitate, palpitaţii cardiace în repaus, cu limitare funcţională severă şi simptome obiective 

de disfuncţie cronică a miocardului VS, documentată prin explorări instrumentale.  

Este necesar de menţionat, că acest clasament nu poate fi folosit în abordarea şi stabilirea 

diagnosticului de ICC la copiii nou- născuţi, sugari şi cei de vârstă fragedă (0 - 3 ani). Reieşind 

din aceste considerente, în studiul dat vârsta bolnavilor cu miocardite şi hipertensiune arterială 

depăşeşte 6 ani. Categoria de vârstă a facilitat aprecierea adecvată a formei clinice de ICC şi 

alegerea unei strategii corecte de diagnostic şi tratament.  
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În continuare se prezintă caracteristica generală iniţială a bolnavilor din cele 4 loturi 

conform simptomatologiei clinice calificate după NYHA. Repartiţia pacienţilor cu disfuncţii 

cronice ale miocardului, dezvoltate pe fonul insuficienţei cardiace cronice secundare 

miocarditelor şi hipertensiunii arteriale după NYHA este prezentată în tabelul 3.1. 

 

Tabelul 3.1. Repartiţia bolnavilor cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor 
şi HTA după clasa funcţională de insuficienţă cardiacă NYHA 

 
Lotul de 
studiu / 

frecvenţă 

Pacienţii 
total 

investigaţi 

Inclusiv după NYHA 
NYHA I NYHA II NYHA III NYHA IV 

abs. % abs. % abs. % abs. % 
I (MA) 35 4 11,4 31 88,6 0 0 0 0 
II(MA) 26 1 3,8 25 96,2 0 0 0 0 

III(HTA) 26 3 11,5 22 84,6 1 3,8 0 0 
IV(HTA) 26 5 19,2 21 80,8 0 0 0 0 

Total  113 13 11,5 99 87,7 1 3,8 0 0 
 

Analizând datele din tabelul 3.1. constatăm, că iniţial starea generală a pacienţilor pe loturi, 

conform clasei funcţionale de IC este manifestată în felul următor: 

la pacienţii investigaţi cu miocardite în: 

 lotul I de studiu (bolnavii cu miocardite) – s-a apreciat clasa funcţională NYHA I în 

11,4% cazuri, iar în 88,6% cazuri – clasa funcţională NYHA II şi nu au fost depistate 

cazuri cu ICC încadrate în clasa funcţională III şi IV NYHA;  

 lotul II de cercetare (bolnavii cu miocardite) – în 3,8% cazuri s-a determinat clasa 

funcţională NYHA I, în 96,2% cazuri – NYHA II, iar în clasele funcţionale avansate de 

insuficienţă cardiacă nu au fost depistate cazuri clinice. 

 Repartiţia clasei funcţionale de ICC la pacienţii examinaţi cu hipertensiune arterială a fost 

următoarea: 

 lotul III de studiu (bolnavii cu hipertensiune arterială) – clasa funcţională NYHA I a 

fost depistată în 11,5% cazuri, clasa funcţională NYHA II – în 84,6% cazuri, clasa 

funcţională NYHA III – în 3,8% cazuri, iar în clasa funcţională NYHA IV nu s-a 

înregistrat nici un caz clinic; 

 lotul IV de cercetare (bolnavii cu hipertensiune arterială) – în 19,2% cazuri s-a apreciat 

clasa funcţională NYHA I, în 80,8% cazuri - clasa funcţională NYHA II, iar cazuri 

clinice de insuficienţă cardiacă severă nu s-au determinat. 

Evaluarea datelor menţionate mai sus permite a conchide faptul, că din totalul pacienţilor 

celor 4 loturi ale materialului nemijlocit de observaţie clinică, clasa funcţională de ICC NYHA 
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II, simptomele căreia se manifestă la eforturi fizice moderate, în medie deţine cea mai mare 

pondere, nivelul cărei constituie 87,7%, iar in funcţie de nozologie clasa funcţională NYHA II 

predomină în lotul II a bolnavilor cu miocardită acută complicată cu insuficienţă cardiacă cronică 

în 96,2% cazuri.  

După efectuarea caracteristicii indicilor clinico-statutari a pacienţilor cu insuficienţă 

cardiacă cronică un loc de seamă îl deţine divizarea bolnavilor după starea lor clinică. Conform 

datelor prezentate la momentul internării a bolnavilor în staţionar din eşantionul general, care a 

încadrat acele două grupe de pacienţi cu ICC secundară miocarditelor şi hipertensiunii arteriale, 

ce constituie un număr de 113 bolnavi, starea clinică a pacienţilor a fost divizată în trei tipuri: (1) 

stare clinică grav-medie, (2)  stare clinică generală gravă; (3)  stare clinică foarte gravă.  

În continuare, se propune repartizarea acestor bolnavi în funcţie de starea clinică, unde va 

fi expusă informaţia, privind numărul absolut şi ponderea pacienţilor pentru fiecare stare clinică 

la momentul internării (tabelul 3.2., figura 3.1.). 

 

Tabelul 3.2. Caracteristica stării clinice generale a bolnavilor  
 

Starea  
clinică 

Bolnavii internaţi 
numărul absolut,  

pacienţi 
ponderea,  

% 
1. Grav-medie 33 29,2 
2.  Gravă 62 54,9 
3. Foarte gravă 18 15,9 

Total 113 100 
Analizând informaţia din estimările tabelare şi grafice anterioare putem constata, că 

conform datelor prezentate la momentul internării bolnavilor în staţionar din eşantionul general 

de 113 pacienţi s-a determinat: stare grav-medie – la 33 de pacienţi sau în 29,2% cazuri; stare 

generală gravă – la 62 de bolnavi ce constituie 54,9% cazuri; stare foarte gravă – la 18 pacienţi 

(15,9%) cazuri din totalul pacienţilor internaţi. După cum observăm, stare gravă şi foarte gravă 

în eşantionul general de studiu s-a înregistrat în 70,8% (54,9% + 15,9%) cazuri. 
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54,9%

15,9%

29,2%

stare clinică generală gravă stare foarte gravă stare grav-medie

 

Fig. 3.1. Ponderea bolnavilor cu insuficienţă cardiacă cronică la internare după starea clinică 

 

Conform analizei antecedentelor personale patologice ale celor 113 copii am constatat, că 

în grupul general al bolnavilor cu ICC secundară miocarditelor se urmăresc şi alte patologii 

(tabelul 3.3). 

Aşadar, în anamneză la cei 61 de pacienţi cu forma I clinică s-au determinat următoarele 

patologii, care au fost observate în urma primei investigaţii: viroze (4 şi mai multe ori pe an) – la 

42 pacienţi (68,9%) cazuri; amigdalite cronice – la 13 copii (21,3%) cazuri; carie cronică dentară 

– la 6 copii (10%) cazuri; bronhopneumonie – la 24 copii (39%) cazuri; imunodeficienţe 

secundare – la 16 copii (26,2%) cazuri.  

La bolnavii cu miocardite au fost constatate şi bolile asociate ale aparatului digestiv ca 

pancreatita reactivă, gastroduodenita şi maladiile sistemului reno-urinar – infecţii de tract urinar. 

Debutul manifestărilor clinice ale sindromului de ICC până la adresarea bolnavilor în clinică în 

cazul miocarditelor s-a încadrat în intervalul 21 zile – 1,5 luni. 

Modalitatea depistării hipertensiunii arteriale la bolnavii din forma II clinică a fost 

următoarea: (1) determinarea valorilor sporite ale tensiunii arteriale înregistrate în timpul 

controlului profilactic; (2) aprecierii supravalorilor tensionale în urma adresării la medic cu alte 

patologii; (3) constatarea hipertensiunii arteriale la bolnavii din grupul II de studiu în urma 

internării prin intermediul serviciului de urgenţă cu prezentarea acuzelor de tip bufeuri de 

căldură, stări de vertijii, cefalee, lipotimie, cardialgii, senzaţii de sufocare şi dispnee cu 

constatarea valorilor majorate ale tensiunii arteriale. 
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Tabelul 3.3. Repartizarea patologiilor asociate în grupul bolnavilor cu insuficienţă cardiacă 
cronică secundară miocarditelor  

 

Grupa 
Clinică 

Loturile 
Numărul 

pacienţilor 
 

Patologiile asociate 

forma patologică 
inclusiv 

numărul 
pacienţilor 

ponderea, % 

miocardite 

I - 35 
 II - 26 

      62 în anamneză au fost prezente 
viroze 42 68,9 
amigdalite cronice 13 21,3 
carie cronică dentară 6 9,8 
bronhopneumonie 24 39,3 
imunodeficienţe secundare 16 26,2 

 

În general, estimând modalităţile sus numite de depistare a hipertensiunii arteriale la bolnavii din 

grupul II de studiu repartiţia a fost următoarea: 

 în cadrul primei modalităţi de depistare s-au urmărit 5 copii ( 9,61% = 5/52*100); 

 în cadrul celei de a doua modalităţi s-au urmărit 13 copii (25% = 13/52*100); 

 în cadrul modalităţii a treia de depistare s-au urmărit 9 copii (17,3% = 9/52*100). 

Analizând simptomatologia clinică în grupul I de studiu a bolnavilor cu ICC secundară 

miocarditelor, am urmărit predominarea următoarelor simptome: bolnavii cu miocardite au 

prezentat dispnee, fatigabilitate, palpitaţii cardiace (tahicardie sinusală), bradicardie, cardialgii, 

hepatomegalie, splenomegalie, edeme periferice, atenuarea zgomotelor cordului, apariţia 

suflurilor sistolice precordiale.  

Particularităţile simptomatologiei clinice a bolnavilor cu ICC secundară hipertensiunii 

arteriale au fost în mare parte identice, dar cu anumite specificităţi: a persistat dispneea, 

fatigabilitatea, palpitaţiile cardiace, cardialgiile, hepatomegalia, dar au predominat cefaleea, 

stările de lipotimie, vertijii, bufeurile de căldură. 

În scopul diferenţierii particularităţilor clinice a bolnavilor cu disfuncţii cronice ale 

miocardului vom efectua compararea indicilor clinici între cele două grupuri (miocardite şi 

hipertensiune arterială) pentru a constata diferenţele statistic concludente. În continuare vom 

elucida prezentările comparative ale indicilor clinici în ambele grupuri în tabelul 3.4. 

După cum observăm din tabelul 3.4., cele mai frecvent întâlnite simptome la bolnavii cu 

miocardite sunt: atenuarea zgomotelor cordului – înregistrate la 59 de bolnavi sau în 96,7% 

cazuri (p<0,001), dispnee – la 58 de bolnavi (95,1%) cazuri, cu diferenţe semnificative (p<0,001) 

faţă de grupul II a bolnavilor cu HTA, tahicardie – determinată la 42 de bolnavi (68,9%) cazuri, 

cu semnificaţie statistică (p<0,01) faţă de grupul II, cardialgii – la 34 de bolnavi (55,7%) cazuri, 
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fatigabilitate – la 53 de bolnavi (86,9%) cazuri din 61 de persoane ale grupului, precum şi 

hepatomegalie în 26,2% cazuri (p<0,05). 

 

Tabelul 3.4. Caracteristica comparativă a indicilor clinici la bolnavii cu disfuncţii cronice ale 
miocardului 

 

Denumirea patologiilor 

Grupurile clinice 
I – cu miocardite n-61 II – cu HTA n-52  
numărul  
de cazuri 

ponderea,  
% / cazuri 

numărul  
de cazuri 

ponderea, 
% / cazuri 

p 

1. Dispnee 58 95,1 22 42,3 <0,001 
2. Fatigabilitate 53 86,9 41 78,8 >0,05 
3. Tahicardie 42 68,9 46 88,5 <0,01 
4. Bradicardie 8 13,1 2 3,8 >0,05 
5. Cardialgii 34 55,7 28 53,8 >0,05 
6. Hepatomegalie 16 26,2 6 11,5 <0,05 
7. Splenomegalie 6 9,8 3 5,8 >0,05 
8. Edeme periferice 32 52,5 14 26,9 <0,01 
9. Atenuarea zgomotelor 

cordului 
59 96,7 0 0,0 

<0,001 

10. Cefalee 0 0,0 45 86,5 <0,001 
11. Lipotimii 0 0,0 8 15,4 <0,001 
12. Vertijii 0 0,0 21 40,4 <0,001 
13. Bufeuri de căldură 0 0,0 34 65,4 <0,001 
14. Palpitaţii cardiace 42 68,9 46 88,5 >0,05 

 
În simptomatologia clinică la bolnavii cu hipertensiune arterială au predominat 

următoarele semne: tahicardie (palpitaţii cardiace) – la 46 de bolnavi (88,46%) cazuri (p<0,01), 

cefalee – la 45 de bolnavi (86,5%) cazuri (p<0,001), fatigabilitate – la 41 de bolnavi (78,8%) 

cazuri din 52 de persoane ale grupului. Analiza comparativă a simptomatologiei clinice între 

grupuri a permis de a aprecia diferenţe semnificative după astfel de simptome ca: 1) cefalee,  

2) lipotimii, 3) vertijii, 4) bufeuri de căldură, 5) atenuarea zgomotelor cordului, unde indicii 

tabelari 10, 11, 12, 13 nu sunt caracteristici pacienţilor cu miocardite, care au dezvoltat disfuncţii 

cronice ale miocardului, iar cel de-al 9-lea indice nu este caracteristic pacienţilor cu HTA. 

Este necesar de menţionat, că este utilă o analiză suplimentară a grupei a II-a clinice, 

reprezentată de copiii adolescenţi, care are o semnificaţie clinică majoră. În continuare se 

prezintă caracteristica cu privire la informaţia obţinută din evaluarea antecedentelor personale ale 

pacienţilor lotului III şi lotului IV cu sindrom de insuficienţă cardiacă cronică secundară 

hipertensiunii arteriale.  

Evaluarea antecedentelor personale ale copiilor cu sindrom de insuficienţă cardiacă 

cronică secundară hipertensiunii arteriale a notat importanţa urmăririi factorilor de risc, ale 
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datelor anamnezei eredo-colaterale. Dintre factorii de risc pentru realizarea HTA au fost 

remarcaţi următorii:  

 sedentarismul şi anume – neglijenţa efectuării gimnasticii matinale în ambele 

loturi de studiu: s-a determinat în lotul III de studiu la bolnavii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului secundare hipertensiunii arteriale – la 20 de persoane sau în 76,9% cazuri, iar în 

lotul IV de studiu cu aceiaşi nozologie – la 16 persoane sau în 65,4% cazuri respectiv; 

 preferinţele de utilizare a timpului liber în faţa calculatorului, televizorului mai 

mult de 2 ore pe zi s-a apreciat în lotul III – la 22 bolnavi sau în 84,6%, iar în lotul IV – la 24 

bolnavi (92,3% cazuri).  

Este de menţionat, că în urma analizei efectuate ale antecedentelor bolnavilor celor două 

loturi cu HTA s-a constatat, că o importanţă majoră semnifică cultura alimentaţiei în familie, 

care se traduce prin alimentaţia incorectă cu încălcarea regimului alimentar corespunzător vârstei 

copilului şi acest fenomen conduce indirect la patologiile analizate. După un studiu efectuat cu 

privire la formele de deficienţe alimentare s-a stabilit, că în ambele loturi cultura de alimentaţie 

în familie a fost joasă, care a determinat următoarele neglijenţe alimentare din partea bolnavilor 

(tabelul 3.5.). 

 

Tabelul 3.5. Formele de deficienţe alimentare la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică 
secundară hipertensiunii arteriale 

 

Formele de neglijenţe 
alimentare 

Bolnavii cu HTA  
p lotul III de studiu n-26 lotul IV de studiu n-26 

numărul 
absolut 

ponderea,  
% / cazuri 

numărul 
absolut 

ponderea,  
% / cazuri 

1.Preferinţă a produselor de 
fast-food 

17 65,4 15 57,7 >0,05 

2.Consumarea grăsimilor 
de origine animalieră versus 
celor vegetale în alimentaţie 

11 42,3 20 76,9 <0,01 

3.Consumarea zilnică în raţia 
alimentară a glucidelor uşor 
asimilabile  

10 38,5 8 30,8 >0,05 

4.Consum de sare în exces în 
alimentaţie 

7 26,9 9 34,6 >0,05 

 

După cum observăm, formele de neglijenţe alimentare sunt destul de agravate, iar cea mai 

răspândită la ambele grupuri este preferinţa produselor de fast-food din partea adolescenţilor, 

care se redă:  

 în lotul III de studiu (bolnavii cu HTA) – la 17 persoane sau în 65,4% cazuri, iar  
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 în lotul IV de studiu (bolnavii cu HTA) – la 15 persoane sau în 57,7% cazuri fără 

semnificaţie între loturi. 

Specificând formele de dificultăţi dietetice în lotul IV de studiu un rol aparte îi revine 

consumului în alimentaţie de grăsimi de origine animalieră în 76,9% cazuri vs celor vegetale, 

care prezintă diferenţe semnificative (p<0,01). Un alt factor de risc este stresul cronic, determinat 

de climatul psihologic în familie şi la şcoală, care a fost prezent în ambele loturi. Informaţia ce 

vizează numărul şi procentul cazurilor depistate în funcţie de factorii de stres este expusă în 

tabelul 3.6.  

 

Tabelul 3.6. Manifestarea formelor stresului cronic la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică 
secundară hipertensiunii arteriale 

 

Formele  
stresului cronic 

Bolnavii cu HTA  
p lotul III de studiu n-26 lotul IV de studiu n-26 

numărul 
absolut 

ponderea,  
% / cazuri 

numărul 
absolut 

ponderea,  
% / cazuri 

1. Conflicte familiare 13 50,0 9 34,6 >0,05 
2. Conflicte în societate 4 15,4 5 19,2 >0,05 
3. Abuz de alcool în familie, 

consumul de produse 
alcoolice 

1 3,8 6 23,1 
 

<0,05 

4. Deprinderi tabagice (copil 
fumător) 

4 15,4 2 7,7 >0,05 

5. Părinţi fumători (fumatul 
pasiv al copilului) 

14 53,8 15 57,7 >0,05 

 

După cum observăm, situaţia ce notează stresul cronic redat prin formele de conflicte este 

destul de nefastă şi se observă în 50% cazuri în lotul III şi în 34,6% cazuri în lotul IV de studiu, 

însă un factor nociv cel mai răspândit la ambele grupuri este fumatul părinţilor şi fumatul pasiv 

al copilului, care se redă:  

 în lotul III de studiu – la 14 persoane sau în 53,8% cazuri, iar  

 în lotul IV de studiu – la 15 persoane sau în 57,7% cazuri. 

Abuzul de alcool în familie constituie un factor de risc stresogen şi nociv cu dezvoltarea 

atât a conflictelor familiare, cât şi a unui nivel de cultură net inferior şi după acest indicator a fost 

determinată diferenţă statistică între loturi (p<0,05). 

Identificarea factorilor de risc ereditari este la fel de importantă în cercetarea 

antecedentelor personale ale bolnavilor. În grupul general de studiu al pacienţilor cu insuficienţă 

cardiacă cronică secundară hipertensiunii arteriale, anamneza eredo-colaterală în generaţia I şi II 

a fost agravată în 36% cazuri prin hipertensiune arterială, inclusiv:  
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- în lotul III de studiu: în 23,1% cazuri – prin diabet zaharat, în 19,2% cazuri – obezitate, 

în 7,7% cazuri – boală cerebrovasculară şi în 3,8% cazuri – prin patologia glandei thiroide, iar 

- în lotul IV de studiu anamneza eredo-colaterală a fost agravată în 38,5% cazuri – prin 

obezitate, în 34,6% cazuri – diabet zaharat, în 23,1% cazuri – hipertensiune arterială, în 11,5% 

cazuri – prin infarct miocardic şi în 7,7% cazuri – prin patologii cerebrovasculare şi 7,7% -

angină pectorală la rudele de prima şi a doua linie. 

Adresarea în clinică a bolnavilor cu insuficienţă cardiacă cronică secundară hipertensiunii 

arteriale a fost cu oscilaţii neuniforme, variind de la câteva zile în cazul crizelor hipertensive 

până la 2-3 luni în cazul hipertensiunii arteriale labile.  

Reieşind din perioada clinico-evolutivă la internare în staţionarul de pediatrie 

cardiologică a celor 113 pacienţi, am efectuat analiza cazurilor internării tardive, care ne-a 

permis evidenţierea diverselor cauze şi ale efectelor complicaţiilor internării tardive în cele două 

forme clinice (tabelul 3.7). 

 

Tabelul 3.7. Formele şi analiza cazurilor internării tardive 
 

Formele 

internării tardive 

Formele clinice (n/cazuri) 
 

p 
cu miocardite 

n-61 

cu HTA 

n-52 

1.Noncomplianţa, iresponsabilitatea şi neglijenţa 

părinţilor, aparţinătorilor sau rudelor – adresare 

tardivă la medic 

23 (37,7%) 32 (61,5%) <0,05 

 2.Acordarea ajutorului medical neadecvat la 

nivelul ambulator 
13 (21,3%) 27 (51,9%) <0,001 

3. Tratamente simptomatice neefective precedente 44 (72,1%) 45 (86,5%) >0,05 

 

După cum observăm, ponderea formelor internării tardive se urmăreşte cu anumite 

particularităţi pentru ambele forme clinice şi anume:  

 la bolnavii cu miocardite adresarea tardivă la medic se urmăreşte la 23 de bolnavi 

sau în 37,7% din cazuri din totalul de 61 de pacienţi investigaţi, iar la bolnavii ce au avut a II-a 

formă clinică – la 32 de bolnavi, sau în 61,5% cazuri din numărul total de 52 de pacienţi, cu 

diferenţe semnificative între loturi (p<0,05); 

 este necesar de menţionat că la prima formă clinică acordarea ajutorului medical 

neadecvat la nivelul ambulator este înregistrat la 13 bolnavi (21,3% cazuri), iar în cazul 

bolnavilor cu ICC secundară hipertensiunii arteriale – la 27 de bolnavi (51,9% cazuri), cu 

semnificaţie între loturi (p<0,001); 
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 dacă la prima formă clinică tratamente simptomatice neefective precedente s-au 

urmărit la 44 de bolnavi (72,1% cazuri), apoi la bolnavii cu ICC secundară HTA au fost 

efectuate tratamente simptomatice la 45 de bolnavi (86,5% cazuri) fără identificarea promptă a 

diagnosticului la nivel ambulator până la adresarea bolnavilor la nivel specializat. 

Evaluarea tratamentelor antecedente bolnavilor la nivel ambulator şi staţionar cu 

diagnostic clinic incert până la internare în secţie specializată fără consultul specialistului în 

domeniu, în special al cardiologului pediatru, a fost destul de frecventă la ambele forme clinice. 

Diagnosticele incorecte au fost redate sub formă de cardiopatii congenitale, cardiopatii 

postinfecţioase, pneumonii acute comunitare, distonii neurocirculatorii.  

Astfel, adresarea tardivă la asistenţa medicală specializată, diagnosticul incomplet, 

acordarea măsurilor medicale neadecvate la etapele de ambulator şi spitalizările necorijate din 

punct de vedere diagnostic au contribuit în mare parte la agravări ale insuficienţei cardiace 

cronice în cazurile studiate (tabelul 3.8. şi figura 3.2.).  

 

Tabelul 3.8. Numărul şi ponderea agravărilor la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică la 
adresarea tardivă în secţie specializată 

 

Denumirea 

patologiilor 

total bolnavi 
inclusiv  

p I formă clinică n-61 II formă clinică n-52 

absolut %/cazuri absolut %/cazuri absolut %/cazuri 

1. Hepatomegalia 

clinică 
22  

19,5% = 

22/113*100 
16 

26,2 = 

16/61*100 
6 

11,5 = 

6/52*100 

<0,05 

2. Splenomegalia 9 8,0%  6 9,8%  3 5,8 % >0,05 

3. Edeme periferice 46 40,7%  32 52,5%  14 26,9%  <0,01 

4. Dispnee 80 70,8%  58 95,1%  22 42,3% <0,001 

 

Analizând informaţia expusă în tabelul 3.8. şi figura 3.2. putem observa agravările în 

simptomatologia clinică şi evoluţia insuficienţei poliorganice, depistate la bolnavii din studiu în 

adresarea tardivă şi menţionăm, că semnele clinice relatate mai jos s-au reflectat în felul următor 

din totalul pacienţilor studiaţi: 

 în examenul clinic obiectiv al bolnavilor hepatomegalia a fost înregistrată la 22 bolnavi 

din cei 113 sau în 19,5% cazuri; 

 splenomegalia – la 9 bolnavi din totalul bolnavilor (8% cazuri);  

 edeme periferice – la 46 bolnavi din numărul total al bolnavilor (40,7% cazuri);  
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dispnee – la 80 bolnavi din cei 113 (70,8% cazuri). 
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Notă: coloniţă verde – bolnavii cu hipertensiune arterială, coloniţă roşie – bolnavii cu miocardite, coloniţă albastră – 
numărul total al bolnavilor examinaţi  
 

Fig. 3.2. Ponderea agravărilor la bolnavii cu insuficienţă cardiacă la adresarea tardivă 

 

Estimarea simptomatologiei clinice în formele clinice a notat prezenţa la bolnavii cu 

miocardite a hepatomegaliei în 26,2% cazuri, splenomegaliei în 9,8% cazuri, edemelor periferice 

în 52,5% cazuri, dispneei – în 95,1% cazuri. Repartiţia simptomelor de bază a ICC la pacienţii cu 

HTA a fost următoarea: hepatomegalie – în 11,5 cazuri, splenomegalie – în 5,8% cazuri, a 

edemelor periferice – în 26,9% cazuri, dispneei – în 42,3% cazuri. 

 

3.2. Aprecierea statutului clinic şi ale parametrilor hemodinamicii centrale în funcţie de 

tratamentul patogenetic aplicat la pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare 

hipertensiunii arteriale  

Luând în consideraţie faptul, că investigaţiile acestui compartiment sunt consacrate 

aprecierii statutului clinic şi parametrilor hemodinamicii centrale la pacienţii cu disfuncţii 

cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale, este firesc în primul rând de studiat 

nivelul tensiunii arteriale. Conform datelor medicinei bazate pe dovezi în cardiologia pediatrică 

putem suspecta o HTA dacă nivelul TA la măsurări consecutive repetate depăşeşte percentila 95 

după vârstă, sex şi masă corporală [87]. În practica clinică este necesar de a efectua tensiometria 

la copil sau adolescent repetată de control în aceiaşi zi cu intervale dinamice de timp în repaosul 

fizic al pacientului. Modul de efectuare a tensiometriei la mâna dreaptă şi mâna stângă include 

măsurări repetate nu mai puţin de 3 ori succesiv cu manjete după diametrul braţului conform 

vârstei. Măsurarea TA la copil şi adolescent se verifică la membrele superioare şi inferioare, 
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folosind manjete cu mărimea 3, 5, 7, 12, 18 cm pentru determinarea corectă a TA pentru toate 

vârstele.  

În studiul dat diagnosticul clinic de HTA s-a bazat pe tensiometria repetată de control 

zilnică la bolnavii cu HTA în decursul întregii perioade de spitalizare şi evidenţă a nivelului 

tensional în condiţii de ambulator de către medicul de familie sau cardiolog cu înregistrare în 

cartela personală medicală. Nivelele tensionale constatate în urma examinării bolnavilor au fost 

verificate în baza tabelelor percentilice unificate din protocolul internaţional de management al 

hipertensiunii ateriale la copii şi adolescenţi [87]. 

Au fost cercetaţi indicii clinico-hemodinamici la 52 de bolnavi care au format al II -lea 

grup de studiu divizat în două loturi, astfel, încât lotul III numerotat în grupul general de studiu 

(n=52) a inclus 26 de copii (6 fete şi 20 de băieţi) cu vârstă medie de 14,48 ±0,37 ani, care au 

primit terapie combinată patogenetică cu Captopril şi Spironolacton, şi lotul IV de studiu ce a 

inclus 26 de copii (11 fete şi 15 băieţi) cu vârsta medie de 14,59 ±0,42 ani cu disfuncţii cronice 

ale miocardului secundare sindromului de hipertensiune arterială care au primit tratament 

patogenetic cu Enalapril în monoterapie. 

Tratamentul efectuat în funcţie de clasa funcţională de insuficienţă cardiacă, parametrii 

instrumentali a inclus selectarea remediului necesar în doze patogenetice în funcţie de masa 

corporală şi a constituit pentru Spironolacton doza de 1mg/kg/24 ore într-o singură priză, iar 

pentru Enalapril respectiv de 0,06 mg/kg/corp/ 24 ore. Tratamentul medicamentos a fost aplicat 

în funcţie de indicaţii clinice, vârstă şi masa corporală.  

 În evaluarea datelor anamnestice eredo-colaterale ale copiilor cu disfuncţii cronice ale 

miocardului secundare sindromului de HTA s-a constatat o pondere importantă a unor factori de 

risc cum sunt sedentarismul, preferinţele de utilizare a calculatorului, a televizorului, care au 

adus la fatigabilitate, oboseală, tulburări vegetative, toleranţă scăzută la efort fizic, precum şi 

greşelile dietetice cu consum excesiv de produse cu conţinut sporit de glucide, lipide şi al sării de 

bucătărie. 

În scopul definitivării diagnosticului pentru bolnavii cu HTA a fost propus un algoritm de 

evaluare în disfuncţiile cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale (figura 3.3.). 

Conform algoritmului propus la 26 bolnavi cu HTA labilă a fost efectuat tratamentul cu 

Enalapril. Din grupul general al bolnavilor cu HTA la 22 bolnavi (42,3%) a fost constatată HTA 

labilă care a evaluat cu microalbuminurie sau proteinurie fiziologică, la ceilalţi 30 bolnavi a fost 

determinată HTA labilă fără microalbuminurie fiziologică. La toţi bolnavii disfuncţiile cronice 

ale miocardului au fost confirmate în baza examenului clinic, investigaţiilor instrumentale - 

ecocardiografia, radiografia organelor cutiei toracice, monitorizarea automată a nivelului de TA. 
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Examenul clinic al bolnavilor cu HTA a constituit aprecierea clasei funcţionale de IC şi a stării 

generale clinice la internare, monitorizării valorilor tensionale, acuzelor prezentate de bolnavi la 

dispnee, fatigabilitate, palpitaţii cardiace, cardialgii cu predominarea cefaleei, stărilor de 

lipotimie, vertijelor, bufeurilor de căldură. Efecte adverse, înregistrate în lotul pacienţilor care au 

administrat enalapril, au fost următoarele: reacţii cutanate – la 3 bolnavi (2,7% cazuri), vertigii – 

la 4 bolnavi (6,9% cazuri). La cei 52 de bolnavi au fost examinaţi indicii clinici inclusiv cei 

staturo-ponderali indicele masei corporale (IMC) şi parametrii hemodinamicii centrale prin 

investigaţii instrumentale.  

Aprecierea indicilor hemodinamicii centrale a pacienţilor incluşi în studiu s-a efectuat 

prin examenul ecocardiografic cu utilizarea metodei de ecocardiografie Doppler transtoracică la 

aparatul “Aloka” SSD-2000 (Japonia). Investigaţia s-a efectuat în M-2D regim şi CW regim 

(Doppler cartare color). Examenul ecocardiografic s-a realizat în poziţia orizontală a bolnavului 

în decubit stâng după metoda clasică. Pentru obţinerea imaginilor s-a folosit poziţia parasternală 

prin spaţiul intercostal III-IV pe stânga sternului pe axa longitudinală şi pe cea scurtă al inimii şi, 

din poziţia apicală în regiunea şocului apexian. Pentru aprecierea diametrelor VS s-au folosit 

imaginile video bicamerale şi patru camere apicale. Au fost analizaţi parametrii următori: 

diametrul telediastolic al ventriculului stâng – DTDVS, diametrul telesistolic al ventriculului 

stâng – DTSVS, diametrul ventriculului drept – DVD, volumele intracavitare – VTDVS, 

VTSVS, diametrele atriilor - DAS, DAD, funcţia sistolică a miocardului VS – fracţia de ejecţie a 

ventriculului stâng – FEVS, fracţia de scurtare – FSVS, precum şi dimensiunile peretelui 

posterior al VS – PPVS şi ale septului interventricular – SIV. 

Caracteristica clinică a bolnavilor a inclus calificativele de vârstă, indicele masei 

corporale (IMC), luând în consideraţie limitele de vârstă în grup, s-au evidenţiat nivelele 

tensionale sistemice – TAs şi TAd individual pentru fiecare bolnav, precum şi FCC, masa 

miocardului VS (MMVS, g) şi indicele masei miocardului VS (IMMVS, g/m²). După 

calificativele de vârstă, indicele masei corporale, FCC, masa miocardului VS şi nivelele 

tensionale ale TAs şi TAd grupele se consideră omogene. Au fost evaluate acuzele şi simptomele 

sugestive clinice ale bolnavilor estimate anterior cum sunt dispneea, fatigabilitatea, palpitaţiile 

cardiace, cardialgiile şi este necesar de menţionat, că din ele au predominat cefaleea, lipotimia, 

vertijile, bufeurile de căldură. 

Analiza datelor antropometrice în loturile de studiu a notat estimarea indicelui masei 

corporale (IMC) care reprezintă un raport dintre - greutate în kg/ către (înălţime în metri)². Este 

important de menţionat, că IMC nu este o măsură exactă în cazul copiilor în creştere. Aprecierea 
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în fiecare caz în categoria copiilor şi adolescenţilor a IMC ne-a permis să evaluăm gradul 

individual de risc pentru morbiditate prin insuficienţă cardiacă în hipertensiunea arterială. 

Astfel, în lotul de studiu III valoarea indicelui masei corporale a constituit IMC – 

22,6±0,4 în mediu pe grup, ceea ce se include în limitele normoponderalităţii, iar în grupul de 

studiu IV – IMC a notat valoarea 25,6±0,6 care semnifică un grad incipient de supraponderalitate 

cu semnificaţie între loturi (p<0,001). Caracteristica clinico-hemodinamică a bolnavilor a fost 

prezentată de repartiţia indicilor hemodinamici în loturile investigate (tabelul 3.9.).  

 

Tabelul 3.9. Algoritmul evaluării şi caracteristica clinico-hemodinamică iniţială a bolnavilor cu 
insuficienţă cardiacă cronică secundară hipertensiunii arteriale  

 

Indicele Lot martor 
HTA 

Lotul III (n=26) 

HTA 

Lotul IV(n=26) 
p 

Vârsta, ani 8,5±0,6 14,48±0,37*** 14,59±0,42*** p>0,05 

IMC,kg/m² 23,4±0,6 22,6±0,4 25,6 ± 0,6* p<0,001 

TAs,mmHg 103,6±0,3 158, 0±3,2*** 158, 6±3,4*** p>0,05 

TAd,mm Hg 54,6±2,4 96,3±1,35*** 97,6±1,5*** p>0,05 

FCC,b/min 84,5±3,4 104,0±4,1*** 124,2±4,1*** p<0,01 

IMMVS, g/m² 46,5±1,3 82,3±2,2*** 82,4±1,4*** p>0,05 

MMVS, g 82,6±4,2 162,7±7,1*** 187,0±12,8*** p>0,05 

Notă: diferenţele statistic semnificative în raport cu indicatorii lotului - martor - *p < 0,05, ** p < 0,01,***p<0,001. 

 

Indicatorii funcţionali ai hemodinamicii în grupul II general de studiu au notat 

următoarele modificări: nivelul tensiunii arteriale sistolice (TAs) a fost semnificativ majorat în 

ambele loturi de studiu în comparaţie cu parametrii lotului - martor (p< 0,001), unde s-a notat un 

nivel normal al TAs şi TAd. 

Analiza nivelului tensiunii arteriale diastolice (TAd) în ambele loturi de studiu (III şi IV) 

a estimat valori sporite, având semnificaţie statistică comparativ cu lotul martor (p<0,001), fapt 

care a stat la baza confirmării diagnosticului clinic concomitent cu examinările paraclinice 

efectuate. De asemenea, s-a apreciat majorarea FCC medii în ambele loturi (III şi IV) de studiu 

cu diferenţe între ele (p<0,01) şi cu semnificaţie comparativ cu lotul martor (p < 0,001).  

Este important de menţionat, că printre criteriile cele mai informative ale hipertrofiei 

miocardului VS care participă nemijlocit în procesele de remodelare a miocardului ventriculului 

stâng şi se dezvoltă în urma acţiunii factorilor hemodinamici, neurohormonali, se numără masa 

miocardului ventriculului stâng şi indicele masei miocardului VS, valorile cărora au evidenţiat 
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majorări semnificative în ambele loturi comparativ cu lotul martor (MMVS - p < 0,001; IMMVS 

- p < 0,001). 

După estimările enunţate anterior cei mai sensibili indici care caracterizează procesul de 

remodelare al ventriculului stâng sunt dilatarea cavităţilor inimii şi majorarea masei miocardului 

ventriculului stâng. Acestea sugerează o esenţială modificare a geometriei cordului în cazul 

dezvoltării insuficienţei cardiace secundare sindromului de hipertensiune arterială cu instalarea 

procesului de „remodelare patologică”. În figura 3.3. este prezentat algoritmul de evaluare 

elaborat în baza acestui studiu şi recomandat în disfuncţiile cronice ale miocardului la bolnavii 

cu HTA cu includerea tuturor etapelor de evidenţă de durată şi tratament. În datele tabelare ce 

urmează este prezentată evoluţia parametrilor ecocardiografici ai hemodinamicii bolnavilor cu 

ICC secundară hipertensiunii arteriale apreciaţi la etapa iniţială de adresare şi în dinamicul 

observaţional care au administrat terapie combinată cu Captopril şi Spironolacton (lotul III, 

n=26) şi a bolnavilor care au primit monoterapie cu Enalapril (lotul IV, n=26) (tabelul 3.10.). 

Rezultatele prezentate în tabelul 3.10. relevă modificările indicilor hemodinamicii 

centrale estimaţi la bolnavii din loturile III şi IV cu ICC secundară hipertensiunii arteriale 

determinaţi prin examenul ecocardiografic. Analizând parametrii ecocardiografici în mod separat 

pentru loturile III şi IV investigate, putem stipula că s-au observat modificări concludente la 

etapa iniţială de intrare în studiu după parametrii următori: DAD, DVD, DAS, DTDVS, DTSVS 

faţă de lotul - martor. 

Dinamicul modificărilor indicilor ecocardiografici peste 6 luni de evoluţie a maladiei în 

loturile III şi IV a marcat o micşorare statistic semnificativă a diametrelor camerelor cordului – 

DAD, DVD a DTDVS şi DTSVS, precum şi a volumelor telediastolic şi telesistolic al VS (VTD 

şi VTS). Diametrele camerelor drepte ale inimii în special DAD la bolnavii din lotul III s-au 

dilatat cu 16% iniţial, iar în lotul IV respectiv cu 22%. Dinamica indicilor a notat o normalizare a 

DAD în lotul III, iar la bolnavii din lotul IV investigaţional acest parametru a rămas mărit cu 8%. 

Estimarea performanţei DVD iniţial a notat o sporire a acestui parametru cu 20% la 

bolnavii din lotul III şi cu 25% la cei din lotul IV. În dinamică DVD în loturile investigate a 

rămas sporit cu 17%. Diametrul atriului stâng (DAS) iniţial în lotul III s-a majorat cu 4%, iar în 

lotul IV de studiu respectiv cu 14%. La 6 luni de observaţie clinică parametrul DAS s-a redus 

identic pentru ambele loturi cu 12%. 
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Fig. 3.3. Algoritmul de evaluare în disfuncţiile cronice ale miocardului la bolnavii cu HTA 

 

 

 

 

IMC  

≤ 25 kg/m2 ≥ 

HTA labilă 

(monitorizarea TA/24h ) 

fără microalbuminurie sau 

proteinurie fiziologică 

TA  

normală lipsa 

proteinuriei 

HTA labilă cu 

microalbuminurie 

sau proteinurie 

fiziologică 

Evidenţă şi monitorizare 

clinico-paraclinică 

HTA stabilă 

Investigaţii instrumentale: 

ECG, EcoCG Doppler, monitorizare TA/24h, Rx toracelui, USG 

organelor sistemului urinar, urografia i/v, tomografia computerizată a 

organelor cavităţii abdomenale, retinoscopia 

Investigaţii bichimice: 

glicemia bazală, colesterol total, HDL colesterol, LDL colesterol, 

trigliceride, acid uric, ureea, creatinina, clearence-ul creatininei serice, 

azotul restant, AIM, mioglobina, TnI 

Cercetarea indicilor sistemului simpato-adrenal epinefrina şi 

norepinefrina în ser şi urină 

Disfuncţii cronice ale miocardului 

Inhibit recept 

aldosteron 

Spironolacton 

IECA 

Captopril, 

Enalapril 
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Caracteristica modificărilor camerelor stângi ale cordului a specificat o sporire la etapa de 

includere în studiu a DTDVS la pacienţii din lotul III cu 14%, iar în lotul IV cu 16%, ulterior 

acest parametru s-a normalizat în lotul III, dar a rămas sporit cu 5% în lotul IV. O importanţă 

majoră în remodelarea miocardului VS o are DTSVS, valorile medii ale cărui pentru lotul III au 

constituit o sporire cu 20%, iar în lotul IV cu 19%, ulterior peste 6 luni acest indice a avut o 

reducere până la 5% ( lotul III) şi până la 7 % ( lotul IV). 

Volumele de umplere ventriculară au o conotaţie specială în ICC, în special VTDVS 

valorile medii pe grup ale cărui în studiul nostru la etapa iniţială a sporit doar cu 3% în lotul III şi 

cu 2% în lotul IV de studiu cu o normalizare identică pentru ambele loturi în evoluţie 

observaţională, pe când VTSVS s-a majorat iniţial doar în lotul III cu 4%, notând o normalizare 

ulterioară pe fundalul tratamentului aplicat. 

Pentru a identifica severitatea afectării rezervelor funcţionale ale inimii şi performanţa 

miocardului în ICC secundară HTA la bolnavii estimaţi au fost determinaţi următorii parametri: 

FEVS, FSVS, SIV, PPVS care au fost redaţi în tabelul 3.11. 

După cum este redat în tabel funcţia globală a inimii tradusă prin indicele FEVS iniţial a 

suferit modificări cu o reducere concludentă comparativ cu lotul - martor (p<0,001) în ambele 

loturi şi a notat o ameliorare semnificativă în perioada observaţiei clinice cu o majorare la 6 luni 

de evidenţă până la 93% în lotul III de studiu şi până la 92% în lotul IV de studiu (p<0,001).  

Astfel, indicele FEVS la 6 luni de observaţie în lotul III de studiu s-a majorat cu 14%, iar 

FEVS în lotul IV respectiv cu 13%. Fracţia de scurtare ce caracterizează funcţia sistolică s-a 

redus la 6 luni în ambele loturi identic cu 11% (p<0,001). La bolnavii estimaţi cu ICC secundară 

hipertensiunii arteriale în cadrul examenului ecocardiografic au fost apreciate îngroşarea SIV 

iniţial la ambele loturi investigaţionale. S-a apreciat o sporire a valorilor SIV în ambele loturi 

astfel, încât iniţial la bolnavii din lotul III – cu 27% (SIV) şi în al IV- lea lot - cu 43%, în lotul IV 

fiind diferenţe autentice comparativ cu martorul (p<0,05).Valorile SIV apreciate în dinamică în 

lotul III au rămas majorate cu 26% şi în lotul IV, respectiv cu 31%. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 127 

Tabelul 3.10. Caracteristica parametrilor ecocardiografici ai hemodinamicii bolnavilor cu 
disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale ( Mm) 

 
Parametrul Lot martor  Lotul Iniţial 6 luni p 

DAD, mm 
29,51,6 
(100%) 

III 
34,5±1,4* 

(116%) 
29,38±1,4 
(99,3%) 

<0,01 

IV 
36,1 ±1,4* 

(122%) 
32,1±1,1 
(108%) <0,05 

p >0,05 >0,05 

DVD,mm 
23,4±1,3 
(100%) 

III 
28,2±0,8* 

(120%) 
27,4±1,3* 

(117%) 
>0,05 

IV 
29,3±1,2* 

(125%) 
27,2±1,2 
(117%) >0,05 

p >0,05 >0,05 

DAS, mm 
32,51,3 
(100%) 

III 
34,1±1,1 
(104,9%) 

30,2±0,8 
(92%) 

<0,01 

IV 
37,3±1,1* 

(114%) 
33,4±1,2 
(102%) <0,05 

p >0,05 >0,05 

DTDVS, mm 
44,11,2 
(100%) 

III 
50,3±1,1*** 

(114%) 
44,2±1,0 
(100%) 

<0,001 

IV 
51,4±1,2*** 

(116%) 
46,6±1,0 
(105%) <0,01 

p >0,05 >0,05 

DTSVS, mm 
29,01,5 
(100%) 

III 
34,9±0,9** 

(120%) 
30,7±0,6 
(105%) 

<0,001 

IV 
34,6±1,0** 

(119%) 
31,1±0,8 
(107%) <0,01 

p >0,05 >0,05 

VTDVS, ml 
128,63,6 

(100%) 

III 
133,4±7,3 

(103%) 
113,9±5,5 
(88,5%) 

<0,05 

IV 
131,9±7,2 

(102%) 
116,8±6,1 
(90,8%) >0,05 

p >0,05 >0,05 

VTSVS, ml 
62,32,2 
(100%) 

III 
65,1±4,5 
(104%) 

53,5±3,8* 
(85%) 

<0,05 

IV 
59,1±4,5 

(94%) 
52,0±3,5* 

(83%) >0,05 
p >0,05 >0,05 

Notă: Diferenţele statistic semnificative în raport cu indicatorii lotului martor: *p<0,05; p<0,01; ***p<0,001. 
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Tabelul 3.11. Estimarea stării funcţionale integrale ale inimii la bolnavii cu disfuncţii cronice 
ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale 

 
Parametrul Lotul Iniţial 6 luni p Lot  martor 

FEVS, % 

III 
(HTA) 

51,9±1,0*** 
(79%) 

59,7±0,8 
(93%) 

<0,001 
64,02,4 
(100%) IV(HTA) 

51,5±1,4*** 
(79%) 

59,0±0,9 
(92%) <0,001 

p >0,05 >0,05 

FSVS, % 

III 
(HTA) 

34,6±0,7 
(102%) 

30,7±0,4 * 
(91%) 

<0,001 
33,61,3 
(100%) IV(HTA) 

34,3±0,8 
(102%) 

30,8±0,5* 
(91%) <0,001 

p >0,05 >0,05 

SIV, mm 

III 
(HTA) 

8,8±0,3 
(127%) 

8,7±0,5 
(126%) 

>0,05 
6,91,1 
(100%) IV(HTA) 

9,9±0,4 * 
(143%) 

9,1±0,5 
(131%) >0,05 

p <0,05 >0,05 

PPVS, mm 

III(HTA) 
9,2±0,4 
(95%) 

8,9±0,56 
(92%) 

>0,05 
9,60,6 
(100%) IV(HTA) 

10,2±0,5 
(106%) 

8,8±0,6 
(91%) >0,05 

p >0,05 >0,05 
Notă: Diferenţele statistic semnificative în raport cu indicatorii lotului martor: *p<0,05; p<0,01; ***p<0,001. 

 

 

Grosimea PPVS a notat o sporire la bolnavii din lotul IV cu 6% la etapa de includere în 

studiu cu normalizare în dinamică. Modificări semnificative ale PPVS la bolnavii din lotul III nu 

au fost determinate. 

Dinamica valorilor funcţionale ale parametrilor hemodinamici peste 6 luni de tratament a 

estimat următoarele rezultate prezentate în tabelul 3.12. 

După cum se poate observa în tabelul 3.12 valorile parametrilor funcţionali 

hemodinamici ale tensiunii arteriale sistemice TAs, TAd au notat diferenţe semnificative 

comparativ cu cele ale lotului martor iniţial la includere în studiu în ambele loturi investigate 

(p<0,001) cu o reducere semnificativă a valorilor tensionale în dinamicul tratamentului peste 6 

luni de observaţie fără diferenţe între ele, dar fiind consemnată o variaţie în raport cu lotul -

martor şi în raport cu indicatorii iniţiali (p<0,001). 
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Tabelul 3.12. Evoluţia parametrilor funcţionali hemodinamici la bolnavii din grupul II general de 
studiu 

 
Indicele Lotul Iniţial 6 luni p Lot martor 

TAs, mmHg 

III 
158, 0±3,2*** 

(153 %) 
122,3±2,0*** 

(118%) 
<0,001 

103,6±0,3 
IV 

158,6±3,4*** 
(153%) 

124,0±2,1*** 
(120%) <0,001 

p >0,05 >0,05 

TAd, mm Hg 

III 
96,3±1,35*** 

(177%) 
80,9±1,3*** 

(148%) 
<0,001 

54,6±2,4 
IV 

97,6±1,5*** 
(179%) 

82,6±1,2*** 
(151%) <0,001 

p >0,05 >0,05 

FCC, b/min 

III 
104,0±4,1*** 

(123%) 
77,0±1,4* 

(91%) 
<0,001 

84,5±3,4 
IV 

124,2±4,1*** 
(147%) 

79,6±1,6 
(94%) <0,001 

p <0,01 >0,05 

IMMVS, 
g/m² 

III 
82,3±2,2*** 

(178%) 
86,9±3,8*** 

(186%) 
>0,05 

46,5±1,3 
IV 

82,4±1,4*** 
(178%) 

88,9±4,0*** 
(191%) >0,05 

p >0,05 >0,05 

MMVS, g 

III 
162,7±7,1*** 

(203%) 
157,6±7,0*** 

(191%) 
>0,05 

82,6±4,2 
IV 

187,0±12,8*** 
(228%) 

171,3±10,7*** 
(208%) >0,05 

p >0,05 >0,05 
Notă: Diferenţele statistic semnificative în raport cu indicatorii lotului - martor: *p<0,05; p<0,01; ***p<0,001. 

 

Valorile tensionale în mediu pe ambele loturi s-au majorat identic astfel, încât TAs iniţial 

în lotul III a sporit cu 53%, iar TAd - cu 77% respectiv, în lotul IV TAs a sporit cu 53%, iar TAd 

cu 79% comparativ cu lotul - martor. Media frecvenţei contracţiilor cardiace (FCC) iniţial în 

lotul III a sporit cu 23%, iar în lotul IV – cu 47% faţă de lotul martor cu normalizare ulterioară în 

perioada observaţională, prezentând diferenţe autentice în dinamică pe grup (p<0,001). Indicii 

FCC iniţial în ambele loturi au estimat valori semnificativ diferite faţă de lotul martor (p<0,001). 

Valorile parametrilor de performanţă cardiacă (MMVS, IMMVS) au evidenţiat majorări 

semnificative în ambele loturi comparativ cu lotul martor atât la etapa de includere în studiu, cât 

şi la 6 luni de observaţie (p<0,001). Astfel, MMVS iniţial a sporit în lotul III cu 103%, iar în 

lotul IV cu 128%, după 6 luni a rămas majorată în lotul III cu 91%, iar în lotul - IV – cu 108% 

respectiv. Modificările indicelui masei miocardului VS în ambele loturi s-au repartizat astfel, 

încât iniţial IMMVS în ambele loturi a fost sporit cu 78% în comparaţie cu lotul martor, iar peste 
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6 luni valorile au prezentat modificări exprimate pentru lotul III cu 86%, iar pentru lotul IV – cu 

91% respectiv.  

Pacienţii trataţi cu terapie combinată cu remediile Captopril şi Spironolacton au 

manifestat o importantă ameliorare atât de ordin clinic cu reducerea semnelor clinice funcţionale 

de insuficienţă cardiacă, cât şi o reducere semnificativă a valorilor tensionale rezultând cu o 

diferenţă autentică între grupuri. La 6 luni de durată observaţională pacienţii trataţi cu Enalapril 

şi-au îmbunătăţit evident prestaţia dar au cedat semnificativ lotului III cu o diferenţă veridică 

după indicii de performanţă a inimii ca valoarea masei miocardului VS (g) şi indicele masei 

miocardului VS (IMMVS).  

Evaluarea variabilelor parametrilor ecocardiografici ale miocardului VS obţinuţi denotă 

performanţa geometrică a inimii numită „remodelare patologică” care confirmă de fapt apariţia 

disfuncţiilor cronice ale miocardului la bolnavii cu ICC secundară hipertensiunii arteriale. 

Prezentând o performanţă a indicilor funcţionali hemodinamici şi o remodelare 

patologică a miocardului la momentul intrării în studiu s-a documentat o evoluţie asimetric 

paralelă spre îmbunătăţire dependentă de medicaţie, gradul modificărilor fiind diferit (tabelul 

3.11.; 3.12.). 

În concluzie, analizând în succesivitate rezultatele obţinute putem constata, că în 

insuficienţa cardiacă cronică secundară hipertensiunii arteriale se depistează o mărire atât a 

diametrelor camerelor drepte (DAD, DVD), cât şi a celor stângi ale cordului cu alterări 

semnificative ale funcţiei de contracţie globală a miocardului ventriculului stâng la etapa de 

includere al bolnavilor în studiu. Analiza comparativă de durată a parametrilor ecocardiografici 

la bolnavii cu ICC secundară hipertensiunii arteriale trataţi cu terapie combinată (Captopril şi 

Spironolacton) faţă de cei care au primit monoterapie cu Enalapril au estimat o îmbunătăţire 

semnificativă a unor parametri hemodinamici mai precoce, care se însoţeau şi de ameliorarea 

semnelor clinice de insuficienţă cardiacă în dinamicul observaţional. În lotul IV investigaţional 

la bolnavii care au administrat monoterapie cu Enalapril de asemenea se observă o îmbunătăţire 

a parametrilor hemodinamici sus-numiţi dar cu o evoluţie oscilantă mai lentă. 

Examenul Doppler transvalvular a permis identificarea regurgitării mitrale – de gradul I-

II în 57,6% din cazuri (30 bolnavi) şi o regurgitare tricuspidă de gradul I-II în 23% din cazuri (12 

bolnavi), precum şi o regurgitare ale arterei pulmonare gr. I în 11,5% cazuri (6 copii).  

În scop de diagnostic al hipertrofiei miocardului ventriculului stâng (HVS) au fost 

utilizate următoarele metode: ECG şi ecocardiografică. Pentru interpretarea ECG la copii 

întotdeauna este necesar de a lua în consideraţie vârsta copilului. Estimarea semnelor de HVS se 

efectuează în derivaţiile toracice. Poziţionarea axei electrice cu deviere spre stânga orientează 
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pentru hipertrofia miocardului VS. Semnele sugestive pentru o hipertrofie a miocardului VS sunt 

– amplituda undei R în derivaţia V6 este mai mare decât norma după vârstă; unda S în derivaţia 

V1 este mai profundă decât norma conform vârstei; unda Q adâncă în derivaţiile toracice.  

Criteriile hipertrofiei miocardului VS după datele ECG sunt următoarele: 

Semnul Socolov – Lyon [S (V1) + R (V5 sau V6)] >38 mm, unde S (V1) – voltajul S în V1; R 

(V5 sau V6 ) voltajul R în derivaţiile V1 sau V6. Este necesar de menţionat, că sensibilitatea 

metodei ECG pentru aprecierea hipertrofiei miocardului VS nu este absolută, deoarece la baza 

criteriilor ECG se află indicii de voltaj şi durata complexului QRS, cu toate că aceşti indicatori 

depind de vârstă, sex, tip constituţional, ceea ce este important pentru vârstele pediatrice. 

Pe parcursul cercetărilor au fost determinate modificările electrocardiografice la pacienţii 

cu hipertensiune arterială din loturile corespunzătoare, caracteristicile căror sunt reprezentate în 

tabelul 3.13. 

Analiza comparativă a modificărilor electrocardiografice la etapa iniţială la pacienţii cu 

HTA a demonstrat diferenţe veridic concludente după prezenţa unor semne electrocardiografice 

caracteristice pentru disfuncţiile cronice ale miocardului, cum sunt modificări ale morfologiei 

complexului QRS şi ale undei T, inclusiv ale semnelor sugestive de tulburări ale proceselor de 

repolarizare - modificări diverse ale segmentului ST-T şi alungirea intervalului Q-T până la 40"-

42". Semnele electrocardiografice de hipertrofie a miocardului VS sunt caracteristice bolnavilor 

cu HTA, se prezintă cu semnificaţie între loturi (p < 0,01) şi confirmă debutul disfuncţiilor 

cronice ale miocardului în grupul studiat. 

După datele prezentate în tabel se notează ameliorări ale ritmului cardiac cu revenirea la 

ritm sinusal în 100% cazuri, reducerea tahicardiei sinusale în 57% cazuri, ale duratei intervalului 

QT cu 27,7 ms, ameliorarea morfologiei complexului QRST în 73% cazuri, dispariţia 

extrasistoliei ventriculare şi reducerea frecvenţei extrasistoliilor supraventriculare în 10% cazuri, 

îmbunătăţirea proceselor de repolarizare în miocardul VS în 89% cazuri şi reducerea gradului de 

remodelare a miocardului prin hipertrofie a VS în 54% cazuri. 

Pentru estimarea homeokinezei la majoritatea bolnavilor cu disfuncţii cronice ale 

miocardului secundare hipertensiunii arteriale s-a apreciat disfuncţie vegetativă de diferită 

variantă şi grad de expresie clinică. Pentru aprecierea tonusului vegetativ primar a fost efectuată 

cardiointervalografia în cadrul cărei au fost determinate diverse tipuri de disfuncţie vegetativă. 

Conform datelor cardiointervalografiei reactivitate vegetativă de tip hipersimpaticotonic a fost 

determinată la 48 de bolnavi (92,3%), manifestările clinice ale cărei au fost exprimate prin 

paliditate şi reducerea umidităţii tegumentelor, dermografism alb, dilatarea pupilelor. 

Reactivitate vegetativă asimpaticotonică s-a determinat la 4 bolnavi (7,6%). Vagotonia nu a fost 
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apreciată în acest grup de bolnavi. Din aceste date rezidă faptul, că cu cât este mai înalt tonusul 

vegetativ iniţial, cu atât mai puţine rezerve sunt de reactivitate vegetativă, ceea ce corespunde 

legităţii principale în vegetologie. 

 

Tabelul 3.13. Caracteristica semnelor electrocardiografice la etapa iniţială la pacienţii cu 
disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale 

 

Notă: Diferenţele statistic semnificative între loturi – *p < 0,05, ** p < 0,01, ***p<0,001. 

 

Particularităţile electrofiziologice documentate prin examenul ECG în dinamica 

observaţională a bolnavilor din loturile studiate sunt redate în tabelul 3.14. 

În grupul general al bolnavilor cu ICC secundară HTA au fost apreciaţi indicii 

variabilităţii ritmului cardiac care se consideră ca elemente electrofiziologice principale de 

estimare a prognozei în remodelarea miocardului şi evoluţia disfuncţiilor cronice ale lui. Din 

estimările de specialitate se cunoaşte, că sindromul de hipertensiune arterială la aceşti bolnavi 

este asociat cu riscul de creştere a ratei de morbiditate şi mortalitate. 

Programul de studiu a inclus evaluarea variabilităţii ritmului cardiac la pacienţii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului secundare HTA la înregistrarea automată ECG de durată în 24 

de ore după metoda Holter pentru fiecare bolnav. 

 

 

 

 

 

 

Semnele ECG 
III lot HTA (n = 26) IV lot HTA (n = 26)       p 

N % N % 
ECG semne – Ritm sinusal 26 100 25 98,07 >0,05 
Tahicardie sinusală 16 61,5 17 65,3 >0,05 
Bradicardie sinusală 1 3,8 1 3,8 >0,05 
Durata interval Q-T, ms 368,2±11,2 386,3±10,2 >0,05 
Depresia segm. ST, mm 1,0±0,10 1,2±0,06 >0,05 
Semne de modificări a 
morfologiei compl. QRST 

26 100 20 76,9 <0,001 

Extrasistolie, s/ventriculară 4 15,3 2 7,6 >0,05 
Extrasistolie ventriculară 2 7,6 4 15,3 >0,05 
Tulburări de repolarizare în 
miocardul VS 

26 100 23 88,4 <0,05 

Semne de HVS 21 80,7 11 42,3 <0,01 
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Tabelul 3.14. Caracteristica evolutivă ale semnelor electrocardiografice la pacienţii cu disfuncţii 
cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale 

 

Notă: Diferenţele statistic semnificative între loturi – *p < 0,05, **p < 0,01, ***p<0,001. 

 

În rezultatul analizei înscrierilor Holter, după o redactare minuţioasă a principalelor 

evenimente ECG, în mod automat au fost primiţi următorii indicatori ai frecvenţei ritmului 

sinusal pe perioada analizată: FCC medie în 24 ore, FCC maximă în 24 ore de evidenţă, calculată 

pentru 5 intervale identice RR de origine sinusală, FCC minimă a ritmului sinusal în 24 ore de 

evidenţă, calculată pe 5 intervale identice RR de origine sinusală. Analiza variabilităţii ritmului 

cardiac, efectuată în intervalul de 24 ore de timp, a inclus aprecierea următorilor parametri: NN 

med – media intervalelor RR de origine sinusală (NN) pentru toată perioada de cercetare; SDNN 

– devierea standard a intervalelor NN; SDANN – devierea standard a mediei NN în intervalul de 

5 min de timp; indicele SDNN – media în intervalul de 24 ore a devierilor standard NN pentru 

un interval de 5 min; rMSSD – rădăcina patrată din suma patrată a diferenţelor intervalelor NN 

pe perioada de 24 ore; pNN50 – reprezintă raportul dintre numărul intervalelor NN, diferite de 

cele precedente după modul cu durata de peste 50 ms, exprimată în procente, către numărul total 

de intervale NN. Cu excepţia pNN50 toţi parametrii de timp au fost apreciaţi în ms în valori 

absolute. 

Semnele ECG 

Grupul HTA (n = 52) 

iniţial 

Grupul HTA (n = 52) 

peste 6 luni 

 

p 

N % n % 

ECG semne – Ritm sinusal 51 98,07 52 100 >0,05 

Tahicardie sinusală 33 63,4 3 5,8 <0,001 

Bradicardie sinusală 2 3,8 0 0 <0,05 

Durata interval Q-T, ms 382,3±13,2 354,6±8,4 >0,05 

Depresia segm. ST, mm 1,10±0,06 0,6±0,02 <0,001 

Semne de modificări a 

morfologiei compl. QRST 
46 88,4 8 15,4 <0,001 

Extrasistolie, s/ventriculară 6 11,5 1 1,9 <0,05 

Extrasistolie ventriculară 6 11,5 0 0 <0,001 

Tulburări de repolarizare în 

miocardul VS 
49 94,2 3 5,8 <0,001 

Semne de HVS 32 61,5 4 7,7 <0,001 
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Analiza spectrală a variabilităţii ritmului cardiac (VRC), efectuată în 24 ore a inclus 

aranjarea unui şir a intervalelor NN, care reflectă dependenţa valorilor intervalelor NN de timp – 

NN(t). Astfel, discreţia după timp (t) a fost egală cu 0,5 sec. Dacă se întâlneau artefacte sau 

complexe extrasistolice, atunci intervalele precedente sau următoare RR se excludeau din analiză 

şi valoarea curentă a intervalului NN se calcula prin metoda de interpolare liniară. Au fost 

apreciate caracterele cantitative a diferitor componente a spectrului NN: puterea totală spectrală 

(1,15×10-5 – 0,40 Гц) – Tot P, puterea ondulaţiilor NN în diapazonul frecvenţelor ultrajoase 

(0,0033 – 0,04 Гц ) – VLFP, puterea ondulaţiilor în diapazonul frecvenţelor joase (0,04 – 0,15 

Гц) – LFP, puterea ondulaţiilor NN în diapazonul frecvenţelor înalte (0,15 – 0,40 Гц) - HFP. 

Calculele s-au efectuat în valori absolute al puterii (ms²) cu perfectarea lor ulterioară în valori 

lineare (мs) prin excluderea din ele a rădăcinii patrate. 

Indicii variabilităţii ritmului cardiac au fost grupaţi în conformitate cu diapazonul 

reflectat a variaţiilor intervalelor NN. Parametrii variabilităţii ritmului cardiac cu frecvenţă 

ultrajoasă s-au notat – SDNN, SDANN, TotP şi ULFP, iar către parametrii cu frecvenţă joasă s-

au referit – SDNNi, VLFP şi LFP, şi pentru cei cu frecvenţă înaltă – rMSSD, pNN50 şi HFP. 

Astfel, în programul de studiu au fost incluşi parametrii variabilităţii ritmului cardiac – 

parametrii de timp: SDNN, SDNNi, r-MSSD, pNN50 şi parametrii spectrali: puterea totală (ms²), 

puterea frecvenţei joase (ms²) şi puterea frecvenţei înalte (ms²). 

Estimarea parametrilor variabilităţii ritmului cardiac la ambele loturi cu HTA la etapa 

iniţială de includere a pacienţilor în studiu se reflectă în tabelul 3.15. 

Având la bază diferenţierea reactivităţii vegetative după cardiointervalografie, în cadrul 

monitorizării Holter am iniţiat analiza indicilor variabilităţii ritmului cardiac cu aprecierea 

parametrilor cu frecvenţă joasă (SDNNi) şi ultrajoasă (SDNN şi SDANN) care au notat valori 

autentic sporite iniţial şi în dinamica observaţiei comparativ cu valorile similare ale lotului – 

martor. Caracteristica modificărilor parametrilor cu frecvenţă înaltă – rMSSD, pNN50 şi HF de 

asemenea a specificat sporirea concludentă a valorilor la bolnavii cu HTA comparativ cu lotul – 

martor. 

Estimarea comparativă ale parametrilor variabilităţii ritmului cardiac a notat următoarele 

specificităţi: parametrii de timp cu frecvenţă ultrajoasă, în special SDNN au marcat o majorare a 

valorilor comparativ cu lotul – martor cu 23% în lotul III şi cu 34% în lotul IV la etapa de 

includere în studiu cu variaţii oscilante de reducere peste 6 luni pentru lotul III cu 4%, iar pentru 

lotul IV cu 20%. 
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Tabelul 3.15. Caracteristica comparativă a variabilităţii ritmului cardiac sub influenţa terapiei cu 
Captopril şi Spironolacton versus Enalapril la bolnavii din loturile III şi IVcu disfuncţii cronice 

ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale 
 

Indicele 
Lotul III iniţial 

(n=26) 
Lotul III (n=26) 

6 luni 
Lotul IV Iniţial 

(n=26) 
Lotul IV 

6 luni (n=26) 
martor 84,5±3,4 (100%) 

FCC med 
82,0 ±2,3 

(97%) 
76,4±1,2* 

(90%) 
79,3 ±1,2 

(94%) 
75,0±1,3** 

(89%) 
P p<0,05 p<0,05 

martor 168,3±10,2 (100%) 

SDNN (ms) 
207,5±10,6** 

(123%) 
201,4±8,0* 

(119%) 
226,0±10,4*** 

(134%) 
193,8±10,9 

(114%) 
P p>0,05 p<0,05 

Martor 89,1±6,2 (100%) 

SDNNi (ms) 
115,5±5,3** 

(129%) 
111,5±4,0** 

(124%) 
112,3±6,0** 

(125%) 
131,7±13,6** 

(147%) 
P p>0,05 p>0,05 

Martor 108,6±8,5 (100%) 

SDANN (ms) 
189,4±9,0*** 

(175%) 
175,9±7,4*** 

(162%) 
199,0±8,6*** 

(184%) 
176,3±9,1*** 

(162%) 
P p>0,05 p>0,05 

Martor 58,11±8,8 (100%) 

r-MSSD (ms) 
108,9±7,4*** 

(186%) 
113,3±6,0 *** 

(194%) 
109,5±7,9*** 

(172%) 
93,3±7,5** 

(160%) 
P p>0,05 p>0,05 

Martor 27,2±4,1 (100%) 

pNN50 
42,3±3,2** 

(155%) 
42,2±2,7** 

(155%) 
42,3±3,3** 

(155%) 
35,4±3,0 
(129%) 

P p>0,05 p>0,05 
Martor 2432,3±24,6 (100%) 

LF 
3209,9±328,1* 

(131%) 
3774±228,13*** 

(155%) 
3539,2±299,7*** 

(145%) 
3259,6±303,6** 

(134%) 
P p>0,05 p>0,05 

Martor 1645±120,6 (100%) 

HF 
2654,2±253,5*** 

(161%) 
2642,2±229,6 *** 

(159%) 
2640,2±255,3*** 

(160%) 
2348.1±256,7** 

(142%) 
Martor 0,021±0,003 (100%) 

HRVTI 
0,0258±0,007 

(122%) 
0,0250±0,005 

(119%) 
0,018±0,0008 

(85%) 
0,022±0,003 

(104%) 
P p>0,05 p>0,05 

Martor 1,209±0,06 (100%) 

LF/HF 
1,4±0,11 
(116%) 

1,3±0,08 
(108%) 

1,4±0,2 
(116%) 

1,3±0,2 
(108%) 

P p>0,05 p>0,05 
Martor 0,8±0,03 (100%) 

Depresia 
medie a segm 

ST 

1,1±0,1** 
(137%) 

0,9±0,01** 
(112%) 

1,08±0,08** 
(135%) 

1,3±0,08*** 
(162%) 

P p<0,05 p>0,05 
Notă: SDNN – devierea standard a intervalelor NN; SDNNi – index – media în intervalul de 24 de ore a devierilor 
standard NN în interval de 5 min de timp; r-MSSD – rădăcina patrată din suma patrată a diferenţelor intervalelor NN 
pe perioada de 24 ore; pNN50 – numărul intervalelor NN, diferite de cele precedente după modul mai mult de 50 
ms, exprimată în procente către numărul total de intervale NN; Diferenţele statistic semnificative comparativ cu 
lotul – martor – *p < 0,05, ** p < 0,01, ***p<0,001. 
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Valorile parametrului de timp cu frecvenţă ultrajoasă – SDANN iniţial au notat diferenţe 

concludente faţă de martor în lotul III cu 75%, iar în lotul IV cu 84%, ulterior peste 6 luni în 

lotul III valoarea SDANN s-a redus cu 13% şi în lotul IV cu 22%. Parametrul variabilităţii 

ritmului cardiac cu frecvenţă joasă SDNNi a avut modificări concludente iniţial cu 29% în lotul 

III şi cu 25% în lotul IV, iar peste 6 luni se observă o reducere cu 5% a valorii SDNNi în lotul 

III, pe când în lotul IV se observă o dinamică negativă cu o majorare cu 22%. Parametrii 

variabilităţii ritmului cardiac cu frecvenţă înaltă – rMSSD, pNN50 şi HF, estimaţi în cadrul 

monitorizării automate ECG Holter în 24 de ore, de asemenea au prezentat modificări veridice 

faţă de lotul martor. Astfel, parametrul de timp r-MSSD a notat o elevare a valorilor iniţial în 

lotul III până la 86%, iar în lotul IV până la 72% faţă de lotul – martor, pe când în dinamică se 

apreciază o creştere cu 8% din valoarea iniţială în al III-lea lot şi o reducere cu 12% în lotul IV 

de studiu. Specificul modificărilor parametrului variabilităţii ritmului cardiac cu frecvenţă înaltă 

pNN50 denotă iniţial o creştere până la 55% în ambele loturi faţă de lotul – martor fără 

modificări în dinamică a mediei pe grup în lotul III şi o reducere a valorii în lotul IV cu 26%. 

Modificările parametrului HF iniţial au fost practic identice pentru ambele loturi şi au constituit 

60% faţă de lotul – martor, cu o tendinţă de scădere în dinamică în lotul IV cu 18%. Valorile 

parametrului LF au prezentat modificări concludente faţă de lotul – martor iniţial în lotul III 

notând o sporire până la 31%, iar în lotul IV – până la 45% respectiv, în dinamică acest indice a 

crescut până la 55% în lotul III şi a scăzut cu 11% în lotul IV de studiu. Modificările indicelui 

HRVTI iniţial în lotul III au fost sporite până la 22%, pentru celălalt lot fiind nemodificate 

comparativ cu lotul – martor, iar în dinamică în al III-lea lot au scăzut cu 3%. Raportul LF/HF a 

avut o crestere identică pentru ambele loturi faţă de martor, atingând valoarea de 16% şi ulterior 

s-a redus cu 8% respectiv în fiecare lot. Depresia medie a segmentului ST iniţial a constituit o 

sporire până la 37% în lotul III şi până la 35% în lotul IV de studiu, urmând o reducere cu 25% 

pentru lotul III investigat şi o majorare cu 27% de la valoarea iniţială în lotul IV. Aprecierea 

depresiei segmentului ST confirmă gradul de hipoxie a cordului cu declanşarea disfuncţiilor 

cronice în miocard. 

Evoluţia parametrilor variabilităţii ritmului cardiac în grupul general al bolnavilor cu 

insuficienţă cardiacă cronică secundară HTA sunt notate în tabelul 3.16. 

În rezultatul analizei dinamice pe grup a variabilităţii ritmului cardiac la bolnavii cu HTA 

(n = 52) după o redactare minuţioasă a principalelor evenimente ECG în mod automat au fost 

determinaţi parametrii de timp: SDNN, SDNNi, r–MSSD, pNN50 ce au notat valori semnificativ 

sporite comparativ cu lotul – martor la etapa de includere în studiu şi cei spectrali care de 

asemenea au prezentat majorări concludente faţă de lotul – martor. Evaluarea dinamică a acestor 
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parametri a prezentat oscilaţii neuniforme, valorile fiind semnificativ sporite comparativ cu lotul 

martor. 

 

Tabelul 3.16. Evoluţia parametrilor variabilităţii ritmului cardiac la bolnavii cu disfuncţii cronice 
ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale în grupul general II 

 

Indicele 
Grupul II HTA 
iniţial (n = 52)  

Grupul II HTA 
(n = 52) 6 luni 

p Lot martor 

FCC med 80,7±1,5 75,7±0,8* p<0,01 84,5±3,4 
SDNN (ms) 216,7±7,5*** 197,6±6,7* p >0,05 168,3±10,2 
SDNNi (ms) 113,9±4,0** 121,6±5,4*** p> 0,05 89,1±6,2 
SDANN (ms) 194,3±6,2*** 176,2±5,8*** p <0,05 108,6±8,5 
r-MSSD (ms) 109,3±5,4*** 103,5±4,9*** p> 0,05 58,11±8,8 
pNN50 43,3±2,3** 38,9±3,0* p> 0,05 27,2±4,1 
LF 3374,5±221,3*** 3517,0±210,3*** p> 0,05 2432,3±24,6 
HF 3647,2±178,8*** 2495,1±171,7***  p <0,001 1645±22,6 
HRVTI 0,022±0,003 0,023±0,003 p> 0,05 0,021±0,003 
LF/HF 1,44±0,09* 1,3±0,07 p> 0,05 1,209±0,06 
Depresia medie a 
segm ST 

1,1±0,06*** 1,2±0,07*** p> 0,05 0,8±0,03 

Notă: SDNN – devierea standard a intervalelor NN; SDNNi – index – media în intervalul de 24 de ore a devierilor 
standard NN în interval de 5 min de timp; r-MSSD- rădăcina patrată din suma patrată a diferenţelor intervalelor NN 
pe perioada de 24 de ore; pNN50 – numărul intervalelor NN, diferite de cele precedente după modul mai mult de 50 
ms, exprimată în procente către numărul total de intervale NN.; Diferenţele statistic semnificative comparativ cu 
lotul – martor – *p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001. 

 

Evaluând cele relatate anterior conchidem, că în insuficienţa cardiacă cronică secundară 

HTA se produc modificări semnificative ale parametrilor variabilităţii ritmului cardiac ceea ce 

denotă o dereglare a sistemelor reglatoare în electrofiziologia cordului şi influenţează 

semnificativ starea clinică a bolnavilor şi evoluţia disfuncţiilor cronice ale miocardului. 

Specificul modificărilor parametrilor variabilităţii ritmului cardiac în ICC secundară HTA 

influenţează prognosticul bolnavilor având un risc sporit de moarte subită. Deaceea este 

importantă depistarea precoce ale semnelor de insuficienţă cardiacă la această categorie de 

bolnavi şi iniţierea tratamentului patogenetic pentru susţinerea funcţiei de pompă a inimii, fără a 

spori necesarul de oxigen al miocardului. Pentru aceasta este necesară alegerea grupului de 

preparate, în special al IECA fie în monoterapie sau în terapie combinată (IECA + inhibitor de 

aldosteronă) selectată individual în funcţie de indicaţiile clinice a pacientului. 

În studiul dat a fost cercetată influenţa variabilităţii profilului diurn şi nocturn al tensiunii 

arteriale la adolescenţii cu HTA asupra gradului de hipertrofie a miocardului ventriculului stâng. 

Datele monitorizării de durată (24 ore) a tensiunii arteriale permit cu o precizitate mai înaltă de a 

presupune posibilitatea de apariţie a hipertrofiei miocardului VS, decât aprecierea ocazională a 

TA chiar în mod repetat. Din punct de vedere a fiziologiei proceselor hemodinamice o influenţă 
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semnificativă asupra formării hipertrofiei miocardului o are supraîncărcarea cu tensiune arterială 

sistolică pe perioada de 24 de ore, inclusiv a profilului diurn şi nocturn. Aceste modificări se 

referă atât pentru sporirea valorilor indicelui timpului de hipertensiune, cât şi pentru sporirea 

vitezei de exacerbare tensională în orele dimineţii [20]. Majorarea valorilor medii în 24 de ore a 

tensiuniii arteriale în asociere cu scăderea nesemnificativă a lor în perioada nocturnă se asociază 

cu o posibilitate de dezvoltare a remodelării concentrice a miocardului ventriculului stâng [20].  

Din eşantionul general al bolnavilor cu disfuncţii cronice ale miocardului varianta de 

evoluţie stabilă ale hipertensiunii arteriale a fost determinată la 32 de bolnavi (61,5%) cazuri şi 

HTA varianta de evoluţie labilă la 20 de bolnavi (38,5%) cazuri. La pacienţii cu varianta de 

evoluţie stabilă ale HTA în baza datelor monitorizării ecocardiografice şi a TA în 24 de ore a fost 

determinată disfuncţie diastolică la 28 de bolnavi din numărul total de 32, iar la 4 bolnavi cu 

varianta de evoluţie stabilă a HTA nu s-au înregistrat semne sugestive de disfuncţie diastolică. În 

cadrul examenului de monitorizare automată a tensiunii arteriale în 24 de ore au fost analizaţi 

parametrii tensiunii arteriale pe durata de 24 de ore, inclusiv parametrii profilului diurn şi 

nocturn la adolescenţii cu hipertensiune arterială stabilă în funcţie de starea fiziologică a funcţiei 

diastolice ale miocardului ventriculului stâng (tabelul 3.17.). 

Estimarea rezultatelor obţinute în urma analizei parametrilor profilului de tensiune 

arterială în cadrul monitorizării automate pe durata de 24 de ore la adolescenţii cu HTA stabilă în 

funcţie de caracterul prezenţei sau absenţei disfuncţiei diastolice ale miocardului a permis de a 

constata, că valorile medii în timp de 24 de ore (parametrii diurni, nocturni şi cei pe durata de 24 

de ore) ale tensiunii arteriale sistolice, ale indicelui timpului de hipertensiune şi variabilitatea 

nivelului de tensiune arterială sunt modificaţi la adolescenţii cu disfuncţie diastolică a 

miocardului (tabelul 3.17.). Rezultatele obţinute permit a presupune, că modificarea profilului 

monitorizării automate în 24 de ore ale tensiunii arteriale la bolnavii cu hipertensiune arterială 

contribuie la dezvoltarea disfuncţiei diastolice. 

Procesul de remodelare a sistemului cardiovascular este unul de bază în hipertensiunea 

arterială, care fiind susţinut de ICC, declanşează modificări morfologice şi funcţionale 

ireversibile ale miocardului VS. Termenul de remodelare implică o restructurare geometrică şi 

funcţională ale vaselor şi ale miocardului. Aceste modificări includ în sine procesele de 

hipertrofie a miocardului, dilatarea cavităţilor inimii, care provoacă modificarea geometriei 

cordului, dereglărilor funcţiei sistolice şi diastolice. 
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Tabelul 3.17. Indicii profilului tensiunii arteriale în cadrul monitorizării automate în 24 de ore la 
adolescenţii cu hipertensiune arterială stabilă în funcţie de starea funcţiei diastolice ale 

miocardului ventriculului stâng 
 

Parametrii Lipsa disfuncţiei diastolice 
(n=4) 

Prezenţa disfuncţiei diastolice 
(n=28) 

Profilul diurn 
TAS, mmHg 119,4±11,2 133,2±6,6 
TAD, mmHg 68,6±9,5 73,8±6,3 
ITH TAS, % 26,8±12,9 56,9±11,6 
ITH TAD, % 20,6±11,2 32,6±12,1 

DS TAS 15,4±5.6 15,6 ±5,3 
DS TAD 12,4±3,6 12,3±2,4 

Profilul nocturn 
TAS, mmHg 104,8±6,4 123,8±6,4* 
TAD, mmHg 57,6±8,1 64,6±5,2 
ITH TAS, % 19,4±9,2 29,6±8,6 
ITH TAD, % 16,2±4,3 22,4±6,2 

DS TAS 12,2±2,6 13,2±2,5 
DS TAD 11,3±2,6 9,6±2,8 

Pe durata de 24 de ore 
TAS, mmHg 115,2±8,2 128,6±4,2 
TAD, mmHg 64,2±6,4 72,4±5,5 
ITH TAS, % 24,2±11,6 53,3±8,8 
ITH TAD, % 19,3±10,7 26,4±10,2 
IS TAS, % 15,6±4,2 8,8±3,4 
IS TAD,% 13,2±4,6 10,4±3,6 

Notă: Diferenţele statistic semnificative la valoarea *p < 0,05; IS – indice sistolic, ITH – indicele timpului de 
hipertensiune, DS – devierea standard  

 

Este dovedit, că modificarea geometriei miocardului VS anticipă dezvoltarea hipertrofiei 

miocardului. Modelul geometric al VS se apreciază pe baza indicelui masei miocardului 

ventriculului stâng şi pe baza indicelui grosimii relative a peretelui ventriculului stâng. Grosimea 

relativă a peretelui ventriculului stâng se calculează ca raportul între grosimea miocardului către 

volumul ventriculului stâng. Criteriul de majorare a grosimii relative a peretelui ventriculului 

stâng, ce identifică remodelarea ventriculului stâng, la pacienţii adulţi variază de la 0,40 – 0,44 

[50, 61]. Valoarea medie a grosimii relative a peretelui ventriculului stâng în studiul dat este mai 

înaltă la adolescenţii cu hipertensiune arterială stabilă (0,41±0,25), pe când la pacienţii cu HTA 

labilă constituie 0,39±0,12, care de fapt nu a fost diferit de lotul – martor (0,37±0,02) (tabelul 

3.17.). 

Aşadar, indicele grosimii relative a peretelui ventriculului stâng cu valoarea ce a depăşit 

peste 0,44 a fost apreciat în 28,5% cazuri (8 bolnavi) din numărul total (n=28) a bolnavilor cu 

hipertensiune arterială stabilă cu disfuncţie diastolică documentată ecocardiografic, mai rar la 
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bolnavii cu HTA labilă în 14,2% cazuri (4 bolnavi) şi nu s-a determinat la adolescenţii cu nivel 

tensional arterial normal din lotul – martor.  

Variantele şi criteriile diagnostice de remodelare a inimii la bolnavii cu ICC secundară 

hipertensiunii arteriale sunt prezentate în tabelul 3.18. 

 

Tabelul 3.18. Tipurile de remodelare ale miocardului ventriculului stâng la bolnavii estimaţi cu 
disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale 

 

Geometria ventriculului 
stâng 

Indicele masei miocardului 
ventriculului stâng  
(IMMVS, g/m² ) 

Grosimea relativă a peretelui 
ventriculului stâng (GRPVS, cm) 

Normală (martor) 39,5±1,3 0,37±0,02 
Hipertrofia concentrică 56,6±12,4 0,41±0,25 
Hipertrofia excentrică 62,4 ±8,6 0,42±0,15 
Remodelare concentrică 42,4±6,2                      0,44±0,2 

 

După estimările tabelare a fost constatat indicele masei miocardului VS la lotul – martor 

în valoare de 39,5±1,3, iar grosimea relativă a peretelui ventriculului stâng a fost notată în 

valoare de 0,37±0,02, ceea ce corespunde cu datele din literatură [38, 44]. La bolnavii cu 

hipertensiune arterială au fost apreciate tipurile de hipertrofie concentrică cu IMMVS - 

56,6±12,4 şi GRPVS - 0,41±0,25. Este important de accentuat, că în studiu a fost apreciat şi tipul 

de hipertrofie excentrică cu IMMVS de 62,4 ±8,6 şi GRPVS 0,42±0,15. Varianta geometrică de 

remodelare concentrică a notat IMMVS în valoare medie de 42,4±6,2 şi GRPVS – 0,44±0,2 

(tabelul 3.18.). 

În baza acestora au fost determinate câteva tipuri de remodelare cardiacă: hipertrofie 

concentrică a miocardului VS, hipertrofie excentrică a miocardului VS şi remodelare concentrică 

a miocardului. Tipul de remodelare a miocardului ventriculului stâng actualmente este apreciat 

drept un criteriu important nu numai al severităţii maladiei, dar şi de prognostic al hipertensiunii 

arteriale. Hipertrofia concentrică a miocardului se consideră un predictor de risc înalt de 

dezvoltare a complicaţiilor cardiovasculare. Hipertrofia excentrică se însoţeşte cu un risc 

cardiovascular mediu a complicaţiilor în perioadele de adolescent şi adult tânăr, precum şi în 

perioadele ulterioare de vârstă. Este foarte important de menţionat, că apariţia remodelării 

miocardului depinde de varianta hipertensiunii arteriale. 

Caz clinic: Copilul A. a fost diagnosticat cu hipertensiune arterială esenţială de gradul II, 

risc cardiovascular înalt, IC clasa funcţională II NYHA la vârsta de 17 ani, când a fost internat în 

clinica de cardiologie pediatrică în mod urgent prin echipa de urgenţă în stare gravă cu acuze la 

cefalee violentă, greţuri, vertijii, precordialgii, astenie, în conştienţă, răspundea la întrebări 
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adecvat. Starea s-a înrăutăţit la domiciliu, când în orele dimineţii a sesizat semne clinice de rău 

fizic, dispnee, cefalee, palpitaţii cardiace tahicardice, vertijii uşoare. Diagnosticul concomitent: 

valvulopatie nonreumatismală – prolaps de valvă mitrală gr.I, devierea septului nazal spre 

dreapta, rinită hipertrofică a fost constatat în baza examinărilor clinico-paraclinice. 

Examenul clinic obiectiv relevă tip constituţional normostenic, normoponderal, masa 

corpului 70 kg, tegumente palide, mucoasele vizibile umede, roze, curate. În cadrul examenului 

auscultativ pulmonar s-a apreciat respiraţie veziculară bilateral, frecvenţa contracţiilor 

respiratorii – 24 respiraţii/min, la examenul percutor de asupra ariilor pulmonare s-a determinat 

sunet percutor clar pulmonar. 

Statusul sistemului nervos – faţa simetrică, pupilele egale, fotoreacţie vie D=S, limba 

situată median, înghitea adecvat, reflexele tendinoase atenuate uşor D=S, tremor al membrelor. 

Pe traseul ECG s-a determinat ritm sinusal cu FCC 78-88/min, axa electrică a cordului 

verticală, semne de hipertrofie a miocardului VS, tulburări ale proceselor de repolarizare de 

caracter vegetativ. 

Din datele anamnestice: născut de la I sarcină, evoluată normal la termen de 40 săptămâni 

cu masa de 3500 gr. În primul an de viaţă s-a dezvoltat normal, a suportat traumă craniocerebrală 

la vârsta de 12 ani, ultimii 2 ani acuza cefalee periodic violentă, însoţită de vertigii uşoare, 

fatigabilitate, dispnee, palpitaţii cardiace. În ultimii 2 ani toleranţa la efort fizic este diminuată. 

Sistemul cardiovascular: puls variabil 72-94b/min, TAS 140/130 mmHg, TAD 95-90 

mmHg, percutor limitele matităţii relative a inimii nu au fost deplasate. 

Auscultativ zgomotele inimii au fost aritmice, moderat tahicardice, sonore, suflu 

precordial funcţional de intensitate medie în spaţiul III intercostal stâng. Abdomenul indolor, 

suplu, ficatul şi splina nu au fost mărite, edeme periferice lipsesc, simptomul de tapotament 

negativ. 

Rezultatele examinărilor de laborator – testele biochimice ale serului sangvin - proteina 

totală 74,0 g/l, ureea 6,7 mmol/l, creatinina 75,0 mmol/l, bilirubina totală 14,8 mkmol/l, 

bilirubina liberă 14,8 mkmol/l, K 4,9 mmol/l, Na 136,0 mmol/l, alaninaminotransferaza 15,8 

un/l, aspartataminotransferaza 12,3 un/l, α-amilaza serică 75,0, glucoza 4,6 mmol/l, indicele 

protrombinei 93%, fibrinogenul 4,4 g/l, etanol test pozitiv, trombotest V, creatinfosfokinaza - 

161 un/l, creatinfosfokinaza - MB – 15,9 un/l, lactatdehidrogenaza 344 un/l, PCR 6 Un, 

seromucoizii 0,180 mg/l, colesterol total 3,8 mmol/l, TG – 1,41 mmol/l, β-lipoproteide – 20%. 

Hemoleucograma: Hb 152 g/l, eritrocite 4,3x1012/l, indice de culoare 1,02, leucocite – 

5,5x109/l, nesegmentate 1%, segmentate 42%, eozinofile 4%, limfocite 35%, monocite 8%, VSH 

3 mm/oră. 
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Urina sumară – culoare galbenă / transparentă, densitate relativă 1017, reacţie acidă, urme 

de proteine, epiteliu 0-2 în câmpul de vedere, leucocite 4-5 în câmpul de vedere, eritrocite 1-2 în 

câmpul de vedere, mucus + Urina după proba Neciporenco leucocite 2,2x109/l, eritrocite 

1,6x109/l. 

USG organelor sistemului urinar – rinichiul drept – 103x38x13 mm, rinichiul stâng – 

99x36x14 mm, sistemul de calice şi bazinete nemodificat, vezica urinară semiplină, omogenă. 

USG organelor abdomenale – ficatul lobul drept 132 mm, lobul stâng 78 mm, vezica 

biliară ovală, ecogenitate nemodificată, pancreasul 25x13x18 mm, splina în normă. 

Retinoscopia – papilele nervului optic roze, hotarele voalate OS. A/V – 2:4,0. 

În cadrul tomografiei computerizate spiralate ale structurilor craniocerebrale s-a 

determinat: scheletul cranian cu aspect normal, emisferele cerebrale, corpul calos, ganglionii 

bazali, mezencefalul, zona hipotalamo-hipofizară fără modificări patologice, structurile mediane 

nu au fost deplasate, sistemul ventricular nu a fost extins, ventriculul IV situat pe linia mediană 

17 mm. Ventriculul III – 3,4 mm, ventriculii laterali asimetrici, drept 4,5 mm, stâng 7,5 mm.  

Cisternele bazale simetrice, libere, coasa cerebrală fără calcificări, şanţurile corticale se 

diferenţiau. Fossa craniană posterioară fără formaţiuni, articulaţiile atlanto-axiale simetrice, arcul 

C1 nemodificat. Sinusurile paranazale transparente, contur net clar. Devierea septului nazal spre 

dreapta, hipertrofia cornetelor nazale pe stânga. Concluzia examenului tomografic: asimetria 

ventriculelor laterale, devierea septului nazal spre dreapta, rinită hipertrofică. 

Monitorizarea tensiunii arteriale în 24 de ore a evidenţiat nivelul tensiunii arteriale 

(mmHg) diurne şi nocturne, astfel încât valorile pentru: TAS max – 157 mmHg ; TAD max – 

104 mmHg; puls – 98 băt/min; TAS medie – 129 mm Hg; TAD medie – 96 mm Hg; puls – 74 

băt/min, TAS min – 113 mmHg; TAD min – 53 mm Hg; puls – 47 băt/min. 

A fost realizat examenul ecocardiografic important pentru diagnostic, în cadrul cărui s-au 

înregistrat următorii parametri hemodinamici: diametrul aortei la istm - 26 mm, DAS -32 mm, 

DTD VS – 50 mm, DTS VS– 33 mm, SIV – 8 mm, PPVS – 8 mm, DAD – 37 mm, SIV – 8 mm, 

funcţia globală a miocardului ventriculului stâng a notat valori micşorate – FEVS – 48%. 

Vizualizarea valvei tricuspide, pulmonare, mitrale, aortice nu a prezentat particularităţi 

patologice. Modificări ale foiţelor pericardului nu s-au apreciat. Examenul Doppler cartare color 

a evidenţiat o regurgitare pe valva mitrală de gradul I şi valva tricuspidă gradul I. Semne de 

prolaps de valvă mitrală 5,2 mm, întreruperi de sept interatrial sau interventricular nu au fost 

depistate. 

Copilul a beneficiat de tratament patogenetic hipotensiv cu inhibitorul enzimei de 

conversie a angiotensinei Enalapril în doză de 5 mg/24 ore într-o singură priză. Pe parcursul 
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următoarelor 12 luni a fost urmărit trimestrial echocardiografic. Sub tratament se înregistra 

reducerea semnelor de hipertrofie a miocardului ventriculului stâng, majorarea indicilor fracţiei 

de ejecţie a inimii, precum şi regresia semnelor de insuficienţă cardiacă. 

3.3. Evaluarea parametrilor clinici şi hemodinamici în dependenţă de terapia patogenetică 

administrată la pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor  

După ce au fost studiate particularităţile modificărilor parametrilor funcţiei, reglării şi 

statutului morfologic al cordului şi hemodinamicii la bolnavii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului secundare hipertensiunii arteriale a fost firesc de a efectua investigaţii similare şi la 

bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor. 

Miocardita reprezintă o afectare primară a muşchiului cardiac. Termenul de leziune 

primară a miocardului a fost propus în anul 1901 de clinicienii francezi E.Josserand şi 

L.Gallaverdin.  

Inflamaţia în esenţă este o reacţie de apărare cu ajutorul căreia se produce o restabilire la 

normal a ţesutului afectat sau se efectuează regenerarea sectorului alterat. Inflamaţia acută se 

manifestă prin vasodilatare, edem tisular şi infiltraţie celulară leucocitară, ca rezultat al acţiunii 

factorilor, ce măresc permeabilitatea (chininele, aminele vasoconstrictive, toxinele, şi 

prostaglandinele anafilactice), de asemenea a factorilor, ce favorizează leucotaxia (capacitatea de 

a adiţiona la focarele de necroză sau lezare celulară de diferit tip variind considerabil).  

După clasificarea din 1995 a OMS a afecţiunilor miocardului (Revizia a 10-a OMS) 

miocarditele acute ocupă un loc separat şi sunt divizate după criteriile etiologice (bacteriene, 

virale, parazitare). Toate formele sus numite se deosebesc prin factorul etiologic şi semnele 

caracteristice unui proces inflamator. 

În studiul nostru au fost incluşi 61 de bolnavi cu miocardite care au fost examinaţi 

conform protocolului de studiu. Una din investigaţiile obligatorii realizate a fost ecocardiografia 

în cadrul cărei au fost evaluaţi parametrii hemodinamici estimaţi în tabelul 3.19. 

Rezultatele prezentate în tabelul 3.19. relevă modificările indicilor hemodinamicii 

centrale estimaţi la bolnavii din loturile I şi II cu ICC secundară miocarditelor determinaţi prin 

examenul ecocardiografic.  

Analizând parametrii ecocardiografici în mod separat pentru loturile I şi II investigate, 

putem stipula că s-au observat modificări concludente la etapa iniţială de intrare în studiu după 

parametrii următori: DAD, DAS, DVD, DTSVS, VTDVS, VTSVS, FEVS, FSVS faţă de lotul – 

martor. 
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Tabelul 3.19. Caracteristica parametrilor ecocardiografici ai hemodinamicii bolnavilor cu 
disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor ( Mm) 

 
Parametrul Lotul Iniţial 6 luni p dinamic Lot  martor 

DAD, mm 
I 27,8±0,8* 23,4±0,7 <0,001 

24,51,1 II 28,3±1,0* 24,5±0,9 
<0,01 

p >0,05 >0,05 

DVD, mm 
I 28,3±1,2*** 26,3±0,4*** >0,05 

17,50,6 II 29,3±0,6*** 25,4±0,5*** 
<0,001 

p >0,05 >0,05 

DAS, mm 
I 28,0±0,9 21,8±1,1*** <0,001 

26,50,4 II 29,8±0,9** 25,1±1,0 
<0,001 

p >0,05 <0,05 

DTDVS, mm 
I 38,6±1,6 33,5±1,4*** <0,05 

40,10,4 II 40,4±1,4 35,9±1,3** 
<0,05 

p >0,05 >0,05 

DTSVS, mm 
I 28,4±1,2 22,6±0,9** <0,001 

26,00,5 II 29,2±0,9** 24,8±1,0 
<0,01 

p >0,05 >0,05 

VTDVS, ml 
I 83,0±7,7*** 70,7±6,4*** >0,05 

120,63,6 II 104,8±8,8 84,8±6,3*** 
>0,05 

p >0,05 >0,05 

VTSVS, ml 
I 39,0±4,2*** 33,8±3,3*** >0,05 

68.42,6 II 51,3±4,7** 40,6±3,9*** 
>0,05 

p >0,05 >0,05 

FEVS, % 
I 55,8±1,6** 64,5±0,8 <0,001 

64,02,2 II 54,4±1,2*** 64,0±0,8 
<0,001 

p >0,05 >0,05 

FSVS, % 
I 36,4±0,5*** 31,3±0,3** <0,001 

33,0 0,4 II 36,2±0,5*** 31,0±0,4*** 
<0,001 

p >0,05 >0,05 

SIV, mm 
I 6,5±0,2 6,6±0,2 >0,05 

7,61,1 II 6,8±0,2 7,2±0,2 
>0,05 

p >0,05 <0,05 

PPVS, mm 
I 6,7±0,2 6,7±0,2 >0,05 

7,41,3 II 6,9±0,2 7,3±0,2 
>0,05 

p >0,05 <0,05 
Notă: Diferenţele statistic semnificative în raport cu indicatorii lotului – martor: *p<0,05; p<0,01; 
***p<0,001. 

În urma terapiei administrate cu IECA asociate cu spironolacton şi cu IECA în 

monoterapie specifice loturilor, la pacienţii cu miocardite în ambele grupuri s-au produs 

ameliorări ale indicilor hemodinamici, care se traduc prin îmbunătăţirea dimensiunilor DAD, 

DAS, DVD, DTDVS, DTSVS, al volumelor intracavitare (VTDVS, VTSVS), precum şi a 

funcţiei globale ale miocardului VS tradusă prin fracţia de ejecţie (tabelul 3.19.) cu diferenţe 

semnificative în dinamică. Efectul obţinut s-a menţinut în dinamicul observaţional. Timp de 6 
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luni nu s-a înregistrat agravarea stării clinice, nici înrăutăţirea indicatorilor hemodinamicii 

centrale. 

Indicatorii funcţionali ai hemodinamicii în grupul I general de studiu la bolnavii cu 

miocardite iniţial au notat următoarele modificări: se observă o majorare a valorii medii a 

frecvenţei contracţiilor cardiace (p < 0,001). Aşa dar, modificările estimate ale indicilor 

hemodinamici la bolnavii cu miocardite denotă o sporire a frecvenţei contracţiilor cardiace, o 

dilatare a diametrelor camerelor drepte cu majorarea valorilor medii pe grup a DAD şi DVD, 

precum şi o majorare a IMMVS şi a MMVS. Din datele stipulate în tabelul 3.19. se constată, că 

la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului la etapa iniţială a suferit modificări funcţia 

globală a miocardului VS tradusă prin FEVS care a notat valori reduse cu diferenţe concludente 

faţă de lotul – martor cu ulterioară îmbunătăţire în dinamica observaţională. Este important de 

menţionat faptul, că la bolnavii cu miocardite odată cu reducerea funcţiei globale a cordului se 

observă o performanţă geometrică confirmată prin creşterea valorilor IMMVS şi MMVS, ceea ce 

confirmă apariţia disfuncţiilor cronice ale miocardului. Examenul Doppler transvalvular a permis 

identificarea insuficienţei valvei mitrale – de gradul I-II în 86,8% din cazuri (53 bolnavi) şi a 

insuficienţei valvei tricuspide de gradul I-II în 39,3% din cazuri (24 bolnavi), precum şi a 

insuficienţei valvei arterei pulmonare gr. I-II în 8,1% cazuri (5 copii).  

Caracteristica clinico-hemodinamică a bolnavilor a fost prezentată de repartiţia indicilor 

hemodinamici în loturile investigate (tabelul 3.20.). 

 

Tabelul 3.20. Caracteristica clinico-hemodinamică iniţială a bolnavilor cu insuficienţă cardiacă 
cronică secundară miocarditelor incluşi în studiu 

 

Indicele 
Grupul I de studiu 

(n=61) iniţial 
Grupul I de studiu 

(n=61) 6 luni 
Lot  martor P 

Vârsta, ani 5,9 ± 0,9* 7,7±1,0 8,5±0,6 p>0,05 
IMC,kg/m² 22,3±1,2 23,1±1,0 23,4±0,6 p>0,05 
TAs,mmHg 89,4±2,1 91,8±1,8 92,6±0,3 p>0,05 
TAd,mm Hg 55,3±1,9 53,9±1,5 54,6±2,4 p>0,05 
FCC,b/min 109,3±4,7*** 94,0±3,7 84,5±3,4 p<0,05 

IMMVS, g/m² 55,3±4,5 49,8±4,1 46,5±1,3 p>0,05 
MMVS, g 97,5±7,6 88,9±6,8 82,6±4,2 p>0,05 

Notă: diferenţele statistic semnificative în raport cu indicatorii lotului martor - *p < 0,05, ** p < 0,01, ***p<0,001. 

În studiul dat au fost cercetaţi parametrii variabilităţii ritmului cardiac la 45 de bolnavi 

din grupul general al bolnavilor cu miocardite iniţial şi în dinamicul observaţional. Evoluţia 

parametrilor variabilităţii ritmului cardiac în grupul general al bolnavilor cu insuficienţă cardiacă 

cronică secundară miocarditelor sunt notate în tabelul 3.21. 
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Tabelul 3.21. Evoluţia parametrilor variabilităţii ritmului cardiac la bolnavii cu disfuncţii cronice 
ale miocardului secundare miocarditelor în grupul general I de studiu 

 

Indicele 
Grupul I (MA) 
(n = 45) iniţial 

Grupul I (MA) 
(n = 45) 6 luni 

p Lot martor 

FCC med 93,7±2,5* 85,7±1,8 p< 0,01 84,5±3,4 
SDNN (ms) 198,4±11,3* 152,6±7,5 p< 0,01 168,3±10,2 
SDNNi (ms) 91,2±6,5 82,8±4,7 p> 0,05 89,1±6,2 
SDANN (ms) 148,7±9,7* 136,8±6,6* p >0,05 108,6±8,5 
r-MSSD (ms) 75,8±6,9 70,0±6,1 p> 0,05 58,11±8,8 

pNN50 28,1±2,7 23,3±1,9 p> 0,05 27,2±4,1 
LF 2325,8±198,4 1968,3±157,5** p> 0,05 2432,3±24,6 
HF 1461,0±162,7 1146,0±112,4*** p> 0,05 1645±22,6 

HRVTI 0,026±0,003 0,022±0,002 p> 0,05 0,021±0,003 
LF/HF 1,7±0,18** 1,2±0,2 p> 0,05 1,209±0,06 

Depresia medie a 
segm ST 

1,1±0,1** 0,9±0,08 p> 0,05 0,8±0,03 

Notă: SDNN – devierea standard a intervalelor NN; SDNNi – index – media în intervalul de 24 de ore a devierilor 
standard NN în interval de 5 min de timp; r-MSSD – rădăcina patrată din suma patrată a diferenţelor intervalelor NN 
pe perioada de 24 de ore; pNN50 – numărul intervalelor NN, diferite de cele precedente după modul mai mult de 50 
ms, exprimată în procente către numărul total de intervale NN.; Diferenţele statistic semnificative comparativ cu 
lotul martor – *p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001. 

 

În rezultatul analizei dinamice pe grup a variabilităţii ritmului cardiac la bolnavii cu 

miocardite (n = 45) după o redactare minuţioasă a principalelor evenimente ECG în mod automat 

au fost determinaţi toţi parametrii de timp: SDNN, SDNNi, r-MSSD, pNN50 dintre care valorile 

SDNN, SDANN, LF/HF au notat valori semnificativ sporite comparativ cu lotul – martor la 

etapa de includere în studiu. Evaluarea dinamică a indicilor variabilităţii ritmului cardiac în 

grupul general a pacienţilor cu miocardite a prezentat oscilaţii neuniforme a parametrilor 

SDANN (p<0,05), LF (p<0,01), HF (p<0,001) cu reducere sub valorile normale comparativ cu 

lotul – martor. 

Evaluând datele expuse în tabel conchidem, că la bolnavii cu insuficienţă cardiacă 

cronică secundară miocarditelor se produc modificări semnificative ale parametrilor de timp a 

variabilităţii ritmului cardiac, în special a valorilor SDNN care reprezintă devierea standard a 

intervalelor NN, ale valorilor SDANN – devierii standard a mediei NN în intervalul de 5 min de 

timp, precum şi ale valorilor rMSSD – rădăcinii patrate calculate din suma patrată a diferenţelor 

intervalelor NN pe perioada de 24 de ore. Analiza variaţiilor parametrilor spectrali a estimat 

modificări ale indicelui HFP (puterii ondulaţiilor NN în diapazonul frecvenţelor înalte (0,15 – 

0,40 Hţ) cu scădere sub valorile normale faţă de lotul – martor (p < 0,001) şi o reducere 

semnificativă a valorilor parametrului LF (puterii ondulaţiilor în diapazonul frecvenţelor joase 

(0,04 – 0,15 Hţ) la 6 luni de evidenţă comparativ cu lotul – martor (p < 0,01). 
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În cadrul efectuării analizei parametrilor variabilităţii ritmului cardiac la bolnavii cu 

insuficienţă cardiacă cronică secundară miocarditelor acute este determinat, că la acest grup de 

bolnavi au fost majoraţi parametrii de timp şi a fost notată reducerea sub valorile normale ale 

parametrilor spectrali comparativ cu cei din lotul – martor, ceea ce denotă o influenţă a acţiunii 

sistemelor simpatice şi parasimpatice asupra ritmului cardiac.  

Luând în consideraţie particularităţile structurale ale miocardului la copiii de vârstă 

fragedă (vascularizare abundentă, deficienţă de ţesut conjunctiv, diferenţiere incompletă a 

miofibrilelor), uşor se declanşează sindromul dizadaptiv, care predispune pentru instalarea unui 

proces inflamator şi pentru apariţia dereglărilor de ritm cardiac în funcţie de varianta clinică şi 

etiologică a maladiei.  

În consecinţă se poate presupune, că în miocardite se produc modificări ale propagării 

impulsului electric prin sistemul conductor al inimii care sunt imprevizibile şi pot avea acţiune 

nefastă asupra apariţiei disritmiilor cardiace cu risc vital şi în consecinţă, pot influenţa 

semnificativ prognosticul bolnavilor cu disfuncţii cronice ale miocardului. În acest sens este 

importantă stabilirea diagnosticului precoce şi iniţierea unui tratament patogenetic de suport al 

ICC cu remediile nominalizate (Captopril, Spironolacton sau Enalapril) în funcţie de indicaţiile 

clinice şi de clasa funcţională de insuficienţă cardiacă cu scop de ameliorare atât a parametrilor 

hemodinamici, cât şi ale indicilor variabilităţii ritmului cardiac. Aceste elemente specifice de 

evoluţie a parametrilor variabilităţii ritmului cardiac servesc pentru identificarea şi stratificarea 

pacienţilor cu risc sporit pentru apariţia posibilelor complicaţii severe.  

Caz clinic. Pacientul B.D., vârsta 3 ani, cu greutatea de 15 kg şi talia 96 cm, dezvoltare 

fizică armonioasă, s-a internat în clinică cu diagnosticul clinic: miocardita acută infecţios-

alergică, formă grav-medie, asociată cu tulburări de ritm cardiac – tahicardie sinusală. 

Insuficienţa cardiacă clasa funcţională I NYHA. Bronşită acută obstructivă. Motivele internării: 

pentru tuse uscată, dispnee la efort fizic, fatigabilitate, apetită scăzută, apărute pe fonul unei 

infecţii respiratorii virale acute. 

Examen fizic. Internat în clinică în stare generală grav-medie cu semne de dispnee, 

fatigabilitate, palpitaţii cardiace la efort sporit. Examenul tegumentelor a relevat acrocianoză la 

nivelul mâinilor cu răcirea extremităţilor, ţesutul celulo-adipos subcutanat dezvoltat normal, 

plica abdomenală -1,5 cm, edeme periferice nu se vizualizează. La examenul obiectiv cutia 

toracică se prezenta cilindrică fără deformări, coloana vertebrală dezvoltată normal, omoplaţii şi 

claviculele situate simetric. Sistemul respirator: plângeri - tuse uscată, dispnee la efort fizic, 

flotări ale aripilor nasale, respiraţia nazală diminuată. Mişcările respiratorii ale cutiei toracice au 

fost ritmice, frecvenţa contracţiilor respiratorii de 28/min, corelaţia inspir-expir este de 1:3, 
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palpaţor elasticitatea toracelui păstrată, vibraţiile vocale se transmiteau simetric, sunet percutor 

sonor bilateral. Excursia marginii pulmonare inferioare – 4-5 cm. La examenul clinic auscultativ 

pe toată aria pulmonară s-a determinat respiraţie aspră, raluri uscate sibilante bilateral. Sistemul 

cardiovascular: la inspecţia vaselor gâtului pulsaţie patologică ale arterelor carotide, turgescenţa 

venelor jugulare sau puls venos pozitiv nu s-a observat. La inspecţia regiunii precordiale 

bombare sau retracţie nu s-a vizualizat. Aprecierea la examenul percutor a limitelor matităţii 

relative a cordului - limita dreaptă – în spaţiul intercostal IV din dreapta cu 1 cm lateral de 

marginea sternului, limita stângă – poziţionată în spaţiul intercostal V cu 1,5 cm medial de pe 

linia medioclaviculară, limita superioră – la nivelul coastei III. Dimensiunile pediculului vascular 

in spaţiul intercostal II – 5 cm. La palpaţie şocul apexian situat în spaţiul intercostal stâng V cu 

1,5 cm medial de la linia medioclaviculară. Suprafaţa şocului apexian aproximativ 2 cm², 

înălţimea, puterea şi rezistenţa se prezentau mărite. Auscultativ zgomote cardiace aritmice, 

atenuate, s-a determinat un suflu sistolic gr. 2 cu maxim de intensitate în focarul mitral şi iradiere 

la apex, FCC variabilă pe fonul unei aritmii respiratorii în limitele 108 - 126 bătăi/min. 

Investigarea vaselor sangvine: puls ritmic, amplituda mărită, identic la ambele mâni, cu frecvenţa 

variabilă 108/min – 126/min, deficit de puls nu s-a determinat. Tensiunea arterială: TAs/TAd 

85/50 mmHg - la mâna dreaptă, TAs/TAd 88/55 mmHg - la mâna stângă. Abdomenul la palpare 

indolor, ficatul sub rebordul costal cu suprafaţa netedă, consistenţa moale, nedureros, splina nu a 

fost mărită la examen palpator. Edeme ale feţei, pleoapelor, gambelor nu s-au apreciat. La 

inspecţia regiunii lombare eritem şi tumefiere nu s-a apreciat, micţiunile libere, indolore de 5-6 

ori în zi.  

Radiografia cardiopulmonară a evidenţiat prezenţa cardiomegaliei, cord evident dilatat în 

dimensiuni transversale, ICT - 0,69, desenul pulmonar se prezenta îmbogăţit, focare de opacităţi 

lipsă, sinusurile libere.  

ECG – tahicardie sinusală, tulburări ale conducerii impulsului prin miocardul ventricular, 

dereglări ale proceselor de repolarizare în miocardul VS, semne de hiperfuncţie a VS. 

Echocardiografia a evidenţiat o dilatare a atriului stâng (AS 32 mm), un ventricul stâng mărit– 

44/39 mm, precum şi o scădere a funcţiei globale a inimii – FE- 52%. Grosimea septului 

intraventricular – 6 mm, peretele posterior al VS 6 mm, diametrul ventriculului drept – 14 mm, 

diametrul atriului drept – 25 mm. Examenul Doppler color – a prezentat insuficienţă a valvei 

mitrale gr.I, insuficienţă a valvei tricuspide gr.I, insuficienţă a valvei arterei pulmonare gr.I. 

Bilanţul biologic de laborator al bolnavului a notat o sporire a concentraţiei serice a 

enzimelor cardiospecifice – CFK –MB 48UI/l, ASAT – 0,64 mcmol/l, LDH – 678 UI/l, precum 
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şi a PCR 12 Un, proteina cardiospecifică Troponina I – 0,21 ng/ml, mioglobina – 32,4 ng/ml, 

HPL 0,86 U/l, glucoza – 4,0 mmol/l. 

Copilul a beneficiat de tratament patogenetic cu administrarea inhibitorului enzimei de 

conversie a angiotensinei Enalapril 0,4 mg/24 ore. Prezintă de asemenea repetate decompensări 

cardiace în context infecţios necesitând internarea. Pe parcursul următoarelor 6 luni a fost 

urmărit lunar echocardiografic. Sub tratament se înregistrează reducerea cavităţii ventriculare 

stângi până la 34/30 mm, care este însoţită de ameliorarea semnelor de insuficienţă cardiacă în 

dinamica observaţiei clinice. 

Caz clinic. Pacientul G., vârsta 11 ani a fost internat în clinică cu diagnosticul de 

miocardită acută infecţios-alergică, formă grav-medie cu tulburări de ritm cardiac – extrasistolie 

ventriculară frecventă tip bi-trigiminie din ventriculul drept. Insuficienţa cardiacă clasa 

funcţională I NYHA. La internare acuza cardialgii după efort fizic, senzaţii de palpitaţii cardiace, 

vome intermitente, slăbiciune generală.  

Din anamnestic: născut de la a doua sarcină, parcursă pe fon de gestoză în prima 

perioadă, naştere patologică. În antecedente a suportat IRVA frecvente. Este bolnav timp de 7-10 

zile când după o infecţie virală cu febră, vome, rinită, tuse au apărut acuzele sus – numite. 

Pacientul s-a adresat la medicul de circumscripţie, care a depistat schimbări pe traseul ECG 

(extrasistole frecvente ventriculare din VD de tip bi - trigiminie) şi în urma examenelor primare a 

fost îndreptat în secţie de cardiologie cu suspecţie la miocardită. 

Examen fizic: starea pacientului la internare de gravitate medie, tegumentele cu 

acrocianoză nasolabială, ganglionii limfatici periferici nemodificaţi palpator, edeme periferice nu 

se determină. La percuţia cutiei toracice sunet pulmonar clar, auscultativ murmur vezicular 

bilateral. Limitele matităţii relative ale cordului: dreapta – pe linia parasternală dreaptă în spaţiul 

intercostal II, limita superioară – spaţiul intercostal II pe linia parasternală stânga, limita stângă - 

linia medioclavicularis sinistra spaţiul intercostal IV. Examenul clinic auscultativ relevă 

contracţii aritmice ale cordului, propagarea atenuată a lor, extrasistolie frecventă 8-10/min, suflu 

sistolic scurt cu max la apex tip funcţional, FCC 66-78 în min, TA 90/60 mmHg.  

Rezultatele investigaţiilor: ECG – ritm sinusal, cu FCC 64/min, extrasistolie frecventă 

din VD tip bi-trigiminie, sindrom WPW parţial, dereglări moderate ale proceselor de repolarizare 

în miocardul VS, extrasistole se menţin şi după proba cu efort fizic. La ECG Holter monitoring 

pe 24 ore s-a determinat pe fon de ritm sinusal cu FCC med 110/min (max 154 băt/min, min 55 

băt/min), complexe aberante nu sunt, activitate ventriculară atipică 32340 extrasistole 

ventriculare din 103089, plurifocală, bigiminie cuplate, 290 în grup (mai mult de 3 extrasistole), 
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activitate supraventriculară nu s-a înregistrat, pauzele max 1,44 ms, o serie de pauze au format 

25 perioade de bradicardie cu FCC minimă 49 băt/min. 

ECHO CG Doppler: AS - 33 mm, DTD VS 47mm, VD 26 mm, AD 40 mm, FE VS 58%, 

FS VS 30%, SIV - 9 mm, valva aortică - induraţia coronarei drepte, amplituda de deschidere 1,9 

mm, valva pulmonară îngroşată, hipertensiune pulmonară nu este. Doppler ECHO CG - 

insuficienţa valvei mitrale gr. I, insuficienţa valvei tricuspide gr.I-II, insuficienţa valvei 

pulmonare gr.I. 

Radiologia organelor cutiei toracice - scheletul cutiei toracice fără abateri de la normal, 

diafragma îşi păstrează configuraţia obişnuită şi se află la nivelul coastei V, sinusurile frenio-

costale sunt libere, desenul pulmonar se determină, inima de dimensiuni mărite, ICT 0,52. 

Testele de laborator: hemograma - Hb 126 g/l, hematii 4,5 1012/l, leucocite - 6,2 109/l, 

nesegmentate – 3%, segmentate – 60%, limfocite – 30%, VSH 4 mm/oră. Examenul biochimic al 

serului sangvin: proteina C - reactivă negativă, index T helperi/T supresori – 14,3, 

hipoalbuminemie – 45%, proteina totală – 74 g/l, seromucoizii – 0,27 Un, bilirubina – 14,6 

mcmol/l, ALAT – 0,25 mcmol/l, ASAT – 0,35 mcmol/l, ionograma - Na - 144 mmoli/l, K - 4,6 

mmoli/l, CK 169,9 U/l, CK-MB 53,3 U/l, LDH 478 U/l, LDH1 20,4 U/l, LDH2 39,9 U/l; 

fibrinogenul 2,0 g/l, indicele protrombinic 97%, frotiu din nas la virus pozitiv la adenovirus. 

Urograma fără modificări patologice. Luând în consideraţie datele clinice şi rezultatele 

investigaţiilor pacientului s-a administrat terapie patogenetică cu remediul IECA Captopril 1 

mg/kg (10 mg /24 ore) în două prize timp de 60 de zile cu anularea treptată a preparatului. În 

timpul administrării preparatului a fost jugulată tulburarea de ritm cardiac, iar starea clinică a 

copilului, indicii de laborator, indicii hemodinamicii centrale s-au ameliorat şi în timpul de 

supraveghere în decurs de 6 luni aceşti indici nu s-au înrăutăţit. 

 

3.4. Concluzii la capitolul 3 

1. Estimarea comparativă a manifestărilor clinice la bolnavii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului a evidenţiat 8 simptome comune aşa ca dispnee, fatigabilitate, tahicardie, 

bradicardie, cardialgii, hepatomegalie, splenomegalie, edeme periferice atât pentru bolnavii cu 

miocardie, cât şi pentru cei cu hipertensiune arterială complicată cu insuficienţă cardiacă cronică 

şi 5 simptome specifice, dintre care unul ca atenuarea zgomotelor cordului, care se depistează 

numai la bolnavii cu miocardite şi 4 simptome (cefalee, lipotimii, vertigii, bufeuri de căldură) la 

cei cu hipertensiune arterială complicată cu insuficienţă cardiacă cronică.  

2. Factorii de risc a disfuncţiilor cronice ale miocardului sunt comuni atât pentru bolnavii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor, cât şi pentru cei cu hipertensiune 
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arterială complicată cu insuficienţă cardiacă cronică, dar cota impactului influenţei fiecărui din ei 

asupra manifestării simptomelor patologiilor susmenţionate este diferită. 

3. Simptomatologia clinică a bolnavilor încadraţi în clasa funcţională de IC NYHA II a fost 

cea mai frecventă şi se estimează în 87,7% cazuri la pacienţii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului secundare miocarditelor.  

4. Modificările caracteristice la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică secundară 

hipertensiunii arteriale a parametrilor variabilităţii ritmului cardiac - SDNN, SDANN, r-MSSD, 

pNN50, LF, HF, determinaţi în cadrul examenului de monitorizare automată electrocardiografică 

după metoda Holter, a indicilor statutului morfologic a miocardului ventriculului stâng - IMMVS 

şi GRPVS, apreciaţi în cadrul ecocardiografiei, denotă despre dereglarea sistemelor reglatoare 

responsabile de variabilitatea ritmului cardiac şi hipertrofia miocardului ventriculului stâng, 

inclusiv concentrică ce prezintă un predictor de risc al dezvoltării complicaţiilor cardiovasculare. 

5. Estimarea indicilor hemodinamici în cadrul examenului echocardiografic a elucidat 

variantele şi criteriile diagnostice de remodelare a inimii la bolnavii cu ICC secundară 

hipertensiunii arteriale astfel, încât la această categorie de pacienţi au fost apreciate tipurile de 

hipertrofie concentrică, hipertrofie excentrică şi remodelare concentrică a miocardului 

ventriculului stâng.  

6. Din criteriile cele mai informative ale hipertrofiei miocardului VS evaluate în studiu, care 

participă nemijlocit în procesele de remodelare a cordului şi se dezvoltă în urma acţiunii 

factorilor hemodinamici, neurohormonali, se numără masa miocardului ventriculului stâng 

(MMVS) şi indicele masei miocardului VS (IMMVS), valorile cărora au evidenţiat majorări 

semnificative la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale. 

7. Modificările indicilor hemodinamici estimate la bolnavii cu ICC secundară miocarditelor 

denotă dilatarea diametrelor camerelor drepte şi stângi şi reducerea funcţiei globale ale 

miocardului VS. Este important de menţionat faptul, că la bolnavii cu ICC secundară 

miocarditelor odată cu reducerea funcţiei globale a cordului se observă o performanţă geometrică 

confirmată prin creşterea valorilor IMMVS şi MMVS, ceea ce confirmă apariţia disfuncţiilor 

cronice ale miocardului.  

8. În disfuncţiile cronice ale miocardului se produc modificări în electrofiziologia cordului 

care implică atât apariţia dereglărilor de ritm cardiac şi conducere, cât şi modificări ale 

intervalului Q-T, iar specific pentru bolnavii cu ICC secundară hipertensiunii arteriale este 

apariţia hipertrofiei miocardului ventriculului stâng. 
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9. La bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale cele 

mai estenţiale modificări ale hemodinamicii sunt determinate de FCC, TAS, TAD, diametrele 

cordului DAD, DVD, DTDVS, DTSVS, VTD, VTS, IMMVS, SIV, FEVS, FSVS, PPVS care 

peste 6 luni de tratament patogenetic combinat cu captopril şi spironolacton se normalizează 

prioritar şi precoce în comparaţie cu cei care au administrat monoterapie cu enalapril, la care 

expresiile numerice ale acestor indici hemodinamici au o dinamică oscilantă cu o durată mai 

prelungită până la ameliorare.  
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4. EVALUAREA DINAMICII UNOR PARAMETRI METABOLICI CU 

CONOTAŢIE DIAGNOSTICĂ ÎN DISFUNCŢIILE CRONICE ALE MIOCARDULUI  

ÎN DEPENDENŢĂ DE TRATAMENTUL PATOGENETIC 

4.1. Aprecierea modificărilor indicilor biochimici în dinamica evoluţiei disfuncţiilor cronice 

ale miocardului  

Luând în consideraţie multiple informaţii de specialitate cu privire la modificările în 

metabolismul cardiomiocitelor în insuficienţa cardiacă, noi ne-am propus un studiu aprofundat al 

perturbărilor biochimice în serul sangvin la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică secundară 

miocarditelor şi hipertensiunii arteriale la copii şi adolescenţi. 

Unul din obiectivele centrale de cercetare a fost aprecierea unor noi markeri ale ischemiei 

miocardului ce posedă o înaltă specificitate şi sensibilitate, ca proteinele cardiospecifice – 

albumina modificată de ischemie (AIM), troponina cardiacă I (TnI), mioglobina, proteina C 

reactivă. În studiu a fost estimată activitatea indicilor peroxidării lipidelor sistemului antioxidant, 

în special al activităţii dialdehidei malonice, activităţii antioxidante totale, nivelului 

hidroperoxizilor lipidici, precum şi aprecierea modificărilor profilului lipidic – colesterolului 

total, colesterolului LDL şi colesterolului HDL şi a trigliceridelor în ser sangvin. Determinarea 

gradului de destabilizare a membranelor celulare s-a realizat prin estimarea activităţii enzimelor 

citoplasmatice (markerilor membranelor celulare – LDH, β –glucuronidazei) la bolnavii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului. 

Reieşind din obiectivele de cercetare în studiul dat, pentru aprecierea modificărilor 

indicilor statutului biochimic bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului au fost examinaţi 

iniţial şi la 6 luni de reevaluare clinico-diagnostică. 

A fost cercetată valoarea diagnostică a diferitor biomarkeri de afectare miocardică la 

pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului incluşi iniţial, la care s-a realizat analiza 

parametrilor biochimici. Probele biologice (sânge venos din vena cubitală) au fost preluate 

preprandial dimineaţa după cel puţin 12 ore de foame şi repaos fizic al bolnavului de 15 minute.  

La bolnavii din ambele grupe de studiu s-a realizat determinarea indicilor metabolismului 

lipidic. Lipoproteinele serului sangvin sunt veriga principală în metabolismul lipidelor în 

organismul omului. Cercetarea diferitor aspecte a metabolismului lipidic este actuală atât în 

medicina experimentală, cât şi în cea practică. În continuare prezentăm rezultatele testelor de 

laborator pentru aprecierea indicilor profilului lipidic – colesterolului total, colesterolului LDL şi 

colesterolului HDL, a trigliceridelor în ser sangvin, precum şi a indicilor peroxidării lipidelor 

sistemului antioxidant, în special al activităţii dialdehidei malonice, activităţii antioxidante totale, 

nivelului hidroperoxizilor lipidici la etapa iniţială de includere în studiu (tabelul 4.1.). 
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Tabelul 4.1. Caracteristica modificărilor indicilor metabolismului lipidic şi a componentelor 
stresului oxidativ în serul sangvin la bolnavii cu ICC incluşi în studiu la etapa iniţială 

 

Indicii Martor I grup (n=61) II grup (n=52) p 

Colesterol total, mmol/l 
4,5±0,2 
(100%) 

4,06±0,11 
(90%) 

4,29±0,12 
(95%) 

p>0,05 

Col LDL, mmoli/l 
1,33±0,09 
(100%) 

2,53±0,12*** 
(190%) 

3,11±0,14*** 
(239%) 

p<0,01 

Col HDL, mmoli/l 
1,68±0,36 
(100%) 

1,43±0,05 
(85%) 

1,63±0,07 
(97%) 

p<0,05 

Trigliceride, mmoli/l 
2,09±0,05 
(100%) 

2,32±0,05** 
(116%) 

1,94±0,12 
(95%) 

p<0,01 

DAM, (Un/l) 
30,04±1,84 
(100%) 

20,64±0,93*** 
(68%) 

20,92±0,95*** 
(69%) 

p>0,05 

AAT, mmol/l 
41,6±2,84 
(100%) 

34,48±1,75* 
(82,9%) 

33,34±1,80* 
(80%) 

p>0,05 

HPL timp., U/l 
0,65±0,11 
(100%) 

0,91±0,05* 
(138%) 

0,86±0,06 
(143%) 

p>0,05 

HPL interm.,U/l 0,98±0,1 (100%) 
1,13±0,04 
(125%) 

1,06±0,04 
(111%) 

p>0,05 

HPL tardivi, U/l 
0,26±0,02 
(100%) 

0,37±0,018*** 
(142%) 

0,36±0,01*** 
(138%) 

p>0,05 

Notă: Diferenţele statistic semnificative în raport cu lotul martor – *p < 0,05, ** p < 0,01, ***p<0,001. 

 

Datele prezentate în tabel sugerează modificări semnificative ale spectrului lipidelor la 

bolnavii din ambele grupe după indicii următori: conţinutul colesterolului LDL în ambele grupe, 

ale concentraţiei trigliceridelor în I grup, a dialdehidei malonice şi ale activităţii antioxidante 

totale în ambele grupe în raport cu indicatorii lotului – martor. A fost evaluată concentraţia 

produselor oxidării peroxidice, precum şi activitatea antioxidantă totală în ser. După cum reiese 

din tabelul 4.1. la bolnavii cu ICC s-a înregistrat o scădere uniformă în ambele grupe ale 

activităţii antioxidante totale şi o sporire semnificativă a colesterolului LDL preponderent la 

bolnavii din grupul II. Markerul dat a depăşit nivelul martorului circa de 2 ori la bolnavii cu ICC 

secundară hipertensiunii arteriale. Conform datelor obţinute creşterea intensităţii peroxidării 

lipidelor concomitent cu inhibiţia activităţii antioxidante totale s-a constatat la internare, unde 

hidroperoxizii lipidici timpurii au crescut în I grup cu 38%, iar în grupul II cu 43%, 

hidroperoxizii intermediari în I grup au notat valori sporite cu 25% şi cu 11% în grupul II, iar 

hidroperoxizii tardivi au sporit cu 42%, iar în grupul II cu 38%, pe când AAT în primul grup a 

scăzut cu 17,1%, iar în grupul II cu 20% faţă de lotul – martor. Activitatea dialdehidei malonice 

a suportat modificări cu scăderea nivelului concentraţional cu 32% în I grup şi cu 31% în grupul 

II. 
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Concentraţia serică a trigliceridelor la etapa de includere în studiu era sporită în I grup cu 

16%, iar în grupul II a notat valori scăzute comparativ cu lotul martor.  

În cercetare a fost evaluată dinamica indicilor lipidici şi a parametrilor stresului oxidativ 

la pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii 

arteriale (tabelul 4.2.). 

 

Tabelul 4.2. Evaluarea indicilor metabolismului lipidic şi a componentelor stresului oxidativ în 
serul sangvin în dinamicul evoluţiei clinice la pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului 

 
Indica-

torii 
evaluaţi 

p 
I grup 
iniţial 

II grup 
iniţial 

I grup 
6 luni 

II grup 
6 luni 

Lot 
martor 

Col total, 
mmol/l 

pdI <0,001 
pdII<0,001 

4,06±0,11 
(90%) 

4,29±0,12 
(95%) 

3,14±0,10*** 
(68%) 

3,61±0,11*** 
(80%) 

4,5±0,2 
(100%) 

p p>0,05 p<0,01 
Col LDL, 
mmoli/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

2,53±0,12** 
(190%) 

3,11±0,14*** 
(239%) 

1,92±0,06*** 
(146%) 

2,56±0,15*** 
(192%) 

1,33±0,09 
(100%) 

p p<0,01 p<0,001 
Col HDL, 
mmoli/l 

pdI<0,01 
pdII<0,001 

1,43±0,05 
(85%) 

1,63±0,07 
(97%) 

1,22±0,04 
(75%) 

1,30±0,05 
(81%) 

1,68±0,3 
(100%) 

p p<0,05 p>0,05 
Trigliceri
de, 
mmoli/l 

pdI<0,001 
pdII>0,05 

2,32±0,05** 
(116%) 

1,94±0,12 
(95%) 

1,99±0,03 
(95%) 

1,89±0,07* 
(90%) 

2,09±0,05 
(100%) 

p p<0,01 p>0,05 
DAM, U/l pdI<0,001 

pdII<0,01 
20,64±0,93*** 
(68%) 

20,92±0,95*** 
(69%) 

15,05±0,71*** 
(50%) 

16,39±0,87*** 
(53%) 

30,04±1,8 
(100%) 

p p>0,05 p>0,05 
AAT, 
mmol/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

34,48±1,75* 
(82,9%) 

33,34±1,80* 
(80%) 

22,27±1,13*** 
(53%) 

25,09±1,74*** 
(60%) 

41,6±2,8 
(100%) 

p p>0,05 p>0,05 
HPL 
timp., U/l 

pdI<0,001 
pdII>0,05 

0,91±0,05* 
(138%) 

0,86±0,06 
(143%) 

0,54±0,03 
(83%) 

0,68±0,07 
(100%) 0,65±0,1 

(100%) p p>0,05 p>0,05 

HPL 
interm., 
U/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

1,13±0,04 
(125%) 

1,06±0,04 
(111%) 

0,80±0,03 
(88%) 

0,91±0,04 
(100%) 0,98±0,1 

(100%) p p>0,05 p<0,05 

HPL 
tardivi, 
U/l 

pdI<0,001 
pdII<0,001 

0,37±0,018*** 
(142%) 

0,36±0,01*** 
(138%) 

0,27±0,01 
(100%) 

0,29±0,01 
(111%) 0,26±0,02 

(100%) 
 p p>0,05 p>0,05 

Notă: Diferenţele statistic semnificative comparativ cu lotul martor – *p < 0,05, **p< 0,01, ***p<0,001; pdI –
semnificaţia dinamică în I grup, pd II – semnificaţia dinamică în grupul II. 

 

Estimarea rezultatelor indicilor metabolismului lipidic şi ale componentelor stresului 

oxidativ în serul sangvin în dinamicul observaţional peste 6 luni la bolnavii cu disfuncţii cronice 

ale miocardului a notat diferenţe semnificative între ambele grupe după indicii următori: 

colesterol total, colesterol LDL. Concentraţiile serice ale indicilor colesterolului total, 

colesterolului HDL, ale trigliceridelor, ale dialdehidei malonice, au prezentat nivele 
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concentraţionale scăzute în raport cu valorile indicilor similari ale lotului – martor cu 

semnificaţie ale valorilor în dinamică. Conform datelor obţinute activitatea antioxidantă totală 

peste 6 luni a scăzut cu 47% în I grup şi cu 40% în grupul II faţă de lotul – martor. Nivelul 

hidroperoxizilor lipidici timpurii peste 6 luni a scăzut cu 17% în I grup, iar în grupul II au notat 

valori normale comparativ cu lotul – martor. Activitatea hidroperoxizilor intermediari în 

dinamică a scăzut sub normal în I grup de cercetare cu 12% faţă de lotul – martor. Analiza 

activităţii HPL tardivi denotă valori sporite cu 11% în dinamică în grupul bolnavilor cu disfuncţii 

cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale. 

În studiul dat la bolnavii din ambele grupe de studiu au fost cercetaţi următorii indici 

biochimici – -glucuronidaza, fucoza, acidul piruvic, acizii uronici, acidul lactic, 

lactatdehidrogenaza, proteinele specifice cordului iniţial la etapa de intrare în studiu şi peste 6 

luni de observaţie clinică (tab. 4.3.). 

După cum rezultă din tabelul 4.3., nivelul activităţii enzimatice a β–glucuronidazei relevă 

o sporire iniţială statistic semnificativă cu +57% şi cu +52% respectiv în raport cu indicatorii 

lotului martor în ambele grupe de studiu (p< 0,001), la evaluare dinamică se apreciază o reducere 

lentă a nivelului concentraţional în grupul I cu – 28% şi în grupul II cu – 39%. Activitatea 

fucozei în ser sangvin la bolnavii cu ICC a notat un nivel semnificativ sporit comparativ cu 

indicii lotului – martor iniţial în ambele grupuri (p<0,001), dar mai evidentă în grupul I de studiu 

la bolnavii cu ICC secundară miocarditelor şi a notat 520,6±47,8 μmoli/l (p< 0,001) ceea ce 

semnifică o sporire cu +276% în I grup şi cu +167% în grupul II faţă de lotul martor. 

Modificările în dinamica evoluţiei clinice a fucozei prezintă nivele concentraţionale sporite (p < 

0,001) în raport cu martorul notând o reducere cu –171% în I grup şi cu – 91% în grupul II de 

studiu.  

Activitatea acidului piruvic a notat iniţial valori sporite cu + 124% în I grup şi cu + 106% 

în grupul II comparativ cu lotul– martor (p<0,001), iar în dinamică s-a apreciat o reducere a 

acestui indice în I grup cu –14%, iar în grupul II cu –48%, totuşi prezentînd diferenţe 

semnificative (p<0,001) faţă de lotul – martor. Nivelul concentraţional ale acizilor uronici la 

etapa iniţială de includere în studiu a notat o sporire a activităţii cu +54% în I grup şi cu +62% în 

grupul II cu diferenţe semnificative faţă de lotul – martor (p<0,001), iar ulterior se determină o 

reducere lentă ale activităţii cu – 44% în I grup (p<0,01) şi cu – 39% (p<0,001) în grupul II cu 

semnificaţie faţă de lotul – martor. Conţinutul seric ale acidului lactic în I grup a fost sporit cu 

+12%, îar în grupul II de studiu cu +51% faţă de lotul – martor (p<0,001). 
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Tabelul 4.3. Dinamica conţinutului enzimelor citoplasmatice şi ale acizilor în ser sangvin la 
bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului 

 

Indicatorii 
evaluaţi 

p 
I grup (MA) 
Iniţial 

II grup (HTA) 
Iniţial 

I grup (MA) 
6 luni 

II grup (HTA) 
6 luni 

L
ot

 
m

ar
to

r 

-glucur, 
(nmol/sl) 
 

pdI>0,05 
pdII<0,001 

18,7±0,4*** 
(157%) 

18,2±0,6*** 
(152%) 

15,4±0,3 
(129%) 

13,5±0,5 
(113%) 

11
,9

±
1,

3 

p p>0,05 p>0,05 
Fucoza,  
ser μmoli/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

520,6±47,8*** 
(376%) 

369,2±36,1*** 
(267%) 

283,4±27,3*** 
(205%) 

244,5±23,7*** 
(176%) 

13
8,

8±
10

,6
 

p p<0,05 p>0,05 

Acidul 
piruvic, 
µmol/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

0,65 ±0,01*** 
(224%) 

0,60±0,02*** 
(206%) 

0,32±0,03 
(110%) 

0,46±0,02*** 
(158%) 

0,
29

±
0,

02
 

p p<0,05 p<0,001 
Acizii 
uronici, 
nmol/l 

pdI<0,001 
pdII<0,001 

133,4±5,8*** 
(154%) 

140,3±7,8*** 
(162%) 

95,3±3,0** 
(110%) 

106,4±4,0*** 
(123%) 

86
,4

±
0,

5 

p p>0,05 p<0,05 
Acidul  
lactic, 
mmol/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

4,17±0,2 
(112%) 

5,6±0,5*** 
(151%) 

3,1±0,1** 
(83%) 

3,9±0,2 
(105%) 

3,
7±

0,
2 

Acizii 
sialici, 
nmol/l 

p p<0,01 p<0,001 

1,
6±

0,
3 pdI<0,01 

pdII<0,001 
2,4 ±0,1* 
(150%) 

1,8±0,09 
(112%) 

1,05±0,05 
(65%) 

1,07±0,04 
(62%) 

p p<0,001 p>0,05 
Notă: Diferenţele statistic semnificative în raport cu lotul – martor –* p < 0,05, * *p < 0,01; * **p < 0,001;  pd I –
semnificaţia dinamică în I grup, pd II – semnificaţia dinamică în grupul II 

 

În dinamică nivelul concentraţional seric ale acidului lactic a scăzut sub valorile normale 

în I grup cu diferenţe semnificative (p<0,01) faţă de lotul – martor, şi în grupul II la bolnavii cu 

HTA s-a notat o reducere ale activităţii acidului lactic cu – 46%. Activitatea acizilor sialici a 

notat valori veridic concludente iniţial în grupul I a bolnavilor cu miocardite cu + 50% faţă de 

indicii lotului – martor (p<0,05), iar modificările concentraţionale serice în grupul II au sporit 

doar cu 12% fără diferenţe semnificative faţă de lotul – martor. Peste 6 luni datele obţinute au 

notat valori subnormale ale activităţii acizilor sialici în comparaţie cu martorul cu semnificaţie 

dinamică (pd I<0,01), (pd II<0,001).  

Analizând datele prezentate mai sus putem conchide, că enzimele citoplasmatice de rând 

cu indicatorii hipoxiei şi hiperlactacidemia servesc drept indicatori a constatării gradului de 

alterare tisulară miocardică. La pacienţii cu ICC secundară miocarditelor şi hipertensiunii 

arteriale în perioada precoce a procesului patologic la nivelul poliorganic investigaţiile date 

indică gradul de alterare funcţională a miocardului. Modificările activităţii acidului piruvic, 

acizilor sialici, acidului lactic şi ale acizilor uronici au notat variaţii concentraţionale diverse în 

ambele grupe de studiu cu exacerbări la etapa de includere în grupul bolnavilor cu miocardite, 
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ceea ce confirmă geneza inflamatorie şi hipoxică a dereglărilor proceselor metabolice în 

organism în insuficienţa cardiacă cronică. 

Aşadar, în rezultatele studiului dat a fost confirmat faptul, că în insuficienţa cardiacă 

cronică la copii se produc modificări în metabolismul lipoproteinelor de densitate mică, ale 

malondialdehidei serice. În condiţiile unei ischemii cronice ale miocardului se declanşează 

cascada stresului oxidativ cu sporirea nivelului concentraţional al produşilor de peroxidare 

lipidică, ale hidroperoxizilor lipidici timpurii, intermediari şi tardivi, având semnificaţie 

diagnostică în evoluţia disfuncţiilor cronice ale miocardului. 

4.2. Estimarea proteinelor specifice cordului la copiii şi adolescenţii cu insuficienţă 

cardiacă cronică  

În studiul dat a fost cercetată valoarea diagnostică a diferitor biomarkeri de afectare 

miocardică la pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului incluşi iniţial, la care s-a realizat 

analiza parametrilor hemodinamicii centrale şi a indicatorilor clinico-paraclinici. 

Pe parcursul cercetărilor efectuate a fost apreciată valoarea conţinutului seric 

concentraţional ale proteinelor specifice cordului (AIM, mioglobinei, troponinei I). 

În studiu sunt prezentate rezultatele evaluării a 62 de pacienţi divizaţi în 2 grupuri cu 

insuficienţă cardiacă cronică confirmată prin datele examenului clinic şi paraclinic. În cercetare a 

fost aplicată una din metodele de estimare a severităţii ischemiei miocardului prin aprecierea 

proteinei specifice cordului în serul sangvin – albuminei modificate de ischemie. Metoda 

optimizată de apreciere a albuminei modificate de ischemie după capacitatea de legare cu 

cobaltul CO (II) a fost folosită în studiul nostru la pacienţii cu diferite patologii ale sistemului 

cardiovascular (miocardite, hipertensiune arterială). Această metodă se deosebeşte printr-o 

specificitate înaltă pe contul majorării preciziei şi sensibilităţii. Nivelul de apreciere a fost atins 

în rezultatul creării unui mediu optim reactiv cu utilizarea unui amestec reactiv stabil, cu 

măsurări ale densităţii optice în condiţii optime şi in dependenţa rezultatelor de concentraţia 

soluţiei de cobalt care se foloseşte pentru cercetare. 

A fost apreciată AIM în serul sangvin la 62 de bolnavi (42 de băieţi şi 20 de fete) cu ICC. 

Din ei 30 bolnavi au format subgrupul A – copiii cu ICC dezvoltată pe fonul miocarditelor şi 31 

de bolnavi cu ICC secundară hipertensiunii arteriale care au format subgrupul B cu ICC 

secundară hipertensiunii arteriale. Nivelul concentraţional mediu în subgrupul A a constituit 

0,381±0,020 mmol/l, iar în subgrupul B s-a înregistrat 0,357±0,020 mmol/l, ceea ce s-a dovedit a 

fi sporit cu 18% şi cu 10% respectiv comparativ cu controlul. Astfel, putem menţiona că în 

insuficienţa cardiacă cronică se produce o sporire moderată a nivelului de AIM în serul sangvin, 

ceea ce confirmă o ischemie moderată a organismului de geneză cardiacă (tabelul 4.4.). 
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Tabelul 4.4. Conţinutul albuminei modificate de ischemie în serul sangvin la bolnavii cu 
insuficienţă cardiacă cronică 

 
Grupul control I А I В 

AIM, mmol/l 0,324±0,04 0,381±0,020 0,357±0,020 
p control p>0,05 p>0,05 

 

Ca rezultat, am încercat să valorificăm conţinutul AIM pentru a estima reactivitatea 

fiziopatologică ale acestei proteine la copiii condiţionat sănătoşi în grupul de control şi am 

confirmat o concentraţie sporită a ei în ser sangvin la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică 

din ambele subgrupe de studiu.  

În studiu a fost identificat nivelul concentraţional al troponinei I în serul sangvin la 

bolnavii cu ICC. În urma analizelor efectuate s-a constatat o majorare a conţinutului seric a 

Troponinei I până la 1,20±0,3 ng/ml în I gtrup de studiu iniţial, iar în grupul II de studiu până la 

0,21±0,06 ng/ml cu o diferenţă (p<0,01) faţă de martor, nivelul troponinei a fost sporit 

semnificativ la bolnavii cu miocardită faţă de lotul – martor (p<0,001) cu reducerea ulterioară în 

dinamică a concentraţiei până la normalizare statistic semnificativă în raport cu indicatorii iniţiali 

în grupul I (p<0,01), pe când în grupul II valorile concentraţionale s-au redus fără semnificaţie. 

Evaluarea nivelului concentraţional ale mioglobinei în ser sangvin a notat o sporire semnificativă 

veridică la etapa iniţială până la 33,20±1,7 ng/ml în I grup (p<0,01) şi până la 28,4±1,7 ng/ml în 

grupul II dar fără diferenţe faţă de lotul – martor cu ameliorare ulterioară dinamică veridic 

concludentă în raport cu indicatorii iniţiali a concentraţiei serice pentru ambele grupe (p<0,001). 

Aprecierea activităţii enzimei citoplasmatice a lactatdehidrogenazei a prezentat o majorare a 

nivelului seric iniţial respectiv pentru – LDH -521,49±18,13 Un/l în I grup cu semnificaţie faţă 

de lotul – martor (p<0,001) şi 449,6±15,7 Un/l în grupul II de studiu la fel semnificativă 

(p<0,001) faţă de martor cu o regresie concludentă în raport cu indicatorii iniţiali în ambele 

grupe (pd<0,001). Activitatea proteinei C reactive a notat valori sporite iniţial până la 3,32±0,4 

UI/l (p < 0,001) în I grup şi până la 2,86±0,4 UI/l în grupul II (p<0,001), iar în durata de 

observaţie clinică concentraţiile serice în ambele grupe au fost reduse până la înregistrarea 

valorilor subnormale în dinamică (p<0,001). Estimarea modificărilor biomarkerilor 

cardiospecifici sunt prezentate în tabelul 4.5. 

Estimarea rezultatelor obţinute constată faptul că în abordul clinico-biologic al ICC 

secundare miocarditelor şi HTA la copii şi adolescenţi este oportună determinarea activităţii 

proteinelor specifice cordului şi ale enzimelor cardiospecifice, care facilitează diagnosticul 

precoce imunoenzimatic şi biochimic al procesului inflamator şi hipoxic cardiac. Totodată, aceşti 
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markeri biologici oferă posibilitatea de prognozare a suferinţei miocardului, ceea ce este foarte 

important în conduita terapeutică şi prognosticul maladiei. Apariţia modificărilor precoce 

metabolice în conţinutul seric al proteinelor şi enzimelor cardiospecifice anticipă procesele de 

remodelare ale miocardului ventriculului stâng, ceea ce poartă o conotaţie extrem de importantă 

clinico-hemodinamică în dezvoltarea disfuncţiei sistolice şi diastolice ale cordului. 

 

Tabelul 4.5. Dinamica modificărilor proteinelor cardiospecifice în evoluţia insuficienţei cardiace 

la bolnavii incluşi în studiu 

 

Indicatorii 
evaluaţi 

p 
I grup 
iniţial 

II grup 
Iniţial 

I grup 
6 luni 

II grup 
6 luni 

Lot martor 

Troponina 
I, ng/ml 

pdI< 0,01 1,20±0,3*** 0,21±0,06** 0,03±0,01 0,01±0,01 
0,01±0,001 

pdII>0,05 p<0,01 p>0,05 
Mioglobi
na, ng/ml 

pdI< 0,001 33,2±1,7** 28,4±1,7 19,5±1,3 18,8±1,4 
22,9±3,04 

pdII<0,001 p>0,05 p>0,05 

PCR,UI/l 
pdI<0,001 3,32±0,4 *** 2,86±0,4*** 0,22±0,09 0,45±0,17 

0,64±0,2 
pdII<0,001 p>0,05 p>0,05 

LDH,UI/l 
pdI<0,001 521,5±18,2*** 449,6±15,7*** 277,3±10,5** 279,4±11,2** 

235,6±6,4 
pdII<0,001 p<0,01 p>0,05 

Notă: Diferenţele statistic semnificative în raport cu lotul – martor – *p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001; pd I –
semnificaţia dinamică în I grup, pd II – semnificaţia dinamică în grupul II 

 

Analiza nivelului concentraţional a enzimelor citoplasmatice a permis a oferi o 

semnificaţie diagnostică ale acestor markeri în evoluţia sindromului de insuficienţă cardiacă 

congestivă şi a servit drept indicator în abordul terapeutic patogenetic al acestuia. Aprecierea 

comparativă a valorilor biomarkerilor hipoxiei miocardului sugerează starea procesului 

inflamator la nivel celular cardiac.  

Rezultatele studiului nostru au relevat semnificaţia clinico-diagnostică a determinării 

concentraţiei în ser sangvin a proteinelor specifice cordului – Troponinei I, mioglobinei, 

albuminei modificate de ischemie în diagnosticul precoce ale afectării miocardului de geneză 

inflamatorie şi hipoxică la copiii cu disfuncţii cronice ale miocardului, notând o pondere 

semnificativă a concentraţiilor serice ale acestora.  

În baza studiului dat s-a elaborat o schemă de lucru a patogeniei în disfuncţiile cronice ale 

miocardului (figura 4.1.). Reieşind din aceasta putem conchide, că imaturitatea morfofuncţională 

a ţesutului miocardului în special în miocardite, tulburările hemodinamicii, catabolismul crescut 

al proteinelor, ischemia celulară, dezorganizarea structurii mitochondriale, distrugerea 

lizozomilor, activitatea sporită a enzimelor şi a produşilor stresului oxidativ, eliberarea 

biomarkerilor de ischemie, de leziune, de inflamaţie şi a unor markeri metabolici, activarea 

sistemelor responsabile simpato-adrenal şi renină-angiotensină-aldosteron, prezintă factori 
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patogenetici importanţi în dezvoltarea insuficienţei cardiace cronice (sindrom clinico-biologic 

rezultat din insuficienţa poliorganică). 

Prezenţa inflamaţiei în ţesutul cardiac, remodelarea patologică a miocardului prin 

performanţa geometrică cauzată de dilatarea compartimentelor cordului şi de apariţia proceselor 

de hipertrofie a miocardului conduc la insuficienţa cordului prin disfuncţii cronice ale 

miocardului. Reieşind din schema de lucru a patogeniei, a fost efectuat un tratament 

individualizat al insuficienţei cardiace cronice pentru fiecare bolnav cu aplicarea remediilor gen 

IECA, inhibitori ale receptorilor de aldosteronă. 

4.3. Determinarea modificărilor activităţii hormonale ale sistemului simpato-adrenal în 

disfuncţiile cronice ale miocardului  

Catecolaminele reprezintă grupa de amine aromate, care acţionează ca hormoni 

neurotransmiţători. Adrenalina acţionează asupra muşchilor cardiaci şi asupra metabolismului, 

iar noradrenalina răspunde de circulaţia periferică şi ambele ajută la depăşirea stresului acut şi 

cronic. 

Catecolaminele după structura chimică reprezintă derivaţi ai pirocatechinei-3,4-

dioxifenol sau altfel, denumit catecol, de unde şi provine denumirea întregului grup care include 

epinefrina (adrenalina), şi norepinefrina (noradrenalina) şi dopamina. Catecolaminele se produc 

în mod fiziologic numai în ţesuturile sistemului nervos şi în ţesuturile ce provin din celulele 

nervoase aşa ca stratul medular al suprarenalelor şi organele Ţukkerkandl [5]. 

Adrenalina este un hormon, biosinteza cărui se produce şi se depozitează în stratul 

medular al suprarenalelor, evolutiv este primul hormon care a fost identificat şi sintetizat chimic. 

Noradrenalina – este un neuromediator adrenergic ale sistemului nervos central şi simpatic, 

biosinteza şi depozitarea cărui se petrece în neuronii respectivi. Eliberarea noradrenalinei are loc 

în neuroni în urma cărei ea acţionează fiziologic local. Una din calităţile de diferenţiere a 

catecolaminelor de alţi hormoni este faptul, că eliberarea lor în terminaţiile nervilor simpatici în 

stratul medular al suprarenalelor se află sub controlul direct al sistemului nervos central. 
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Fig. 4.1. Schema de lucru a patogeniei în disfuncţiile cronice ale miocardului 
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Catecolaminele acţionează în mod fiziologic la nivelul creierului, cordului şi hemodinamicii, 

musculaturii netede ale bronşiilor, sistemului gastrointestinal, uterului, ochilor, splinei, 

musculaturii scheletale, sistemului de coagulare a sângelui şi asupra unui şir de funcţii 

fiziologice. În studiul dat au fost cercetaţi indicii hormonali ale sistemului simpato-adrenal la 85 

de copii condiţionat sănătoşi fără semne de boli acute şi cronice, normoponderali, omogeni după 

masa corporală şi indice ponderal, care au constituit lotul martor, fiind apreciat statutul hormonal 

fiziologic.  

De rând cu aceasta a fost estimată concentraţia hormonilor sistemului simpato-adrenal la 

bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi HTA. Din indicii 

hormonali a fost apreciat nivelul concentraţional al catecolaminelor – al epinefrinei şi 

norepinefrinei în ser şi în urină, astfel, a fost estimată activitatea lor biologică. Probele biologice 

sangvine au fost preluate preprandial dimineaţa după cel puţin 12 ore de foame din vena cubitală. 

Pentru colectarea materialului pacienţilor li se recomanda de a exclude din alimentaţie cu 2-3 

zile înainte de prelevarea materiilor biologice următoarele produse ca: bananele, ananasul, 

caşcavalul, ceaiul tare, cafeaua, toate substanţele medicamentoase şi investigaţiile instrumentale. 

Se examinează urina colectată în 24 de ore, precum şi porţionat (pentru ultima e necesar de 

cunoscut timpul exact când a fost colectată şi cantitatea). Nivelul concentraţional al hormonilor 

sistemului simpato-adrenal la bolnavii cu ICC din ambele grupe este prezentat în tabelul 4.6. 

Conform datelor obţinute în tabel se observă un nivel sporit al adrenalinei şi 

noradrenalinei în serul sangvin iniţial în ambele grupe de studiu astfel, încât în grupa I conţinutul 

este mai mare cu +57%, iar în grupa II cu +38% comparativ cu lotul de control. În dinamica 

observaţională peste 6 luni concentraţia a avut o scădere în I grup doar cu – 6%, iar în grupul II 

respectiv cu – 5%, în general rămânând înalte comparativ cu controlul cu 51% (I grup) şi cu 33% 

(II grup). Nivelul norepinefrinei în ser iniţial în I grup a fost sporit cu +50%, iar în II-lea grup cu 

+20% faţă de lotul de control, iar peste 6 luni conţinutul a scăzut în I grup cu – 22%, iar în al II- 

lea grup a crescut cu +21% (tabelul 4.6.).  

Analiza nivelului epinefrinei în urină în grupul I iniţial a sporit cu +117%, iar în grupul II 

s-au notat nivele exagerat majorate cu +440%, iar peste 6 luni concentraţia a sporit cu +31% în I 

grup şi cu +95% în grupul al II-lea, comparativ cu valorile iniţiale. Conţinutul norepinefrinei în 

urină în I grup iniţial a notat valori majorate cu +174% în grupul bolnavilor cu miocardite şi cu 

+70% în grupul bolnavilor cu HTA. În dinamica observaţională în I grup concentraţia s-a redus 

cu –108%, iar la bolnavii cu HTA a sporit cu +41% (tabelul 4.6.).  

Analiza comparativă ale concentraţiei epinefrinei în ser la etapa iniţială de includere în 

studiu, precum şi la 6 luni de observaţie ale celor două grupe nu a prezentat diferenţe 
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semnificative (p1,2 > 0,05). Nivelul norepinefrinei în ser în cadrul estimării comparative ale celor 

două grupe la etapa iniţială a notat diferenţe veridice (p 1,2 < 0,001). Estimarea comparativă ale 

concentraţiei epinefrinei şi norepinefrinei în urină la etapa iniţială ale celor două grupe a avut 

diferenţe semnificative (p 1,2 < 0,001). 

 

Tabelul 4.6. Parametrii catecolaminelor în mediile biologice la pacienţii incluşi în studiu 
 

Indicii/grupa iniţial (M±m) 6 luni p control 
Epinefrina ser, 
nmol/l , I grup 

3,31±0,15*** 
(157%) 

3,19±0,28** 
(151%) 

pd >0,05 
2,1±0,3 
(100%) Epinefrina ser, 

nmol/l , II grup 

2,90±0,17* 
(138%) 

2,82±0,11* 
(133%) pd>0,05 

p 1,2>0,05 p 1,2>0,05 
Norepinefrina ser, 
nmol/l, I grup 

7,83±0,33 
(150%) 

6,66±0,36* 
(128%) 

pd<0,05 
5,2±1,6 
(100%) Norepinefrina ser, 

nmol/l, II grup 

6,25±0,26 
(120%) 

7,37±,38 
(141%) pd <0,05 

p 1,2<0,001 p 1,2>0,05 
Epinefrina în urină, 
nmol/24 ore, I grup 

98,60±3,38*** 
(217%) 

112,13±5,40*** 
(248%) 

pd<0,05 
45,4±8,4 
(100%) Epinefrina în urină, 

nmol/24 ore, II grup 

243,46±8,40*** 
(540%) 

286,54±17,75*** 
(635%) pd <0,05 

p 1,2<0,001 p 1,2<0,001 
Norepinefrina în 
urină, nmol/24 ore, I 
grup 

244,98±10,92*** 
(274%) 

148,77±8,31*** 
(166%) 

pd<0,001 
89,2±11,3 
(100%) Norepinefrina în 

urină, nmol/24 ore, 
II grup 

152,23±6,88*** 
(170%) 

188,50±10,16*** 
(211%) pd<0,01 

p 1,2<0,001 p 1,2<0,01 
Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi - * p<0,05; ** p<0,01;***p<0,001; pd –semnificaţia dinamică 
 în grup 

 

Aşadar, datele studiului efectuat au confirmat însemnătatea evaluării statutului hormonal 

ale sistemului simpato-adrenal şi în special al catecolaminelor în mediile biologice (sânge, urină) 

la copii şi adolescenţi cu disfuncţii cronice ale miocardului. Este necesar de menţionat, că la 

bolnavii cu HTA au avut loc oscilaţii neuniforme ale concentraţiilor catecolaminelor în ser şi 

urină, notând valori exagerat sporite al epinefrinei în urină. Totodată, se observă şi o creştere a 

nivelului catecolaminelor în mediile biologice susnumite la bolnavii cu ICC secundară 

miocarditelor cu diferite modificări concentraţionale în medie pe grup. 

Probele biologice efectuate au evidenţiat impactul deosebit de important al mediatorilor 

catecolaminergici în patogenia disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii.  
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4.4. Concluzii la capitolul 4. 

1. Pentru aprecierea procesului inflamator în miocard, în disfuncţiile cronice ale 

miocardului, secundare miocarditelor acute la copii, paralel cu testele clinico-paraclinice este 

necesar de estimat indicii biochimici, care caracterizează declanşarea cascadei stresului oxidativ, 

a produşilor peroxidării lipidice, precum şi ale markerilor cardiospecifici. 

2. Determinarea gradului de destabilizare a membranelor celulare s-a realizat prin 

estimarea activităţii enzimelor citoplasmatice (markerilor membranelor celulare – LDH, β–

glucuronidazei), teste care prezintă o importanţă majoră în diagnosticul precoce al insuficienţei 

cardiace cronice secundare miocarditelor. 

3. În diagnosticul disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale 

un rol de bază îl deţine evaluarea concentraţiei catecolaminelor în diferite medii biologice (sânge 

şi urină), precum şi a markerilor de leziune şi de ischemie celulară a cardiomiocitelor (troponina 

I, mioglobina, albumina modificată de ischemie, creatinfosfikinaza - MB).  

4. Monitoring-ul clinico-biochimic cu aprecierea biomarkerilor afectării ischemice ale 

inimii (AIM, mioglobinei, troponinei I) la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului 

constituie actualmente un standard de aur în aprecierea evoluţiei evenimentelor hipoxice şi 

ischemice ale miocardului, a eficacităţii tratamentului individual al insuficienţei cardiace 

cronice. 

5. Estimarea testelor screening, a markerilor biochimici în serul sangvin ne indică la 

prezenţa stresului oxidativ pronunţat, la alterarea membranelor celulare, la prezenţa unui proces 

inflamator în miocard, confirmate prin modificările nivelului produşilor de peroxidare lipidică, 

enzimelor citoplasmatice, markerilor specifici de inflamaţie şi ischemie celulară care depăşeau 

indicii fiziologici de la 2 până la 4 ori. 

6. Markerii biochimici studiaţi constituie indici informativi extrem de preţioşi, care 

permit consolidarea substanţială a criteriilor prognostice de dezvoltare şi evoluţie a 

complicaţiilor, de apreciere a severităţii bolii şi de alegerea tacticii de tratament la bolnavii cu 

ICC. 
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5. CĂILE EFICIENTIZĂRII CORECŢIEI DISFUNCŢIILOR CRONICE ALE 

MIOCARDULUI 

5.1. Caracteristica comparativă a indicatorilor clinici şi hemodinamici la bolnavii cu 

insuficienţă cardiacă cronică trataţi conform metodelor existente  

În procesul studiului dat s-a exercitat determinarea şi analiza comparativă a indicilor 

clinico-statutari şi instrumentali a pacienţilor cu insuficienţă cardiacă cronică. Este important de 

menţionat, că în primul rând am considerat necesitatea de a efectua o analiză comparativă ale 

indicilor clinico-statutari, instrumentali şi de laborator. Aşadar, evaluarea bolnavilor cu 

insuficienţă cardiacă cronică a inclus anchetarea pacienţilor conform unui protocol elaborat 

special, care ne-a permis de a stipula antecedentele maladiei, tabloul clinic, maladiile suportate, 

stările comorbide clinice, precum şi de a califica starea generală a copilului conform clasei 

funcţionale de insuficienţă cardiacă. 

În continuare se prezintă parametrii clinici şi hemodinamici, obţinuţi în urma investigării 

pacienţilor din grupul I de studiu cu miocardite şi din grupul II – cu hipertensiune arterială cu 

caracteristica lor clinică şi instrumentală. În tabelul 5.1. sunt prezentaţi indicii clinico-statutari şi 

parametrii hemodinamici la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare 

miocarditelor şi hipertensiunii arteriale din grupele generale de studiu până şi după tratament.  

Analizând informaţia expusă în tabelul 5.1. putem menţiona, că caracteristica clinico-

statutară şi instrumentală iniţială a pacienţilor cu insuficienţă cardiacă cronică nu a notat 

diferenţe semnificative ale indicelui masei corporale (IMC) în ambele grupe. Estimarea valorilor 

tensionale atât pentru tensiunea arterială sistolică (TAs), cât şi pentru tensiunea arterială 

diastolică (TAd) a notat diferenţe concludente între grupuri cu valori semnificativ sporite în 

grupul bolnavilor cu HTA, comparativ cu valorile tensionale atât ale bolnavilor cu miocardite 

(pI,II < 0,001), cât şi cu cele ale lotului – martor (TAs, p<0,05; TAd, p<0,01). Frecvenţa 

contracţiilor cardiace (FCC) medie nu a avut diferenţe semnificative între grupele analizate, 

ambele având semnificaţie comparativ cu lotul – martor (p < 0,05). Indicele cardiotoracic (ICT) 

în cadrul examenului radiologic cardiopulmonar a fost majorat semnificativ la bolnavii cu 

miocardite comparativ cu cei cu HTA (p < 0,05), având semnificaţie şi cu lotul – martor (p < 

0,05). Pentru evaluarea disfuncţiilor cronice ale miocardului este necesar de apreciat prezenţa 

hipertrofiei miocardului ventriculului stâng.  

Din informaţia precedentă a fost accentuat faptul, că unul din criteriile de bază de 

apreciere a hipertrofiei miocardului VS este evaluarea majorării masei miocardului VS. Este de 

menţionat, că masa miocardului se află în legătură directă cu indicele masei corporale şi 

lungimea corpului. 
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Tabelul 5.1. Caracteristica clinico-statutară şi instrumentală comparativă a pacienţilor  
cu insuficienţă cardiacă cronică până şi după tratament 

 
Indicele I grup MA  II grup HTA  p Lot martor  

IMC,kg/m²iniţial 22,6±0,4 24,9±0,2* pI,II < 0,001 
23,4±0,6 Peste 6 luni 

IMC, kg/m² 
23,1±1,0 22,6±0,4 pI,II > 0,05 

TAs, mmHg 
iniţial 

94,4±2,2*** 158,3±2,3*** pI,II < 0,001 
103,6±0,3 

Peste 6 luni 
TAs, mmHg 

91,8±1,8 122,3±2,0* pI,II < 0,001 

TAd, mmHg 
Iniţial 

55,3±1,9 97,02±1,02*** pI,II < 0,001 
54,6 ±2,4 

Peste 6 luni 
TAd, mmHg 

53,9±1,5 80,9±1,3*** pI,II < 0,001 

FCC, b/ min 
iniţial 

109,4±5,0*** 104,2±3,0*** pI,II > 0,05 
84,5 ± 3,4 

Peste 6 luni 
FCC, b/ min 

94,0±3,7* 77,0±1,4 pI,II <0,05 

Rx cor – ICT 
iniţial 

55,4±0,5*** 54,2±0,3*** pI,II <0,05 
46,4 ±0,2 

Peste 6 luni Rx 
cor – ICT 

50,7±0,4 51,85±0,4*  pI,II > 0,05 

IMMVS, g/m² 
Iniţial 

55,3±4,5** 82,4±1,3*** pI,II < 0,001 
39,5±1,3 

Peste 6 luni 
IMMVS, g/m² 

49,8±4,1* 86,9±3,8*** pI,II < 0,001 

MMVS, g, 
iniţial 

97,5±8,0 174,8±7,5*** pI,II < 0,001 
82,6 ± 4,2 

Peste 6 luni 
MMVS, g 

88,9±6,8 171,3±10,7*** pI,II < 0,001 

Notă: Diferenţele statistic semnificative în raport cu indicatorii lotului – martor – *p < 0,05, ** p< 0,01,***p<0,001, 
MA- miocardită acută, HTA- hipertensiune arterială. 

 

În studiul dat indicele masei miocardului ventriculului stâng (IMMVS) s-a dovedit a fi 

semnificativ mai mare în grupul general II a bolnavilor cu hipertensiune arterială comparativ cu 

grupul I a bolnavilor cu miocardite (pI,II < 0,001). Unul din parametrii semnificativi 

hemodinamici ca masa miocardului VS (MMVS) a notat valori veridic sporite la bolnavii din 

grupul II cu hipertensiune arterială comparativ cu valorile medii apreciate la bonavii cu 

miocardite din grupul I (pI,II < 0,001) şi faţă de valorile lotului –  martor (p < 0,01). 

Analiza indicilor clinico-statutari şi instrumentali în dinamica evolutivă de tratament 

peste 6 luni de observaţie a maladiei a notat modificări de micşorare a valorilor medii pe grup ale 

tensiunii arteriale sistolice şi diastolice la bolnavii cu hipertensiune arterială, care prezentau 

diferenţe comparativ cu lotul martor. De asemnea, s-a observat reducerea frecvenţei contracţiilor 
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cardiace în ambele grupe atât la bolnavii cu miocardite, cât şi la cei cu hipertensiune arterială cu 

diferenţe semnificative între ele (pI,II <0,05), micşorarea valorilor medii pe grup ale indicelui 

cardiotoracic (pI,II > 0,05). Modificările morfologiei cordului care sunt legate de procesele de 

remodelare ale miocardului ventriculului stâng în insuficienţa cardiacă cronică pot fi 

obiectivizate prin aprecierea în cadrul examenului echocardiografic Doppler ale indicelui masei 

miocardului ventriculului stâng (IMMVS) şi ale masei miocardului ventriculului stâng (MMVS). 

Astfel, valorile medii pe grup ale IMMVS s-au redus la bolnavii din I grup cu miocardite, dar au 

avut diferenţe semnificative comparativ cu lotul martor (pI,II <0,05) şi au notat valori sporite în 

grupul II de studiu la bolnavii cu hipertensiune arterială, având semnificaţie comparativ cu lotul 

martor (pI,II < 0,001). Analiza valorii medii pe grup a masei miocardului ventriculului stâng 

(MMVS) în dinamica observaţională la bolnavii cu hipertensiune arterială a rămas sporită 

(171,3±10,7) şi s-a redus la bolnavii cu miocardite (88,9±6,8) (pI,II < 0,001). 

Aşadar, după cum reiese din tabel, majoritatea indicilor clinico-statutari a bolnavilor cu 

miocardită în rezultatul tratamentului manifestă tendinţă de normalizare cu excepţia valorilor 

masei miocardului VS şi ale indicelui masei miocardului VS, care în dinamica evoluţiei maladiei 

rămân a fi diferite de lotul martor, pe când indicii clinico - statutari şi parametrii hemodinamici a 

bolnavilor cu hipertensiune arterială, deşi au o evoluţie de ameliorare, dar îşi menţin valorile 

diferite de normal (TAs, TAd, ICT, IMMVS, MMVS). 

Din datele ce sunt prezentate anterior putem conchide, că în dinamica evoluţiei 

disfuncţiilor cronice ale miocardului în funcţie de entitatea nozologică (miocardite, hipertensiune 

arterială) s-au constatat modificări ale indicilor clinico-statutari caracteristice maladiei de bază. 

Astfel, analiza indicilor clinici şi paraclinici în disfuncţiile cronice ale miocardului în procesul 

tratamentului cu formulele existente mărturiseşte despre diminuarea în linii generale ale 

simptomatologiei insuficienţei cardiace cronice şi ameliorarea stării fiziologice a bolnavilor. În 

primul rând, se evidenţiază o ameliorare a următorilor indici, aşa ca: TAs şi TAd la bolnavii cu 

hipertensiune arterială, frecvenţa contracţiilor cardiace şi ale indicelui cardiotoracic (ICT) atât la 

bolnavii cu miocardite, cât şi la cei cu hipertensiune arterială. Totodată, este necesar de 

accentuat, că deşi la bolnavii cu hipertensiune arterială sunt determinate modificări în 

remodelarea miocardului ventriculului stâng, obiectivizate prin creşterea valorilor medii ale 

masei miocardului ventriculului stâng şi ale indicelui masei miocardului ventriculului stâng, în 

acelaşi timp, investigaţiile clinice de lungă durată denotă, că la o parte din subiecţi nu s-au 

produs ameliorări semnificative în simptomatologia clinică, în special la cei cu hipertensiune 

arterială, ceea ce şi ne-a motivat necesitatea de a face o analiză comparativă a evoluţiei unor 

parametri clinici şi paraclinici, care posibil puteau să determine starea clinică insuficient 
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ameliorată. Astfel, s-a determinat, că în corespundere cu parametrii clinico - statutari efectul 

tratamentului în funcţie de algoritmul existent este mai redus la bolnavii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului secundare hipertensiunii arteriale. 

Obiectivizarea stării clinice generale s-a apreciat în baza simptomelor de insuficienţă 

cardiacă de tip dispnee, fatigabilitate, palpitaţii cardiace în funcţie de efort şi determinarea 

disfuncţiei miocardului obiectivizată echocardiografic şi s-a efectuat la toţi bolnavii evaluaţi la 

etapa iniţială de stabilire a diagnosticului clinic de bază (miocardită, hipertensiune arterială) şi în 

evoluţia tratamentului. După cum a fost redat în materialul anterior, la momentul includerii în 

studiu a bolnavilor cu disfuncţii cronice ale miocardului, repartiţia clasei funcţionale de 

insuficienţă cardiacă a fost următoarea: în lotul I s-a determinat clasa funcţională de insuficienţă 

cardiacă NYHA I în 11,4 % cazuri, insuficienţa cardiacă clasa funcţională NYHA II a fost 

apreciată în 88,6% cazuri; pe când în lotul II a fost înregistrată clasa funcţională de insuficienţă 

cardiacă NYHA I în 3,8% cazuri, iar insuficienţa cardiacă NYHA II - în 96,2% cazuri; în lotul 

III – insuficienţa cardiacă clasa funcţională NYHA I – a fost determinată în 11,5% cazuri, iar 

insuficienţa cardiacă clasa funcţională NYHA II - în 84,6% cazuri, insuficienţa cardiacă clasa 

funcţională NYHA III – în 3,8% cazuri; în lotul IV – clasa funcţională de insuficienţă cardiacă 

NYHA I s-a înregistrat în 19,2% cazuri, iar clasa funcţională de insuficienţă cardiacă NYHA II – 

în 80,8% cazuri respectiv (tabelul 5.2.). 

Caracteristica generală a clasei funcţionale de insuficienţă cardiacă conform 

clasamentului NYHA la bolnavii incluşi în studiu în dinamică peste 6 luni de tratament este 

prezentată în tabelul 5.2. Evoluţia simptomatologiei clinice în loturile investigate s-a manifestat 

astfel, încât la interval de 6 luni de observaţie clinică comparativ cu iniţialul se observă o 

dinamică pozitivă la bolnavii cu miocardite ce au format lotul I de studiu, care au primit 

tratament cu captopril şi spironolacton, cu lipsa semnelor de insuficienţă cardiacă în 97,1% 

cazuri şi doar în 2,9% cazuri (1 pacient) s-a înregistrat clasa funcţională de insuficienţă cardiacă 

cronică NYHA I. 

În lotul II de studiu la pacienţii cu miocardită care au administrat tratament patogenetic 

cu enalapril pe durata de 6 luni de tratament au intervenit ameliorări semnificative astfel, încât 

lipsa semnelor de ICC s-a observat în 69,2% cazuri (18 bolnavi), s-a redus numărul cazurilor cu 

clasa funcţională de insuficienţă cardiacă NYHA II până la 26,9% (7 bolnavi). 

Distribuirea în dinamică peste 6 luni de observaţie a cazurilor clinice conform 

simptomatologiei clinice în lotul III de studiu al bolnavilor cu hipertensiune arterială care au 

primit tratament cu captopril şi spironolacton a fost următoarea: clasa funcţională NYHA II s-a 

apreciat în 42,3% cazuri, iar clasa funcţională NYHA I – respectiv în 19,2% cazuri, pe când în 
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38,5% cazuri clinice s-a produs ameliorarea completă a stării generale al bolnavilor cu lipsa 

simptomatologiei clinice de insuficienţă cardiacă cronică. 

 

Tabelul 5.2. Repartiţia bolnavilor cu disfuncţii cronice ale miocardului conform clasei 
funcţionale de insuficienţă cardiacă cronică NYHA  

 

Lotul de studiu 
/ nozologia 

Pacienţii 
total 

investigaţi 

Insuficienţa cardiacă cronică după NYHA 

ICC NYHA  
I iniţial 

ICC NYHA II 
iniţial 

ICC NYHA 
I după 

tratament 

ICC 
NYH
A II 
după 
trata-
ment 

Lipsa IC 
după 
trata- 
ment 

abs. % abs. % abs. % abs.% abs% 
I (MA, 

captopril 
spironolacton) 

35 4 11,4 31 88,6 1 
 
2,9 0 

34 
97,1 

II (MA, 
enalapril) 

26 1 3,8 25 96,2 1 
3,8 7 

26,9 
18 

69,2 
III (HTA, 
captopril 
spironolacton) 

       26 3 11,5 
22 84,6 

 
5 

 
19,2 

11 
42,3 

10 
38,5 

ICC NYHA III 
1 3,8 

IV (HTA, 
enalapril) 

26 5 19,2 21 80,8 9 34,6 
11 

42,3 
6 

23,1 
Notă: MA- miocardită acută, HTA- hipertensiune arterială. 

 

Repartiţia acestui indice peste 6 luni de tratament în lotul IV de studiu la bolnavii cu 

hipertensiune arterială ce au administrat monoterapie cu enalapril a notat unele specificităţi: 

clasa funcţională de insuficienţă cardiacă cronică NYHA I a fost apreciată în 34,6% cazuri, pe 

când clasa funcţională de insuficienţă cardiacă NYHA II – respectiv în 42,3% cazuri, iar 

ameliorarea completă a stării generale clinice cu lipsa simptomatologiei de insuficienţă cardiacă 

cronică s-a înregistrat în 23,1% cazuri.  

Aşadar, analizând rezultatele tratamentului de durată cu formulele farmacologice 

aplicate, este important de menţionat despre efectele diverse ale inhibitorilor enzimei de 

conversie (captopril, enalapril) şi ale inhibitorului de aldosteron (spironolacton) atât în 

monoterapie, cât şi în terapie combinată în disfuncţiile cronice ale miocardului, care apar în 

evoluţia a două nozologii diferite (miocardite şi hipertensiune arterială).  

Inhibitorii enzimei de conversie posedă multiple mecanisme de acţiune, unul din cele mai 

importante este inhibarea sintezei de angiotensină II plasmatică urmată de vasodilataţie periferică 

şi reducerea rezistenţei vasculare periferice, inclusiv şi reducerea sintezei de aldosteron. De rând 

cu aceasta, inhibitorii enzimei de conversie, influenţează eliminarea locală de angiotensină II în 
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diverse ţesuturi cu acţiune selectivă pentru miocard şi pereţii arterelor şi arteriolelor. 

Administrarea terapiei combinate (captopril şi spironolacton) s-a bazat atât pe efectele 

patogenetice ale preparatelor, cât şi pe unele proprietăţi farmacodinamice, în special al timpului 

redus de acţiune al captoprilului (4-6 ore), de unde rezidă acţiunile clinico-hemodinamice ale 

acestor preparate.  

Un alt remediu folosit în studiul dat la pacienţii cu insuficienţă cardiacă cronică este 

inhibitorul enzimei de conversie al angiotensinei II - enalapril, standardul internaţional în 

tratamentul hipertensiunii arteriale şi insuficienţei cardiace, care posedă un şir de proprietăţi 

clinico-patogenetice şi este mai bine tolerat în comparaţie cu inhibitorii enzimei de conversie de 

prima generaţie (captopril) la populaţia adultă. Remediul are o acţiune de durată în administrare 

doar într-o singură priză, este cel mai bine apreciat clinic inhibitor al enzimei de conversie, care 

posedă efecte expresive patogenetice prin acţiune de stopare şi regresie a hipertrofiei 

miocardului şi a vaselor, precum şi de prevenire şi regresie a manifestărilor de nefroscleroză, 

inhibă enzima de conversie a angiotensinei şi ca rezultat micşorează formarea angiotensinei II 

din angiotensină I, înlăturând astfel, acţiunea vasoconstrictorie a acesteia, majorează activitatea 

reninei plasmatice şi reduce concentraţia angiotensinei şi a aldosteronului, şi, totodată, sporeşte 

diureza [136]. Enalaprilul efectiv reduce rezistenţa vasculară periferică, micşorează presarcina şi 

postsarcina miocardului, micşorează treptat nivelul tensiunii arteriale şi nu influenţează 

semnificativ frecvenţa contracţiilor cardiace şi debitul minut bătaie. De asemenea, acest preparat 

scade presiunea intracavitară în atriul drept şi în circuitul mic, reduce hipertrofia miocardului 

ventriculului stâng, ameliorează circuitul coronarian, scade pragul de sensibilitate pentru apariţia 

aritmiilor fatale ventriculare şi pentru afectare ischemică a miocardului. Managementul 

bolnavilor cu HTA a fost stipulat în ghidurile internaţionale elaborate în anii 2003, 2007, 2013 

[86, 87, 88]. Conform recomandărilor din aceste surse enalaprilul este indicat în hipertensiunea 

arterială esenţială şi renovasculară, deoarece nu provoacă hipotensiune ortostatică, nemodificând 

frecvenţa contracţiilor cardiace şi reflexele cardiovasculare, se poate administra în calitate de 

monoterapie şi în terapie combinată cu alte remedii hipotensive, mai ales cu diureticile. 

Antagoniştii receptorilor de aldosteron (spironolactonul) acţionează blocând aldosteronul, 

sau selectiv receptorii mineralocorticoizi plasmatici, impiedicând interacţiunea acestui hormon 

cu receptorii mineralocorticoizi plasmatici. Mecanismul acţiunii spironolactonului asupra 

rezervelor funcţionale ale bolnavilor cu insuficienţă cardiacă cronică şi statutul lor clinic este 

multifactorial şi are un caracter complex. În acest sens, un rol esenţial aparţine ameliorării 

circulaţiei periferice în urma micşorării gradului de disfuncţie endotelială şi ameliorarea 

baroreflexului, funcţiei sistolice şi diastolice ale inimii.  
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În mod fiziopatologic, aldosteronul măreşte concentraţia de sodiu în celulele musculaturii 

netede ale vaselor, induce hipertrofia celulară a musculaturii netede a vaselor şi contribuie la 

dezvoltarea fibrozei în miocard, rinichi şi patul vascular, stimulează inhibitorul tisular al 

activatorului plasminogenului-I, activează tumor necrozis factorul-β1, determină producerea 

formelor active de oxigen, măreşte nivelul lipidelor, induce hipokaliemia, hipomagniemia, 

dezvoltarea aritmiilor cardiace în consecinţa tulburărilor în metabolismul ionilor, şi nu în ultimul 

rând, generează dereglarea toleranţei la glucoză şi insulinorezistenţa [102, 135, 167].  

Necătând la faptul, că în datele din literatură sunt relatate unele informaţii cu privire la 

implicările inhibitorilor enzimei de conversie şi ale antagoniştilor receptorilor de aldosteron în 

verigile metabolice patogenetice ale patologiilor cardiovasculare care se complică prin 

insuficienţă cardiacă cronică, până la momentul actual nu sunt definitivate acţiunile complexe ale 

acestor remedii asupra tulburărilor metabolice ce se declanşează în disfuncţiile cronice ale 

miocardului [42, 83, 93, 97]. 

În ceea ce priveşte rezultatele obţinute în studiul dat, este necesar de menţionat, că am 

notat lipsa efectului scontat a tratamentului de durată la bolnavii cu hipertensiune arterială. Acest 

fapt este elucidat în estimarea generală a numărului de bolnavi repartizaţi pe clasele funcţionale 

de insuficienţă cardiacă peste 6 luni de tratament (tabelul 5.2.). Datele menţionate în tabelul 5.2. 

atestă şi despre efectul relativ insuficient al tratamentului la bolnavii cu miocardite ce au primit 

monoterapie (enalapril) – 8 bolnavi (30,8%) prezentau încă semne de insuficienţă cardiacă clasa 

funcţională I-II NYHA. În ceea ce priveşte bolnavii cu hipertensiune arterială, conform datelor 

prezentate în tabel, starea clinică a lor comparativ cu cei cu miocardită era mult mai 

nesatisfăcătoare: în 61,5% cazuri (12 bolnavi) la aplicarea tratamentului combinat (captopril, 

spironolacton) ameliorarea semnelor de insuficienţă cardiacă nu a atins nivelul scontat, iar în 

condiţiile tratamentului cu enalapril în monoterapie numărul de bolnavi care nu şi-au ameliorat 

pe deplin statusul funcţional era şi mai mare - 20 (76,9%). 

Reieşind din cele expuse anterior, este necesar de menţionat, că în conformitate cu 

algoritmul existent efectul tratamentului la bolnavii cu hipertensiune arterială este mult mai 

redus, decât la cei cu miocardite.  

Insuficienţa relativă a acţiunii acestor preparate în planul normalizării statusului 

funcţional şi metabolic este confirmată şi prin activitatea unor indici biochimici, care sunt 

prezentaţi în tabelul 5.3. 
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Tabelul 5.3. Caracteristica indicilor biochimici în serul sangvin în dinamicul evoluţiei clinice la 
pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului 

 
Indica-

torii 

evaluaţi 

p 

Initial Peste 6 luni de tratament 
Lot 

martor 
I grup (MA) 

 
II grup (HTA) 

 
I grup (MA) 

 
II grup (HTA) 
 

LDL, 
mmoli/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

2,53±0,12** 
(190%) 

3,11±0,14*** 
(239%) 

1,92±0,06*** 
(146%) 

2,56±0,15*** 
(192%) 

1,3±0,09 
(100%) 

p p<0,01 p<0,001 
DAM, 
U/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

20,64±0,93*** 
(68%) 

20,92±0,95*** 
(69%) 

15,05±0,71*** 
(50%) 

16,39±0,87*** 
(53%) 

30,04±1,8 
(100%) 

p p>0,05 p>0,05 
Fucoza,  
ser 
μmoli/l 

pdI<0,001 

pdII<0,01 
520,6±47,8*** 

(376%) 

369,2±36,1*** 

(267%) 

283,4±27,3*** 

(205%) 

244,5±23,7*** 

(176%) 
138,8±10,

6 (100%) 

p p<0,05 p>0,05 

AAT, 
mmol/l 

pdI<0,001 
pdII<0,01 

34,48±1,75* 
(82,9%) 

33,34±1,80* 
(80%) 

22,27±1,13*** 
(53%) 

25,09±1,74*** 
(60%) 

41,6±2,8 
(100%) 

p p>0,05 p>0,05 
Acizii 

uronici, 

nmol/l 

pdI<0,001 

pdII<0,001 
133,4±5,8*** 

(154%) 

140,3±7,8*** 

(162%) 

95,3±3,0** 

(110%) 

106,4±4,0*** 

(123%) 
 

86,4±0,5 
(100%) 

 p p>0,05  p<0,05 

Notă: Diferenţele statistic semnificative comparativ cu lotul martor – *p < 0,05, **p< 0,01, ***p<0,001; pdI –
semnificaţia dinamică în I grup, pd II – semnificaţia dinamică în grupul II, MA- miocardită acută, HTA-
hipertensiune arterială. 

 

Analiza parametrilor prezentaţi în tabelul 5.3. indică despre alterarea metabolismului: la 

etapa iniţială al indicilor lipidici, în special, al lipoproteinelor de densitate joasă ( LDL), al 

componentelor stresului oxidativ (dialdehidei malonice, activităţii antioxidante totale), ale 

activităţii componentei metabolismului glucidic – a fucozei totale, precum şi ale acizilor uronici. 

Analiza datelor prezentate în tabel notează, că peste 6 luni de tratament se manifestă o reducere 

oscilantă ale colesterolului LDL în grupul bolnavilor cu miocardite cu 44%, iar la bolnavii cu 

hipertensiune arterială – nivelul colesterolului LDL s-a redus cu 47%. Caracteristica activităţii 

nivelului seric al dialdehidei malonice a înregistrat valori subnormale atât la bolnavii cu 

miocardite, cât şi la cei cu hipertensiune arterială, ceea ce denotă alterarea nivelului de 

peroxidare a lipidelor sistemului antioxidant. În cadrul estimării indicilor biochimici s-a observat 

un nivel scăzut al activităţii antioxidante totale în ambele grupe peste 6 luni de tratament, fapt ce 

confirmă menţinerea dereglărilor metabolice în sistemul de peroxidare a lipidelor sistemului 

antioxidant. Evaluarea activităţii fucozei totale la etapa iniţială a notat valori sporite la bolnavii 

cu miocardite (520,6±47,8 μmoli/l), (p<0,001), iar peste 6 luni nivelul seric s-a redus oscilant 

(283,4±27,3 μmoli/l), valorile rămânând sporite comparativ cu lotul martor (p<0,001). 
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Activitatea fucozei totale la bolnavii cu hipertensiune arterială de asemenea a notat valori sporite 

iniţial (369,2±36,1 μmoli/l), (p<0,001), iar peste 6 luni nivelul seric mediu pe grup s-a redus 

nesemnificativ (244,5±23,7 μmoli/l), concentraţia serică fiind majorată comparativ cu lotul 

martor (p<0,001). 

Nivelul seric al acizilor uronici la bolnavii cu miocardite iniţial a fost sporit cu 54% 

comparativ cu lotul martor (p<0,001), iar peste 6 luni s-a redus cu 44%, fiind diferit de lotul 

martor (p< 0,01), pe când la bolnavii cu hipertensiune arterială conţinutul acizilor uronici iniţial 

a fost majorat cu 62% faţă de indicii lotului martor (p<0,001), iar peste 6 luni s-a redus cu 39%, 

fiind, de asemenea, diferit de indicii lotului martor (p<0,001). 

Aşadar, rezultatele estimate atestă implicarea dereglărilor sistemelor metabolice ale 

organismului, care se produc în metabolismul lipidelor, în special al  lipoproteinelor de densitate 

joasă (LDL), ceea ce denotă anumite particularităţi specifice ale modificărilor metabolice la 

copiii cu isuficienţă cardiacă cronică secundară hipertensiunii arteriale şi miocarditelor, care sunt 

diferite de particularităţile metabolismului lipidic la cei adulţi, unde se produc modificări 

metabolice în special în conţinutul colesterolului total, ale colesterolului de densitate înaltă şi ale 

trigliceridelor cu sporirea lor în ser sangvin în aceste patologii. Tulburările metabolice au atins şi 

nivelul peroxidării lipidelor sistemului antioxidant şi au relevat nivele subnormale ale 

concentraţiilor serice a dialdehidei malonice, ale activităţii antioxidante totale, ceea ce are o 

semnificaţie importantă diagnostică la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului. 

Una din investigaţiile de bază instrumentale pentru aprecierea modificărilor în circuitul 

mic şi al umbrei cordului la pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului este radiografia 

cardiopulmonară, care în studiul dat a fost efectuată la toţi bolnavii. Radiografia organelor cutiei 

toracice în proiecţia anterioară, efectuată în eşantionul general de studiu, a oferit două elemente 

valoroase pentru diagnosticul insuficienţei cardiace: cardiomegalia şi semnele de hipertensiune 

venoasă pulmonară. Cardiomegalia definită printr-un raport cardiotoracic ≥ 0,50 semnifică 

disfuncţie sistolică a ventriculului stâng care în studiul dat a fost de origine inflamatorie şi 

hipertensivă. Prezenţa cardiomegaliei în toate loturile de studiu a făcut foarte probabil 

diagnosticul de insuficienţă cardiacă cronică la copiii cu dispnee manifestă clinic. Caracteristica 

indicelui cardiotoracic în evoluţia sindromului de insuficienţă cardiacă este prezentată în tabelul 

5.4. 

Analizând valorile indicelui cardiotoracic în evoluţia sindromului de insuficienţă cardiacă 

cronică la bolnavii cu miocardită este necesar de menţionat, că în ambele loturi se atestă o 

sporire uniformă, inclusiv la cei care au administrat terapie patogenetică combinată (Captopril şi 

Spironolacton) (lotul I) cu valoarea iniţială de 55,51±0,66 şi la cei care au primit monoterapie 
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(Enalapril) (lotul II) cu valoarea iniţială de 55,36±0,61 fără diferenţă semnificativă între loturi 

(p0,05) cu ameliorarea inidicilor veridic concludentă (p<0,001) în dinamica tratamentului la 6 

luni de observaţie. 

 

Tabelul 5.4. Caracteristica indicelui cardiotoracic în evoluţia sindromului de insuficienţă 
cardiacă cronică 

 
Perioadele Lotul I (n=35) Lotul II (n=26) p 

Iniţial 55,51±0,66 55,36±0,61 p0,05 

6 luni 51,0±0,57 50,77±0,44 
p0,05 

p dinamic p<0,001 p<0,001 

 Lotul III (n=26) Lotul IV (n=26)  

Iniţial 54,46±0,47 54,11±0,45 p0,05 

6 luni 51,65±0,51 51,85±0,45 
p0,05 

p dinamic p<0,001 p<0,001 

 

Prezenţa semnelor de insuficienţă cardiacă la bolnavii cu hipertensiune arterială a fost 

obiectivizată radiologic prin cardiomegalie la etapa initială în lotul III de studiu cu valoarea 

medie pe grup al indicelui cardiotoracic de 54,46±0,47 şi în lotul IV de studiu - 54,11±0,45 

respectiv, (p0,05) cu reducerea semnelor de cardiomegalie la 6 luni de tratament cu diferenţe 

semnificative în dinamică ale valorilor ICT (p<0,001). Ameliorarea dimensiunilor umbrei 

cordului la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică secundară miocarditelor şi hipertensiunii 

arteriale are o valoare diagnostică semnificativă în evoluţia disfuncţiilor cronice ale miocardului, 

deoarece poate să ghideze evoluţia evenimentelor clinice sub acţiunea tratamentului de durată, 

prognosticul evolutiv al vieţii bolnavilor în dependenţă de particularităţile hemodinamice ale 

maladiei de bază. 

În baza celor expuse devine evident, că strategia şi algoritmul de tratament existente a 

disfuncţiilor cronice ale miocardului, deşi se utilizează pe larg în tratamentul insuficienţei 

cardiace cronice, în mare măsură, amelioreaza simptomele de insuficienţă cardiacă, dar în multe 

cazuri efectul lor este insuficient, mai ales la bolnavii cu hipertensiune arterială. Aceste rezultate 

puteau fi de aşteptat, deoarece după cum se menţionează în reviul literaturii, mecanismul de 

dezvoltare ale acestor două nozologii este plurifactorial.  

Deşi remediile aplicate în investigaţiile noastre au o influenţă direcţionată asupra 

sistemelor responsabile ce generează aceste dereglări (sistemul renină-angiotensină-aldosteron), 

dar după cum se vede din datele obţinute în acest studiu ele nu pot asigura normalizarea funcţiei 

tuturor sistemelor care sunt implicate în dezvoltarea disfuncţiilor cronice ale miocardului. Mai 
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mult ca atât, diferenţierea acestor două nozologii se bazează, în primul rând, pe o serie de verigi 

patogenetice: miocarditele - pe afectarea inflamatorie a miocardului de către agenţii infecţioşi şi 

implicarea sistemelor renină-angiotensină-aldosteron, şi a celui simpato-adrenal în developarea 

insuficienţei cardiace, iar privitor la hipertensiunea arterială – pe alterarea valorilor tensionale, în 

rezultatul acţiunii efectorilor sistemelor renină-angiotensină-aldosteron, acţiunii lor asupra 

endoteliului vascular cu afectarea organelor de importanţă vitală. 

Cele menţionate au servit drept argument a necesităţii investigaţiilor suplimentare privind 

eficientizarea în baza datelor obţinute în acest studiu a tratamentului diferenţiat ale acestor două 

nozologii, în acest scop a fost perfecţionat conceptul şi algoritmul de corecţie al disfuncţiilor 

cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale. 

5.2. Perfecţionarea algoritmului de diagnostic şi de tratament al disfuncţiilor cronice ale 

miocardului în calitate de căi de eficientizare 

Pacienţii cu insuficienţă cardiacă cronică investigaţi în studiul nostru în conformitate cu 

datele clinico-paraclinice s-au repartizat în modul următor: 54% cazuri clinice (61 bolnavi) cu 

disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi 46% cazuri clinice (52 bolnavi) cu 

disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale. La baza diagnosticului 

clinic s-a aflat caracteristica stării clinice generale iniţiale şi în evoluţia maladiei a bolnavilor 

conform clasei funcţionale de insuficienţă cardiacă după clasamentul international New York 

Heart Association.  

Din analiza detaliată a efectelor tratamentului ale bolnavilor în corespundere cu 

algoritmul existent de management al insuficienţei cardiace cronice rezultă, că la bolnavii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale nu s-a produs ameliorarea 

completă a indicilor simptomatologiei clinice, ceea ce se explică prin faptul, că mecanismul de 

dezvoltare ce determină hipertensiunea arterială este polietiologic fenomen, care este confirmat 

prin simptomatologia relativ diferită pentru fiecare caz clinic şi rezultatele complexe ale 

examenelor paraclinice. 

Conform datelor contemporane hipertensiunea arterială poate fi condiţionată de mai mulţi 

factori: genetici, hemodinamici, metabolici şi hormonali cu implicarea peptidelor natriuretice, 

citokinelor, sistemului nervos vegetativ, al sistemului renină-angiotensină-aldosteron, sistemului 

simpato-adrenal, endotelinelor, hiperinsulinemiei şi altor factori. Presiunea arterială nu este 

reglată de un singur sistem de control, ci de mai multe sisteme interconectate, fiecare având un 

rol specific. Există mecanisme diferite de control al presiunii arteriale, printre care se numără 

cele ce acţionează foarte rapid, cele ce răspund într-un interval mediu de timp şi cele ce reglează 

pe termen lung parametrii hemodinamici esenţiali.  
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Din factorii metabolici actuali ce influenţează apariţia şi dezvoltarea proceselor 

patologice poliorganice în sindromul de insuficenţă cardiacă cronică secundar afectărilor primare 

şi secundare ale miocardului, ale hipertensiunii arteriale fac parte: oxidul de azot, componentele 

stresului oxidativ, acidul uric, activatorul tisular endogen al plasminogenului, deficitul de 

estrogeni, fibrinogenul, factorul de coagulare a sângelui VII, d-dimerii, lipoproteina–a, proteina 

C reactivă. 

Printre diversitatea factorilor etiopatogenici ce influenţează apariţia disfuncţiilor cronice 

ale miocardului la copii şi adolescenţi un loc important îl ocupă şi factorii fiziologici, cum sunt 

suprasolicitarea inimii în legătură cu desincronizarea intensităţii creşterii cordului şi a carcasului 

muscular, alimentaţia nesanogenă, deficitul de lipoproteine, hipervascularizarea abundentă a 

fibrelor miocardului, diferenţierea insuficientă a ultrastructurii cardiomiocitelor, ale complexului 

troponin-tropomiozină, inclusiv ale receptorilor β1 şi β2 în miocard către efectorii de tip 

epinefrină şi norepinefrină, angiotensină, peptidele natriuretice. Toate aceste particularităţi 

specifice morfofuncţionale, ultrastructurale, metabolice, fiziopatologice sunt extrem de 

importante în evoluţia proceselor patologice ale sistemului cardiovascular şi  în corecţia lor.  

Mecanismul esenţial de adaptare fiziologică ale sistemului cardiovascular în 

hipertensiunea arterială şi în miocardite este remodelarea cordului. Remodelarea cordului 

reprezintă complexitatea proceselor de dereglare structurală şi funcţională a cordului, care în 

consecinţă provoacă mărirea masei miocardului, dilatarea cavităţilor cordului cu performanţa 

geometrică ventriculară, majorarea diametrelor inimii: diametrului telediastolic şi telesistolic al 

ventriculului stâng, precum şi ale volumelor telediastolic şi cel telesistolic al ventriculului stâng.  

Procesul de remodelare a cordului se află în legătură directă cu activarea sistemului 

renină-angiotensină-aldosteron, ale sistemului simpato-adrenal, cu riscul apariţiei 

hiperinsulinemiei, cu activarea sistemului nervos simpatic. Efectele deteriorătoare ale activităţii 

sistemului renină-angiotensină-aldosteron asupra sistemului cardiovascular implică sinteza 

mediatorilor, aşa ca angiotensina II şi a aldosteronului. Formarea în miocard ale mediatorilor de 

tip angiotensină II sub influenţa sistemului renină-angiotensină-aldosteron contribuie la 

remodelarea cordului printr-o serie de mecanisme printre care se numără: stimularea sintezei de 

proteine în cardiomiocite şi participarea în stimularea proceselor de hipertrofie ale 

cardiomiocitelor, activarea secreţiei citokinelor proinflamatoare (IL-6), acţiunea asupra 

endoteliului vascular cu sporirea adeziunii şi agregării plachetare, contribuind la procesele de 

trombogeneză, inhibiţia nitric-oxid sintetazei endoteliale (NO-sintetazei), inducerea apoptozei 

cardiomiocitelor, stimularea expresiei moleculelor de adeziune (VCAM 1, ICAM 1), precum şi 

stimularea activităţii NADH/NADPH oxidazei, producerea de superoxizi şi peroxidarea lipidică 
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[101, 142] 

Producerea sporită de aldosteron ca urmare a stimulării activării sistemului renină-

angiotensină-aldosteron stimulează sinteza de colagen de către fibroblaşti, aceste procese 

contribuie la dizechilibru ionic şi la apoptoza cardiomiocitelor. În mod fiziopatologic, 

aldosteronul măreşte concentraţia de sodiu în celulele musculaturii netede ale vaselor, induce 

hipertrofia celulară a musculaturii netede a vaselor şi contribuie la dezvoltarea fibrozei în 

miocard, rinichi şi patul vascular, stimulează inhibitorul tisular al activatorului plasminogenului-

I, activează tumor necrozis factorul- β1, determină producerea formelor active de oxigen, 

măreşte nivelul lipidelor, induce hipokaliemia, hipomagniemia, dezvoltarea aritmiilor cardiace în 

consecinţa tulburărilor în metabolismul ionilor, şi nu în ultimul rând, generează dereglarea 

toleranţei la glucoză şi insulinorezistenţa. 

Analiza diversităţii datelor obţinute în acest studiu clinic a confirmat faptul, că eficienţa 

tratamentului depinde de influenţa dirijată asupra verigilor patogenetice de declanşare a 

disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi are o legătură indispensabilă extrem de 

importantă cu etiologia multifactorială ale hipertensiunii arteriale, precum şi ale miocarditelor, şi 

cu anumite particularităţi de evoluţie ale insuficienţei cardiace cronice la copii şi adolescenţi în 

funcţie de vârstă. 

Aşadar, deşi tratamentul în eşantionul bolnavilor cu disfuncţii cronice ale miocardului s-a 

efectuat conform recomandărilor ghidurilor europene, datele cercetărilor realizate în studiul dat 

au confirmat faptul, că diverşi indici fiziologici şi biochimici nu se normalizau definitiv, 

deoarece cum s-a menţionat anterior etiopatogeneza miocarditelor şi a hipertensiunii arteriale 

este polietiologică şi mecanizmele de declanşare şi evoluţie a maladiei de bază pot fi 

imprevizibile pentru fiecare caz clinic. În conformitate cu formulele actuale de tratament, 

propuse de medicina bazată pe dovezile şi recomandările ghidurilor internaţionale de specialitate 

europene în managementul insuficienţei cardiace cronice la copii, se influenţează preponderent 

doar asupra unor verigi patogenetice, dar este absolut necesar să se ţină cont de vârsta copilului 

şi de maturizarea sistemului cardiovascular, precum şi de implicarea altor procese metabolice. 

Aceste condiţii etiopatogenetice influenţează expresiile clinico-paraclinice în mod neomogen 

astfel, încât semnele clinice, datele investigaţiilor instrumentale şi de laborator deseori nu sunt 

similare la diferiţi bolnavi cu insuficienţă cardiacă cronică. 

Dificultăţile tratamentului insuficienţei cardiace cronice la copii sunt legate în primul 

rând, de particularităţile dezvoltării fiziologice funcţionale ale sistemului cardiovascular. În 

special, la anumite perioade de vârstă (0-3 ani, 3-6 ani, 6-10 ani, 10-18 ani) la copii nu este 

maturizat pe deplin functional şi morfologic sistemul cardiovascular. Din punctul de vedere a 
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cercetărilor fiziologice este cunoscut faptul, că abea în perioada de vârstă 6-10 ani se finisează 

dezvoltarea specializată functională şi morfologică a sistemului electroconductor, ale sistemului 

receptorilor peptidului natriuretic, ale β1 şi β2 adrenoreceptorilor, receptorilor de angiotensină şi 

aldosteron în pereţii endoteliului vascular. 

Este necesar de menţionat, că definiţia fiziologică al insuficienţei cardiace cronice, 

acceptată la nivel international de societăţile de cardiologie, denotă apariţia unei insuficienţe de 

pompă a inimii pentru aprovizionarea necesităţilor metabolismului tisular poliorganic. Cauzele 

de apariţie ale disfuncţiei sistolice şi diastolice ale miocardului pot fi diverse: maladiile 

ischemice ale inimii, afectările aparatului valvular ale cordului, cardiomiopatiile, şunturile 

intracardiace stângi-drepte, hipertensiunea arterială.  

Diagnosticul de insuficienţă cardiacă trebuie completat cu diagnosticul bolii cardiace sau 

extracardiace – care a produs insuficienţa cordului, cu stabilirea eventualelor cauze precipitante 

sau agravante ale stării de insuficienţă cardiacă. 

Din cele menţionate devine clar, că tentativele de tratament cu formulele farmacologice 

care sunt pe larg utilizate la adulţi, la vârstele pediatrice nu sunt pe deplin argumentate, deoarece 

încă nu se cunosc acţiunile lor atât asupra factorilor fiziologici funcţionali ale sistemului 

cardiovascular, cât şi asupra celor patogenetici, precum şi eficacitatea tratamentului de durată, 

inclusiv şi efectele adverse asupra organismului în creştere. Pe de altă parte, tentativele de 

tratament patogenetic farmacologic la vârstele pediatrice trebuie să fie concordate cu 

particularităţile fiziologice şi funcţionale ale dezvoltării sistemului cardiovascular, precum şi de 

modificările proceselor metabolice în organism. 

Reieşind din cele expuse anterior, devine indiscutabilă importanţa şi necesitatea 

perfecţionării algoritmelor de diagnostic şi tratament al disfuncţiilor cronice ale miocardului 

secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale, ceea ce a şi determinat necesitatea elaborării 

conceptelor corespunzătoare. 

Conceptul algoritmului de diagnostic al disfuncţiilor cronice ale miocardului prevede 

determinarea în corespundere cu gradul maturizării structural-funcţionale ale sistemelor 

patogenetice - renină-angiotensină-aldosteron, ale sistemului simpato-adrenal, sistemului 

endotelial, ale hormonului peptidului natriuretic şi ale altor peptide. Declanşarea disfuncţiilor 

cronice ale miocardului depinde de nivelul de alterare a funcţionalităţii cordului şi ale sistemului 

vascular, aprecierea apariţiei disfuncţiilor sistemelor nervos central, respirator şi ale altor sisteme 

patogenetice. În urma proceselor de hipoxie şi hipoxemie ce intervin în ICC, se produc 

modificări ale proceselor metabolice de dezintegrare ale membranelor celulare, declanşarea 

cascadei stresului oxidativ, sporirea activităţii oxidului de azot, apariţia hiperurichemiei şi a 
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majorării produşilor de retenţie azotată, sporirea activităţii factorilor de coagulare – factorului de 

coagulare VII, a fibrinogenului, ale d-dimerilor, creşterea activităţii indicilor proinflamatorii, ale 

biomarkerilor caracteristici pentru ischemie şi leziune celulară care reflectă un risc înalt 

cardiovascular, printre care se numără proteina C reactivă, troponinele cardiace, mioglobina, 

albumina modificată de ischemie, sporirea nivelului activatorului tisular endogen al 

plasminogenului, deficitul de lipoproteine.  

Conceptul nou al corecţiei disfuncţiilor cronice ale miocardului prevede influenţa dirijată 

atât asupra verigilor principale patogenetice, cât şi a celor ce se includ în evoluţia nozologiei şi 

influenţează metabolismul organismului ca factori ce determină activitatea funcţională integră 

ale sistemului cardiovascular în alimentarea cu sânge şi substanţe nutritive a ţesuturilor şi 

organelor. Această influenţă se exercită simultan ţinând cont de perioadele vulnerabile în 

dezvoltarea intrauterină a fătului, în perioada de ontogeneză a dezvoltării structurilor sistemului 

cardiovascular şi în perioada postnatală precoce şi tardivă.  

Conceptul algoritmului de tratament al disfuncţiilor cronice ale miocardului prevede 

corecţia diferenţiată în dependenţă de vârstă prin evidenţa indicilor de manifestare structural -

funcţională a cordului, al reactivităţii acestuia şi ale activităţii fiziologice ale sistemelor renină-

angiotensină-aldosteron şi ale celui simpato-adrenal, ale parametrilor de dereglare ale sistemelor 

neurohormonale şi ale proceselor metabolice în fiecare caz clinic. 

Factorii de risc în managementul controlului agresiv al presiunii arteriale constau în 

prevenirea afectării disfuncţiei ventriculare. Terapia optimală al insuficienţei cardiace include 

identificarea şi corecţia factorilor potenţial reversibili, titrarea dozelor ţintă în terapia 

medicamentoasă şi managementul de conduită în decompensări. 

Reieşind din cele menţionate anterior, a fost perfecţionat algoritmul de diagnostic al 

disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale. S-a stabilit, că în vârstele 

pediatrice se produce afectarea organelor ţintă mult mai rapid şi din punct de vedere clinic 

factorii de risc sunt traduşi prin expresia simptomatologiei clinice de insuficienţă cardiacă care 

deseori are o evoluţie severă. De aceea, este foarte important de a aprecia primele modificări în 

statutul hemodinamic, metabolic, biochimic şi hormonal până la apariţia simptomatologiei 

clinice manifeste de insuficienţă cardiacă cu instituirea disfuncţiilor ventriculare cu prognostic 

uneori ireversibil şi nefavorabil pentru calitatea vieţii bolnavilor. 

Luând în consideraţie cele expuse mai sus, am definitivat un algoritm de diagnostic 

perfectat al disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare hipertensiunii arteriale la copii şi 

adolescenţi în care, la modul general, sunt indispensabile examinările instrumentale pentru 

aprecierea tulburărilor hemodinamice şi a gradului de afectare morfofuncţională şi fiziologică a 
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miocardului în special al ventriculului stâng, al masei miocardului VS, ale indicelui masei 

miocardului VS, precum şi ale tuturor semnelor echocardiografice de disfuncţie sistolică şi 

diastolică a miocardului. De rând cu examinările instrumentale ECG, EchoCG Doppler, 

radiografia cardiopulmonară, monitorizarea electrocardiografică după metoda automată 

ambulatorie Holter, monitorizarea automată ambulatorie a tensiunii arteriale, tomografia 

computerizată şi rezonanţa magnetică nucleară, angiografia renală la necesitate, sunt importante 

şi investigaţiile de laborator cu aprecierea modificărilor primare metabolice şi hormonale (figura 

5.1.). 

Algoritmul de diagnostic al disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare hipertensiunii 

arteriale la copii şi adolescenţi prevede o serie de etape, care sunt importante în stabilirea 

diagnosticului de insuficienţă cardiacă cronică şi ale supravalorilor tensionale. 

În cazul suspectării disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare hipertensiunii 

arteriale la prima etapă este necesar de a efectua o serie de investigaţii clinice standarte şi 

instrumentale. Din punct de vedere clinic insuficienţa cardiacă poate fi recunoscută prin semne şi 

simptome în asociere cu evidenţe obiective de disfuncţie cardiacă. Semnele insuficienţei cardiace 

includ: dispneea de efort sau ortopneea, sporirea presiunii venoase jugulare, apariţia edemelor la 

gambe. Simptomatologia clinică de dispnee, fatigabilitate, palpitaţii cardiace sunt comune pentru 

ambele forme nozologice, iar stările de lipotimii, cefalee, bufeuri de căldură, cardialgii sunt 

specifice în cele mai multe cazuri pentru hipertensiunea arterială. 

În datele examenului clinic obiectiv la bolnavii cu hipertensiune arterială este necesar de 

a aprecia indicii fiziologici funcţionali în raport cu vârsta ale sistemului cardiovascular: sporirea 

valorilor tensionale pentru tensiunea arterială sistolică şi cea diastolică (TAs şi TAd) peste 

percentila 95 după vârstă şi gen conform ghidului European în managementul hipertensiunii 

arteriale la copii şi adolescenţi, creşterea frecvenţei contracţiilor cardiace, accelerarea şi 

labilitatea pulsului [88]. Pentru insuficienţa cardiacă congestivă este caracteristică turgescenţa 

jugularelor, dansul carotidelor, semne clinice de hepatosplenomegalie, ineficienţa funcţiei renale 

cu alterări ale diurezei spre oligurie şi anurie, dar este necesar de menţionat, că în stadiile 

incipiente ale bolii funcţia renală poate fi încă păstrată. În cadrul examenului clinic auscultativ se 

apreciază apariţia suflurilor de regurgitare transvalvulară pe valva arterei pulmonare, valva 

tricuspidă, valva mitrală, accentuarea zgomotelor cordului în anumite puncte de auscultaţie 

parasternale, la examenul palpator precordial – se determină dilatarea zonei şocului apexian, în 

cadrul examenului percutor dilatarea limitelor matităţii relative a cordului, preponderent ale celor 

stângi. 
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La prima etapă de diagnostic pentru confirmarea patologiei cardiovasculare la bolnavii 

suspecţi la hipertensiunea arterială secundară se recomandă identificarea factorilor de risc 

cardiovascular (antecedente eredo-colaterale de maladii cardiovasculare, dislipidemii familiale, 

diabet zaharat, obezitate, consum excesiv de sare, tabagism) şi a patologiilor asociate. 

Iniţial în cadrul primei etape de diagnostic sunt necesare investigaţiile de laborator 

usuale: determinarea hemoglobinei şi a hematocritului în hemoleucogramă, ale proteinuriei 

(microalbuminuriei în sedimentul urinar/24 ore), ale indicilor de coagulare (fibrinogen, 

factorului de coagulare a sângelui VII, indicelui INR), a produşilor metabolici ale retenţiei 

azotate (ureea, creatinina, azotul restant, acidul uric), enzimelor ficatului (lactatdehidrogenaza 

serică, bilirubuna, aspartataminotransferaza), ale glicemiei bazale, lipidogramei. 

De rând cu examinările de laborator în cadrul primei etape de diagnostic sunt necesare 

următoarele investigaţii instrumentale standard: ECG, EchoCG Doppler, radiografia 

cardiopulmonară, ECG Holter monitorizare/24 ore cu aprecierea indicilor variabilităţii ritmului 

cardiac şi monitorizarea automată a tensiunii arteriale cu aprecierea profilului diurn şi nocturn al 

tensiunii arteriale şi a indicilor de variabilitate ale valorilor tensionale. 

În cazul prezenţei în simptomatologia clinică a cel puţin două semne din cele enumerate 

anterior şi a unui în cadrul examenului instrumental este necesar de a continua investigaţiile 

instrumentale şi de laborator.  

În cazul depistării modificărilor la etapa I în simptomatologia clinică şi în cadrul 

investigaţiilor instrumentale şi de laborator se trece la următorul nivel - a doua etapă de 

diagnostic, care prevede un examen detaliat instrumental şi de laborator cu aplicarea unor teste 

specifice diagnostice: confirmarea în cadrul examenului electrocardiografic al semnelor de 

hipertrofie ale miocardului ventriculului stâng, ale dereglărilor proceselor metabolice cu 

modificări ale complexului QRS şi ale undei T, determinării dereglărilor de ritm cardiac, 

semnelor de prognostic evolutiv al insuficienţei cardiace (ale duratei intervalului QT). 

În cadrul examenului ecocardiografic determinarea semnelor specifice de disfuncţie 

sistolică a miocardului prin aprecierea modificărilor funcţionale ale cordului: alterări ale fracţiei 

de ejecţie a ventriculului stâng, modificări ale fracţiei de scurtare a ventriculului stâng, sporirea 

gradienţilor de regurgitare transvalvulară pe valva aortică, valva arterei pulmonare, valva 

tricuspidă, precum şi dilatarea inelelor valvulare, dilatarea compartimentelor cordului. 

O semnificaţie majoră diagnostică este determinarea semnelor de disfuncţie diastolică în 

cadrul examenului echocardiografic care se obiectivizează prin anumite modificări funcţionale şi 

morfologice ale cordului, printre care se numără mişcările paradoxale ale pereţilor VS de tip 

diskinetic, akinetic, hipokinetic în caz de ischemie severă cardiacă, majorarea masei miocardului 
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ventriculului stâng, hipertrofia miocardului şi ale septului ventricular, care influenţează şi fracţia 

de ejecţie a miocardului VS. Aprecierea disfuncţiei diastolice ale miocardului a devenit posibilă 

datorită implementării în practica clinică a metodei de Doppler echocardiografie. Rezultatele 

estimărilor getului sangvin transmitral după datele de dopplerografie permit a aprecia faza de 

umplere rapidă (unda primară diastolică E) şi de umplere atrială (unda end- diastolică A). 

Sporirea rigidităţii diastolice a ventriculului stâng la etapele de debut ale insuficienţei cardiace 

cronice secundare hipertensiunii arteriale este cauzată de diferiţi factori printre care se numără şi 

hipertrofia miocardului VS. Peretele îngroşat al ventriculului stâng primeşte o rigiditate sporită, 

ceea ce se însoţeşte cu scăderea capacităţii de relaxare a lui. Dereglările funcţiei diastolice ale 

miocardului actualmente se definesc ca modificări precoce de afectare ale sistemului 

cardiovascular. 

Pentru identificarea afectării altor organe şi sisteme se recomandă examenul 

ultrasonografic ale organelor interne şi ale sistemului reno-urinar, examenul radiografic al 

rinichilor, scintigrafia dinamică a rinichilor.  

De asemenea, în cadrul etapei a II-a de diagnostic este important diagnosticul specific de 

laborator cu aprecierea modificărilor metabolice ale diferitor sisteme fiziologice prin 

determinarea modificărilor sistemului renină-angiotensină-aldosteron cu aprecierea reninei 

plasmatice, aldosteronului plasmatic, aldosteronului în urina/ 24 ore, ale angiotensinei II, 

plasminogenului, de asemenea determinarea activităţii efectorilor sistemului simpato-adrenal, în 

special ale epinefrinei şi norepinefrinei în mediile biologice (ser, urină). 

Etapa a treia de diagnostic al disfuncţiilor cronice ale miocardului include monitorizarea 

ECG după metoda Holter cu aprecierea variabilităţii ritmului cardiac şi analiza automată 

ambulatorie a nivelului tensiunii arteriale sistolice şi celei diastolice pentru determinarea 

variabilităţii profilului tensional diurn şi nocturn. În cadrul etapei a treia de diagnostic se 

efectuează testele de laborator speciale cu aprecierea lipoproteinei-a, proteinei C reactive ca 

factor de risc cardiovascular, albuminei modificate de ischemie, mioglobinei, troponinelor 

cardiace (TnT, TnI), enzimelor lizozomale, componentelor stresului oxidativ (ale 

hidroperoxizilor lipidici, dialdehidei malonice, ale activităţii antioxidante totale), ale gradului de 

hipoxie celulară – cu determinarea acidului lactic şi piruvic, ale componentelor metabolismului 

glucidic (fucozei totale, glicemiei), lipidic, precum şi ale enzimelor lizozomale, β 

glucuronidazei. 

Etapa a patra de diagnostic al disfuncţiilor cronice ale miocardului include examinările 

prin rezonanţa magnetică nucleară ale cordului şi vaselor mari, precum şi identificarea afectării 

altor organe ţintă cum sunt creierul (accidente vasculare ischemice, hemoragii intracerebrale), ale 
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vaselor retinei (îngustarea şi defigurarea arterelor, apariţia exudatului, hemoragii, edem papilar a 

nervului optic), rinichi (nefroscleroză, insuficienţă renală cronică). La această etapă după 

indicaţii pentru confirmarea unei anomalii vasculare renale este recomandată angiografia 

rinichilor. 

Reieşind din etiopatogenia multifactorială a hipertensiunii arteriale, am cercetat căile de 

corecţie în funcţie de varianta disfuncţiei ventriculare şi implicarea afectării altor organe şi 

sisteme. 

Datele epidemiologice noi, ultimele rezultate ale cercetărilor clinice şi standardele actuale 

bazate pe ghidurile internaţionale în etiopatogenia, diagnosticul şi tratamentul hipertensiunii 

arteriale au adus viziuni noi semnificative în managementul bolnavilor cu disfuncţii cronice ale 

miocardului secundare hipertensiunii arteriale. În rezultat, în ultimii 5-10 ani s-au produs 

modificări esenţiale în viziunea factorilor declanşatori, diagnosticul şi tratamentul bolnavilor cu 

HTA. În primul rând, este necesar de menţionat faptul, că a fost confirmată poligenitatea 

hipertensiunii arteriale, ceea ce impune necesitatea de a înţelege această patologie nu numai din 

punctul de vedere ale supravalorilor TA în evoluţia cronică a maladiei, dar şi ca un complex de 

modificări interrelaţionale ale factorilor genetici, hemodinamici, metabolici şi neurohormonali. 

Rezultatele multiplelor studii internaţionale au confirmat efectivitatea terapiei combinate 

hipotensive la majoritatea bolnavilor cu HTA, însă în vârstele pediatrice situaţiile clinice rămân a 

fi problematice şi necătând la faptul, că se cunosc implicările patogenetice ale multiplelor 

mecanisme, până la momentul actual noi nu avem criterii prognostice, care ar permite de a 

aprecia calea evolutivă a hipertensiunii arteriale la bolnav în fiecare caz clinic concret.  

Medicina fundamentală a atins şi cercetările în domeniul aspectelor genetice ale 

hipertensiunii arteriale. Sunt definitivate forme monogene rare ale hipertensiunii arteriale. În 

ceea ce priveşte HTA primară este documentat rolul genelor sistemului renină-angiotensină-

aldosteron, în special a genei angiotensinogenului şi ale receptorilor lui, gena inhibitorilor 

enzimei de conversie. A fost constatat că alela 6 A şi 235 T a genelor angiotensinogenului sunt 

parametrii genetici de bază în diferite ţări pentru aprecierea predispunerii genetice către 

hipertensiunea arterială. O semnificaţie a fost atribuită şi genei α-aducinei, genei receptorului 

insulinei şi genei de transformare a factorului de creştere 1. Sunt atinse unele succese reuşite în 

terapia genică experimentală a hipertensiunii arteriale. Următoarea poziţie esenţială aparţine 

variantei metabolice ale hipertensiunii arteriale, în special al reducerii activităţii fizice şi 

alimentaţiei iraţionale. Din factorii de risc metabolici actuali fac parte: acidul uric, activatorul 

tisular endogen al plasminogenului, deficitul de estrogeni, fibrinogenul, factorul de coagulare a 

sângelui VII, d-dimerul, lipoproteina – a, proteina C reactivă. 



 185 

 

 

 

Fig. 5.1. Algoritm de diagnostic în disfuncţiile cronice ale miocardului secundare hipertensiunii 

arteriale 
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Este stabilit rolul factorilor de risc hemodinamici nu numai în evoluţia hipertensiunii 

arteriale, dar şi în apariţia complicaţiilor cardiovasculare. Astfel, s-a constatat, că cu cât este mai 

înaltă frecvenţa contracţiilor cardiace, cu atât prognosticul evoluţiei maladiei este mai 

nefavorabil. Datele experimentale denotă implicarea în evoluţia hipertensiunii arteriale a 

stresului peretelui vascular, dar odată cu apariţia posibilităţilor de monitorizare a valorilor 

tensionale au devenit extrem de importanţi parametrii variabilităţii ritmului cardiac şi ale 

valorilor tensionale. Este constatat, că variabilitatea sporită ale TA şi supravalorile tensionale 

nocturne determină un mecanism triger în afectarea organelor ţintă şi posibilitatea apariţiei 

complicaţiilor cardiovasculare ale hipertensiunii arteriale. Aceşti factori îşi păstrează 

semnificaţia negativă şi în cazul valorilor reduse tensionale medicamentos. Este stabilit rolul 

endoteliului şi a oxidului de azot în geneza complicaţiilor cardiovasculare legate de 

hipertensiunea arterială. Endoteliului vascular se atrage o mare atenţie din punctul de vedere a 

organului – ţintă de afectare precoce şi din alt punct de vedere – în calitate de factor al sporirii 

TA propriu-zise. Endoteliul vascular funcţional este menit să menţină o stare de echilibru ale 

proceselor de agresivitate vasculară, care în final determină progresiunea complicaţiilor. 

Funcţia endoteliului din punct de vedere fiziologic determină tonusul vascular, sinteza şi 

inhibarea factorilor de creştere, inflamaţia nespecifică care determină prognosticul vasculopatiei 

hipertensive, influenţează hemostaza şi tromboliza. În ultimii ani a fost înaintat conceptul 

alternativ al hipertensiunii arteriale, conform cărui la baza progresiunii HTA se află dereglarea 

echilibrului dintre angiotensina II şi oxidul de azot, precum şi acţiunea oxidului nitric [101]. În 

legătură cu factorii patogenetici ale HTA este notat rolul inflamaţiei nespecifice în progresarea 

vasculopatiei hipertensive. 

În studiul dat a fost confirmat rolul hormonilor sistemului simpato-adrenal prin evaluarea 

concentraţiei lor în mediile biologice (sânge şi urină), importanţa factorilor fiziologici în verigile 

patogenetice ale evoluţiei disfuncţiilor cronice ale miocardului. Conform datelor obţinute, se 

observă creşterea activităţii nivelului adrenalinei şi noradrenalinei în serul sangvin iniţial în 

ambele grupe de studiu, atât la bolnavii cu miocardite, cât şi la cei cu HTA astfel, încât în grupa I 

activitatea a sporit cu 57%, iar în grupa II cu 38% comparativ cu lotul de control. În dinamica 

observaţională peste 6 luni nivelele activităţii au avut o scădere în I grup doar cu – 6%, iar în 

grupul II respectiv cu – 5%, în general rămânând înalte comparativ cu controlul cu 51% (I grup) 

şi cu 33% (II grup). Nivelul activităţii norepinefrinei în ser iniţial în I grup a fost sporită cu 50%, 

iar în al II-lea grup cu 20% faţă de lotul de control, iar peste 6 luni nivelul activităţii a scăzut în I 

grup cu – 22%, iar în al II-lea grup activitatea a crescut cu 21%. 
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Activitatea epinefrinei în urină în grupul I iniţial a sporit cu 117%, iar în grupul II s-au 

notat nivele exagerat majorate cu 440%, iar peste 6 luni activitatea epinefrinei în urina a crescut 

cu 31% în I grup şi cu 95% în grupul al II-lea. La bolnavii cu ICC a fost cercetată activitatea 

norepinefrinei în urină la includere în studiu care a notat valori majorate cu 174% în grupul 

bolnavilor cu miocardite şi cu 70% în grupul bolnavilor cu HTA. În dinamica observaţională în I 

grup activitatea s-a redus cu - 108%, iar la bolnavii cu HTA a sporit cu 41%. 

În baza datelor obţinute putem constata, că la bolnavii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului se produce sporirea evidentă ale nivelelor concentraţionale ale catecolaminelor în 

sânge şi urină, preponderent la bolnavii cu insuficienţă cardiacă secundară hipertensiunii 

arteriale, însă în tratamentul de durată cu inhibitorii enzimei de conversie şi inhibitorul 

receptorilor de aldosteron am obţinut reducerea activităţii concentraţionale în ser şi urină cu 

aproximativ 50% de la valorile iniţiale. Acest lucru confirmă implicarea nemijlocită în evoluţia 

insuficienţei cardiace a efectorilor sistemului simpatic, dar şi merită atenţie faptul că, corecţia de 

jugulare a valorilor fiziologice concentraţionale este extrem de dificilă şi, posibil în astfel de 

cazuri, este indicată terapie cu antagonişti β-adrenergici după criterii selective speciale, ceea ce 

ar constitui domeniul de cercetări ulterioare în cardiologie pediatrică.  

Este oportun de menţionat, că în cercetare din totalul bolnavilor cu hipertensiune arterială 

38 bolnavi (73%) au avut o evoluţie labilă a hipertensiunii arteriale, iar 14 bolnavi (26,9%) –

respectiv o evoluţie stabilă a hipertensiunii arteriale. În cadrul examenului individual 

echocardiografic pentru fiecare pacient în studiul dat a fost determinată disfuncţia diastolică de 

tip hipertrofie al ventriculului stâng la 13,4% (7 bolnavi) din pacienţii cu hipertensiune arterială 

stabilă şi la 8 bolnavi (21%) din pacienţii cu hipertensiune arterială labilă. Disfuncţia diastolică 

frecvent se determină deja la debutul hipertensiunii arteriale în baza examenului 

echocardiografic Doppler prin evaluarea principalelor semne cu estimarea getului sangvin 

transmitral prin aprecierea fazei de umplere rapidă - unda primară diastolică E şi de umplere 

atrială - unda end-diastolică A, sporirea rigidităţii diastolice a VS, hipertrofia VS, scăderea 

capacităţii de relaxare al ventriculului stâng. 

În rezultatele studiului dat s-a constatat, că parametrii funcţiei diastolice se modifică în 

funcţie de forma hipertensiunii, ceea ce confirmă implicarea nemijlocită al complexităţii 

factorilor hemodinamici, metabolici, funcţional – structurali în evoluţia disfuncţiilor cronice ale 

miocardului. 

Diagnosticul diferenţial clinic între aceste nozologii sugerează oportunităţi clinico-

paraclinice şi stabileşte programul investigaţional şi de tratament medicamentos al disfuncţiilor 

cronice ale miocardului. Metodele de diagnostic bazate pe cele două forme clinice (miocardite şi 
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hipertensiune arterială) au fost stabilite în funcţie de tabloul clinic, vârsta copilului, posibilităţile 

investigaţionale. 

Parametrii sugestivi de diagnostic pe care le-am folosit în studiu la bolnavii cu disfuncţii 

cronice ale miocardului secundare miocarditelor au fost următorii: manifestările clinice ce 

estimau semnele sugestive de insuficienţă cardiacă (dispnee, diaforeză, modificări ale coloraţiei 

tegumentelor, tahiaritmii, bradiaritmii, sincope, edeme periferice, semne de hepato-

splenomegalie, alterări ale diurezei), de rând cu specificul semnelor în examenul clinic obiectiv 

cu aprecierea modificărilor auscultative ale sonorităţii zgomotelor cardiace cu atenuarea lor, 

lărgirii zonei de propagare a suflurilor cardiace, dilatării limitelor de matitate relativă a cordului, 

apariţia dereglărilor de ritm cardiac.  

În confirmarea diagnosticului de disfuncţii cronice ale miocardului secundare 

miocarditelor au fost importante următoarele metode instrumentale aplicate în studiul dat: 

electrocardiografia în 12 derivaţii standard şi cu aprecierea indicilor variabilităţii ritmului cardiac 

la examenul ECG Holter de durată în 24 de ore, radiografia cardiopulmonară cu calcularea 

indicelui cardiotoracic, examenul EchoCG Doppler cu estimarea tuturor parametrilor 

hemodinamici.  

Obiectivizarea stării clinice, indicii de laborator, testele specifice folosite în studiul dat, 

metodele investigaţionale şi instrumentale au permis de a elabora un algoritm de diagnostic în 

disfuncţiile cronice ale miocardului secundare miocarditelor la copii şi adolescenţi (figura 5.2.). 

Algoritmul de diagnostic în disfuncţiile cronice ale miocardului secundare miocarditelor 

este multidimensional şi complex. Analizând datele acestui studiu, avem posibilitatea de a 

constata faptul că, atât miocarditele, cât şi hipertensiunea arterială evoluează clinic cu simptome 

de insuficienţă cardiacă. Dinamica evoluţiei acestor simptome provoacă dezvoltarea insuficienţei 

cardiace cronice / congestive care este mecanismul cheie în declanşarea disfuncţiei sistolice şi a 

disfuncţiei diastolice ventriculare, ce pot fi documentate şi obiectivizate în cadrul examenelor 

ecocardiografic cu aprecierea parametrilor hemodinamici, radiologic cardiopulmonar cu 

determinarea unei congestii venoase şi a cardiomegaliei. În diagnosticul disfuncţiilor cronice ale 

miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale pot fi iniţiate şi examinările de 

ultimă oră ca tomografia computerizată, rezonanţa magnetică nucleară care au o distincţie aparte 

şi indicaţii speciale. Rolul examinărilor intervenţionale diagnostice cum sunt biopsia 

endomiocardică, coronaroangiografia şi ventriculografia în cardiologie pediatrică este redus, 

luând în consideraţie specificul invaziv investigaţional, problemele etice de intervenţie, 

complicaţiile posibile ireversibile organice şi complexitatea de evaluare tehnică [97]. 
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De aici rezidă faptul că, aplicarea metodelor noninvazive în diagnosticul disfuncţiilor 

cronice ale miocardului aparţine prezentului şi viitorului în cardiologia pediatrică. Este necesar 

de menţionat că, un rol important în diagnosticul precoce a disfuncţiilor cronice ale miocardului 

îl are aprecierea modificărilor metabolice prin implementarea metodelor de diagnostic de 

laborator cu determinarea concentraţiilor serice ale metaboliţilor biochimici, imunoenzimatici şi 

hormonali. În funcţie de indicii metabolici, clinici, hemodinamici este posibilă alegerea unei 

strategii de tratament patogenetic cu selectarea individuală a abordului medicamentos care să 

influenţeze remodelarea patologică a miocardului şi să ofere un prognostic benefic al vieţii 

bolnavilor. Rezultatele acestui studiu au demonstrat eficienţa net superioară a inhibitorilor 

enzimei de conversie în terapie combinată cu inhibitorii receptorilor de aldosteron versus 

monoterapie cu inhibitorii de enzimă de conversie în terapia de durată al bolnavilor cu disfuncţii 

cronice ale miocardului secundare miocarditelor prezentând o performanţă a indicilor funcţionali 

hemodinamici, clinici şi metabolici.  

Actualmente în studiile de specialitate opiniile sunt diferite în ceea ce priveşte opţiunile 

tratamentului medicamentos în cardiomiopatiile inflamatorii la copii. În ghidurile internaţionale 

în managementul miocarditelor se recomandă diferite modalităţi de conduită simptomatică, 

terapie antivirală şi de imunosupresie în cazul confirmării implicării factorilor etiologici virali, 

terapie patogenetică pentru modularea activităţii sistemelor renină-angiotensină-aldosteron, ale 

sistemului simpato-adrenal după indicaţii clinice cu remedii medicamentoase din care fac parte: 

preparatele β-agoniste, cum sunt blocantele de receptori β–adrenergici (metoprolol, atenolol, 

bisoprolol, propranolol) şi blocantele de receptori ά şi β–adrenergici (Carvedilol), blocantele 

canalelor de calciu (verapamil), inhibitorii enzimei de conversie ale angiotensinei I şi II 

(captopril, lisinopril, berlipril, enalapril), diuretice de ansă (lazix), diuretice tiazidice în cazul 

asocierii semnelor de insuficienţă cardiacă – pentru descărcarea circuitului mare hemodinamic 

[41]. Diureticile sunt indicate la toţi pacienţii care prezintă simptome de congestie sistemică sau 

pulmonară şi mai ales edeme [91]. Utilizarea judicioasă a diureticilor permite menţinerea 

majorităţii pacienţilor fără retenţie hidrică, dar în practica pediatrică ele se recomandă după 

indicaţii clinice cu mare precauţie în eventualitatea prevenirii complicaţiilor posibile de dereglări 

hidroelectrolitice, metabolice, ionice, hemodinamice care agravează starea bolnavilor. 

În ghidurile de specialitate în managementul miocarditelor se recomandă antagoniştii 

canalelor de Ca în asocierea anumitor dereglări de ritm cardiac, dar nu sunt date certe care să 

confirme că acest grup de preparate ar putea influenţa prognosticul şi vitalitatea bolnavilor în 

tratamentul de durată. Printre preparatele recomandate sunt şi agenţii cardiotonici şi agenţii 

vasodilatatori, dar ele nu au fost considerate de primă linie pentru tratamentul de durată. 
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Factorii de risc în managementul controlului bolnavilor cu miocardite complicate cu 

insuficienţa cardiacă sunt legaţi de prevenţia apariţiei disfuncţiei ventriculare, care sporeşte 

riscul potenţial pentru moartea subită şi progresarea insuficienţei cardiace cronice. Cu scop de 

profilaxie a morţii subite se folosesc cardiovertere, defibrilatoare implantabile sau terapia de 

resincronizare [58]. Pacienţii care nu răspund la terapia optimală tradiţională sunt candidaţi 

pentru o jugulare hemodinamică cu asistarea funcţiei ventriculare, în special al ventriculului 

stâng, în cazuri selecte pentru transplant cardiac. În ţara noastră practicile în conduita 

intervenţională în cardiologie pediatrică sunt încă foarte modeste, tehnicile care se folosesc sunt 

încă mult sub posibilităţi, ceea ce explică faptul, că până la momentul actual în ţară nu se 

efectuează transplantul cardiac, dar această intervenţie este una din cele mai costisitoare şi mai 

complicate şi dificile din punct de vedere etic, tehnic, biologic şi fiziologic în toate ţările unde se 

practică şi necesită a fi efectuată numai în condiţii speciale în centre de transplantare 

specializate. La momentul actual este absolut necesar de a dezvolta domeniul de aritmologie 

pediatrică în legătură directă cu posibilităţile în domeniul chirurgiei cardiace pediatrice. 

Deşi sunt lansate strategii generale în managementul miocarditelor la adulţi, la copii însă 

practicile internaţionale nu pot cuprinde diversitatea implicării factorilor fiziologici, clinici, 

hemodinamici, metabolici şi astfel, nu asigură totalmente răspunsul la multe întrebări în conduita 

acestei maladii la diferite categorii de bolnavi în funcţie de particularităţile fiziologice, 

structurale şi morfofuncţionale ale sistemului cardiovascular şi ale altor sisteme.  

Reieşind din aceasta, am considerat necesar de a efectua în studiul dat selectarea unui 

tratament patogenetic cu doze mici şi medii ale remediilor din grupul inhibitorilor de enzimă de 

conversie ale angiotensinei (captopril, enalapril) şi inhibitorului receptorilor de aldosteron 

(spironolacton) în vederea modulării evoluţiei sindromului de insuficienţă cardiacă, aprecierii 

performanţei indicilor hemodinamici, stabilizării procesului patologic, prevenirii complicaţiilor, 

ceea ce am considerat inovator în aprecierea acţiunii lor asupra indicatorilor clinici de comun cu 

cei hemodinamici şi metabolici care participă nemijlocit în evoluţia disfuncţiilor cronice ale 

miocardului. 
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Fig. 5.2. Algoritm de diagnostic în disfuncţiile cronice ale miocardului secundare miocarditelor 

Miocardita 

Factori etiologici - virali, bacterieni, toxici. Tablou clinic de dispnee, fatigabilitate, palpitaţii, acrocianoză, 

tablou radiologic cardiopulmonar cu injurie pulmonară virală, bacteriană, majorarea indicelui cardiotoracic, 

parametrii sugestivi ecocardiografici -dilatarea cavităţilor cordului, apariţia rehurgitărilor transvalvulare, 

alterarea funcţiei globale ale miocardului 

Semne ecocardiografice de disfuncţie sistolică şi/sau diastolică a miocardului ventriculului stâng 

Disfuncţie sistolică a miocardului 

alterări ale FE VS, modificări ale fracţiei de 

scurtare a VS, sporirea gradienţilor de rehurgitare 

transvalvulară pe valva aortică,  pulmonară, 

tricuspidă, dilatarea camerelor cordului  

EcoCG: FE scăzută cu sau 

fără asocierea dereglărilor 

EcoCG: FE normală 

Tratament conservativ ACE 

inhibitori (captopril, 

enalapril), diuretice, 

inhibitori ale aldosteronei  

( spironolacton), antagonişti 

β-adrenergici, agenţi 

cardiotonici,  vasodilatatori 

Evidenţă în dinamică 

Examinări paraclinice: 

-Rx toracelui, ECG în 

12 derivaţii standard, 

- ECG Holter 

monitoring 24 ore, 

- monitorizarea TA în 

24  ore,  

-Eco CG Doppler 

Examinări de laborator : 
- proteine cardiospecifice 
(troponinele cardiace (TnI, 
TnT), mioglobina, 
albumina modificată de 
ischemie), enzime 
cardiospecifice (lactat 
dehidrogenaza serică, CFK 
–MB, ASAT), 
-parametrii stresului 
oxidativ, enzimele 
citoplasmatice 
-indicii lipidogramei 
-teste cu aprecierea 
hormonilor în sânge şi 
urină ale sistemelor 
catecolaminelor, RAA, 
-teste de retenţie azotată. 

Examinări intervenţionale la 

necesitate după indicaţii speciale: 

-BEM, 

-coronaroangiografie 

-ventriculografie. 

Simptome şi/sau semne sugestive de ICC: dispnee, diaforeză, modificări ale coloraţiei tegumentelor, 

tahiaritmii, bradiaritmii, sincope, edeme periferice, semne de hepato-splenomegalie, alterări ale diurezei) 

 

Cardiopatie evidentă 

cardiomegalie la examen radiologic cardiopulmonar, modificări electrofiziologice pe ECG: apariţia 

dereglărilor de ritm cardiac şi conducere, alungirea intervalului QT, dereglări metabolice ale repolarizării  

miocardului ventriculului stâng, prezenţa hiperfuncţiei şi/sau hipertrofiei camerelor inimii în special al VS, 

AS )) 

Insuficienţă cardiacă congestivă 

Examen clinic (fatigabilitate, dispnee, palpitaţii cardiace conform clasamentului NYHA, semne radiologice 

de congestie pulmonară şi/sau cardiomegalie, examen EcoCG) 

 

Disfuncţie diastolică a miocardului 

se apreciază la Doppler EcoCG (estimarea getului 

sangvin transmitral prin aprecierea fazei de umplere 

rapidă - unda primară diastolică E şi de umplere 

atrială - unda end-diastolică A, sporirea rigidităţii 

diastolice a VS, hipertrofia VS, scăderea capacităţii 

de relaxare a VS) 

Tratament operativ: la 
indicaţii speciale 
cardiovertere, 
defibrilatoare implantabile, 
terapie de resincronizare, 
transplant cardiac 
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Din punct de vedere a corecţiei disfuncţiilor cronice ale miocardului secundare 

miocarditelor putem să recomandăm aceste remedii doar în condiţiile unui abord adecvat în 

conduita bolnavilor, complex pentru fiecare caz clinic, tinând cont de rezultatele clinico-

paraclinice şi investigaţionale în tratamentul de durată. 

5.3. Evaluarea complexă a rezultatelor studiului 

În evaluarea capacităţii fiziologice a sistemului cardiovascular este importantă estimarea 

funcţiei integrale a cordului. Proprietăţile de bază fiziologice a cordului care sunt bine cunoscute 

stau la baza aprecierii funcţionalităţii integrale a cordului. Starea integrală a cordului se defineşte 

prin starea optimă a proprietăţilor cordului, în special a celor 5 proprietăţi ale cordului care 

includ funcţia cronotropă (ritmicitatea), funcţia dromotropă (de conducere), funcţia batmotropă 

(excitabilitatea), funcţia inotropă (contractilitatea), funcţia tonotropă (tonicitatea) şi structura 

funcţionalităţii cordului. Principalele funcţii ale sistemului cardiovascular constau în dezvoltarea 

şi menţinerea unei TA medii adaptate la cerinţele tisulare, în condiţii de flexibilitate şi de 

minimalizare a efortului inimii pentru asigurarea nutriţiei ţesuturilor şi eliminarea produşilor de 

catabolism, care este cea mai importantă, precum şi transportul substanţelor de la un organ la 

altul, transportul hormonilor care reglează diferite funcţii ale organelor, transportul 

componentelor sistemului imun, menţinerea echilibrului hidro-electrolitic.  

Analizând proprietăţile inimii, este necesar de menţionat, că funcţia cronotropă 

(ritmicitatea) defineşte frecvenţa cardiacă şi ritmicitatea lor, este o proprietate a celulelor 

sistemului excito-conductor. Funcţia dromotropă (de conducere) – defineşte capacitatea de a 

conduce stimulii generali la nivel cardiac, este o proprietate a tuturor tipurilor de celule cardiace, 

dar în special a celulelor sistemului excito-conductor. Funcţia batmotropă (excitabilitatea) 

defineşte capacitatea de a răspunde la stimuli printr-un potenţial de acţiune, este o proprietate a 

tuturor tipurilor de celule cardiace, dar în special a fibrelor miocardice contractile (cu răspuns 

rapid). Funcţia inotropă (contractilitatea) – defineşte capacitatea de a răspunde la stimuli printr-o 

contracţie, este o proprietate a fibrelor miocardice contractile atriale şi ventriculare. Funcţia 

tonotropă (tonicitatea) – defineşte capacitatea celulelor cardiace de a menţine un tonus contractil 

bazal, este o proprietate a fibrelor miocardice contractile atriale şi ventriculare. Factorii de care 

depinde consumul de O2 miocardic se divizează în majori: inotropismul, frecvenţa cardiacă, 

tensiunea intraparietală (wall sress) şi minori din care fac parte metabolismul miocardic şi 

activitatea hormonilor. Inotropismul se reduce la acţiunea a doi factori: factor inotrop pozitiv (+) 

şi factor inotrop negativ (-). Factorul inotrop pozitiv (+) evaluează la sporirea consumului de 

oxigen miocardic care depinde de activitatea sistemului nervos simpatic, catecolaminelor, β-

adrenoreceptorilor, preparatelor tonicardiace, Ca 2+, teofilinei. Factorul inotrop negativ (-) se 
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produce în urma acţiunii hipoxiei, acidozei, acţiunii sistemului nervos simpatic periferic, β-

adrenoblocantelor. 

Pentru asigurarea unei funcţii integrale a cordului sunt necesare anumite mecanisme 

fiziologice printre care un loc aparte se atribue mecanismelor reglării fluxului coronarian. Se 

cunosc câteva mecanisme ale reglării fluxului coronarian: 1) autoreglarea metabolică şi 

miogenică, care este cel mai important mecanism; 2) reglarea nervoasă; 3) reglarea umorală. 

Autoreglarea reprezintă mecanismul local de reglare. În autoreglarea metabolică participă 

factorii catabolici de autoreglare: adenozina, presiunea O2, ATP, AMP, receptorii vasculari, 

factorii endoteliali, derivaţii din acidul arahidonic, oxidul nitric. Mecanismul miogen se 

realizează datorită creşterii presiunii sangvine intracardiace. Reglarea nervoasă este asigurată 

prin sistemul nervos vegetativ simpatic care posedă efect direct pe coronare mari prin stimularea 

α – adrenoreceptorilor şi pe coronarele mici prin stimularea β – adrenoreceptorilor, şi prin efect 

indirect prin intermediul β1 - adrenoreceptorilor, care poate fi blocat prin  β – adrenoblocante 

neselective (Propranolol). Reglarea umorală asigură un volum circulator prin acţiunea 

catecolaminelor, angiotensinei II, endotelinelor, oxidului de azot, prostaglandinelor  (PG1,2), 

serotoninei, bradikininei.  

Din punct de vedere a proceselor fiziologice, funcţia integrală a cordului implică şi lucrul 

mecanic cardiac, care se produce la solicitările de presiune, de exemplu, în hipertensiunea 

arterială sau în stenoza aortică şi la solicitările de volum - în insuficienţa aortică, în insuficienţa 

cardiacă. Funcţia integrală a cordului se explică şi prin eficienţa cardiacă sau randamentul care 

reprezintă raportul între lucrul mecanic net şi enegria totală utilizată. Exerciţiul fizic 

îmbunătăţeşte eficienţa cardiacă, deoarece sporeşte debitul cardiac şi accelerează lucrul inimii, 

fără o creştere proporţională a minut volumului de O2. Utilizarea substratului energetic depinde 

de sursele de energie în condiţii vitale printre care se numără: 1) acizii graşi saturaţi şi nesaturaţi 

care asigură pînă la 70% din energia necesară; 2) compuşii glucidici (glucoza, lactatul, 

piruvatul),  care la rândul său asigură 30 – 40% din energia necesară; 3) corpii cetonici, care 

prezintă la fel o sursă de energie, mai ales în acidoze. Utilizarea unei largi game de substraturi 

reprezintă un factor de securitate energetică. Inima utilizează numeroase substraturi, în funcţie 

de: 

- concentraţia lor arterială, inima va utiliza preferenţial substratul energetic care se 

găseşte în concentraţii mai mari; 

- raportul între diferiţi compuşi, respectiv de prezenţa sau absenţa celorlalte substraturi; 

- balanţa endocrină - insulina creşte preluarea glucozei de către inimă, dar nu 

influenţează preluarea lactatului; 
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- starea de nutriţie. 

 Producerea de energie cardiacă are loc în mitocondrii: acizii graşi, lactatul, piruvatul şi 

corpii cetonici sunt degradaţi înaintea glucozei. Metabolizarea glucozei se realizează prin 

fosforilare oxidativă – din o moleculă de glucoză rezultând 36 molecule de ATP. În anaerobioză 

sau ischemie se produce glicoliză anaerobă. Scăderea producţiei de energie în raport cu 

cantitatea de glucoză oxidată şi cu necesarul energetic efectiv aduce la faptul, că dintr-o 

moleculă de glucoză se formează 2 molecule de ATP. Sporirea producţiei de acid lactic în ţesutul 

cardiac generează scăderea pH intracelular şi implicit are loc inhibarea glicolizei, a utilizării 

acizilor graşi şi a sintezei proteice care provoacă în final necroza cardiomiocitelor. În ischemie 

acumularea de acid lactic constituie una din cauzele durerii anginoase. Datorită permeabilităţii 

membranei celulei miocardice pentru adenozină, aceasta trece în interstiţiu şi apoi în circulaţie, 

fiind răspunzătoare de vasodilataţia coronariană. 

Luând în vedere cele expuse considerăm, că aceste momente sunt esenţiale în definirea 

stării fiziologice integrale a cordului. Actualmente în fiziologia cordului sunt două tendinţe 

clinico-ştiinţifice, una din ele denotă indicii fiziologici care caracterizează starea integrală a 

cordului dependente de nozologie şi există şi altă bază ştiinţifică pentru a aprecia această stare 

integrală, în care o atenţie deosebită se atribuie indicilor integrali ale cordului indiferent de 

nozologie din care fac parte parametrii spectrali, parametrii variabilităţii ritmului cardiac cu 

frecvenţă ultrajoasă  – SDNN, SDANN, TotP şi ULFP; parametrii variabilităţii ritmului cardiac 

cu frecvenţă joasă  – SDNNi, VLFP şi LFP, şi cei cu frecvenţă înaltă – rMSSD, pNN50 şi HFP. 

Astfel, parametrii variabilităţii ritmului cardiac – parametrii de timp: SDNN, SDNNi, r-MSSD, 

pNN50 şi parametrii spectrali: puterea totală (ms²), puterea frecvenţei joase (ms²) şi puterea 

frecvenţei înalte (ms²) au o semnificaţie esenţială în aprecierea funcţiei integrale a cordului 

[193]. De o importanţă majoră în electrofiziologia cordului se numără diferite componente a 

spectrului NN: puterea totală spectrală în diapazonul (1,15×10-5 – 0,40 Гц) – Tot P (total power), 

puterea ondulaţiilor NN în diapazonul frecvenţelor ultrajoase (0,0033 – 0,04 Гц ) – VLFP, 

puterea ondulaţiilor în diapazonul frecvenţelor joase (0,04 – 0,15 Гц) – LFP, puterea ondulaţiilor 

NN în diapazonul frecvenţelor înalte (0,15 – 0,40 Гц) – HFP. Toţi aceşti parametri reprezintă 

componentele esenţiale în funcţia integrală a inimii. 

În clinică funcţia integrală a cordului se apreciază în baza indicilor hemodinamici: 

ritmului cardiac, pulsului periferic, frecvenţei cardiace, valorilor tensionale şi presiunii venoase 

centrale, parametrilor electrocardiografici, echocardiografici şi indicilor metabolici. La baza 

cercetărilor clinice efectuate în studiu s-a aflat aprecierea tuturor acestor proprietăţi, specificând 

modificările echocardiografice, electrocardiografice prin monitorizarea Holter ambulatorie 
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automată pe durata de 24 de ore, precum şi modificările variabilelor tensiunii arteriale în 

monitorizarea ambulatorie automată şi modificările metabolice prin estimarea testelor 

biochimice de laborator  nominalizate anterior.  

Disfuncţiile cronice ale miocardului reprezintă evenimentul principal al evoluţiei 

insuficienţei cardiace cronice/congestive secundare atât afecţiunilor primare ale muşchiului 

cardiac de geneză inflamatorie, cât şi secundare hipertensiunii arteriale. Polimorfismul 

manifestărilor clinice ale disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi adolescenţi cauzează 

dificultăţi atât în diagnosticul precoce ale sindromului de insuficienţă cardiacă 

cronică/congestivă, cât şi în administrarea tratamentului patogenetic de suport. 

Evolutiv disfuncţiile cronice ale miocardului se caracterizează nu doar prin modificări 

morfofuncţionale, ci sunt asociate şi de tulburări metabolice, astfel ca estimarea dereglărilor 

biochimice ce survin în cadrul declanşării lor pot avea o semnificaţie diagnostică. Relatările 

studiilor din domeniu sunt contradictorii, referindu-se doar la unele dereglări ale proceselor 

metabolice în variabilele sindromului de insuficienţă cardiacă congestivă [13, 16, 21, 22]. 

Miocarditele prezintă o afecţiune inflamatorie a muşchiului cardiac, care este susţinută cu 

dificultăţi mari atât din punct de vedere diagnostic, cât şi în utilizarea unor anumite metode de 

tratament.  

Hipertensiunea arterială în vârstele pediatrice are anumite particularităţi de clasament, de 

evoluţie a evenimentelor clinice şi anumite specificităţi de diagnostic paraclinic, care au fost 

stipulate în studiul dat. 

O dovadă elocventă constatată în cercetare a cauzelor de apariţie ale disfuncţiilor cronice 

ale miocardului la copii şi adolescenţi sunt considerate atât afecţiunile inflamatorii ale 

muşchiului cardiac, cât şi hipertensiunea arterială. 

O importanţă deosebită în studiul dat a fost dedicată diagnosticului precoce biochimic al 

modificărilor homeostazice care se declanşează în insuficienţa cardiacă cronică. A fost apreciată 

valoarea diagnostică a diferitor biomarkeri de afectare miocardică la pacienţii cu disfuncţii 

cronice ale miocardului incluşi iniţial, la care s-a realizat analiza parametrilor hemodinamicii 

centrale şi ale indicatorilor clinico-paraclinici. 

Rezultatele studiului nostru confirmă, că disfuncţiile cronice ale miocardului la copii în 

majoritatea cazurilor sunt o consecinţă a unui proces de miocardită ce evoluează clinic divers, 

inclusiv cu apariţia complicaţiilor atât pulmonare (pneumonii, trombembolism pulmonar, 

sindrom de coagulare intravasculară disiminată, insuficienţă respiratorie acută), cât şi 

cardiocirculatorii cu declanşarea insuficienţei cardiace acute (şoc cardiogen) sau cronice.  
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Modificările metabolice iniţiate în insuficienţa cardiacă cronică, dereglarea ultrastructurii 

cardiomiocitelor, înrăutăţirea balanţei ionice ale miocardului favorizează apariţia instabilităţii lui. 

Aceasta la rândul său, provoacă iniţierea destabilizării electrice ale miocardului cu apariţia 

dereglărilor de ritm şi conductibilitate a cordului. Iniţial sub formă de tahiaritmii, bradiaritmii, 

blocuri atrioventriculare, apariţia bătăilor ectopice generate din diverse focare electrice ale 

sistemului de conducere. Aceste dereglări pot induce la copii o destabilizare electrică, ionică, 

metabolică continuă a miocardului cu mărire rapidă a compartimentelor cordului şi apariţia unor 

aritmii fatale cu dezvoltarea insuficienţei cardiace acute. Luând în consideraţie faptul, că la copiii 

de vârstă fragedă sunt caracteristice multe schimbări funcţionale ale miocardului ca vascularizare 

abundentă, deficienţă de ţesut conjunctiv, diferenţiere prematură a miofibrilelor, procesul acut la 

nivel de cardiomiocite are specificul său de evaluare şi necesită un studiu aprofundat prin 

determinarea unor metode care ar releva indirect starea acestuia în muşchiul cardiac. Datele 

acestui studiu demonstrează, că terapia de suport patogenetic cu IECA (Captopril, Enalapril) şi 

cu inhibitori ale receptorilor de aldosteronă (spironolacton) oferă posibilitatea de a ameliora 

indicii hemodinamicii centrale. Este cunoscut faptul, că miocardita reprezintă asocierea 

perturbărilor alterative şi a celor exudativ-proliferative din ţesutul interstiţial [2, 3, 37]. La 

apariţia acestor schimbări contribuie mult enzimele celulelor din infiltratul inflamator (histiocite, 

macrofagi, leucocite polimorfonucleare, monocite). În aceste celule creşte activitatea 

hidrolazelor, fosfatazei acide, glucozidazelor, aminopeptidelor [14]. O importanţă deosebită în 

studiul dat s-a atribuit cercetărilor la nivel celular a schimbărilor biochimice în disfuncţiile 

cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale. 

S-a constatat, că în miocardita acută pot servi drept indicatori indirecţi ai procesului 

inflamator cardiac prezenţa în serul sangvin atât a proteinelor biomarkeri de inflamaţie şi 

ischemie, cât şi a unui şir de enzime lizozomale.  

Determinarea gradului de destabilizare a membranelor celulare s-a realizat prin estimarea 

activităţii enzimelor citoplasmatice (markerilor membranelor celulare – LDH, β-glucuronidaza) 

la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului.  

La rând cu acestea datele studiului confirmă rezultatele investigaţiilor precedente şi 

demonstrează, că în disfuncţiile cronice ale miocardului la copii prezintă valoare diagnostică şi 

activitatea în ser sangvin a enzimelor citoplasmatice ceea ce coincide cu datele din literatură [21, 

33]. Analiza nivelului concentraţional a enzimelor citoplasmatice a permis a oferi o semnificaţie 

diagnostică ale acestor markeri în evoluţia sindromului de insuficienţă cardiacă cronică şi a servit 

drept indicator în abordul terapeutic patogenetic al acestuia. 
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În studiu a fost evaluată dinamica indicilor lipidici şi a parametrilor stresului oxidativ la 

pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale. 

În urma cercetărilor a fost constatat, că la bolnavii cu ICC se produc modificări semnificative în 

metabolismul lipidelor după indicii următori: se modifică nivelul concentraţional al 

colesterolului LDL, a dialdehidei malonice şi ale activităţii antioxidante totale în raport cu 

indicatorii lotului martor. Rezultatele studiului nostru au confirmat faptul, că în ICC se produc 

modificări în metabolismul colesterolului lipoproteinelor de densitate mică (LDL colesterol) 

concomitent cu declanşarea modificărilor componentelor stresului oxidativ la etapele precoce de 

evoluţie a disfuncţiilor cronice ale miocardului. La bolnavii cu ICC secundară miocarditelor şi 

hipertensiunii arteriale a fost evaluată valoarea diagnostică a produşilor oxidării peroxidice, 

precum şi ale activităţii antioxidante totale în ser.  

Este ştiut, că stresul oxidativ care de fapt se declanşează datorită dizechilibrului între 

sistemele generatoare de radicali liberi ai oxigenului şi sistemele endogene enzimatice cu 

capacităţi de protecţie antioxidantă, reprezintă un element patogenetic esenţial în declanşarea, 

menţinerea şi exacerbarea răspunsului ischemic de diferită origine, inclusiv cea inflamatorie cu 

potenţial de generare a sindromului de insuficienţă cardiacă cronică şi, în rezultat, a insuficienţei 

multiple poliorganice, care servesc drept suport de apariţie şi menţinere a disfuncţiilor cronice 

ale miocardului.  

Aceste procese implică activitatea speciilor reactive de oxigen, care generează în 

condiţiile alterării ischemice ale endoteliului vascular şi cooperează în reţeaua complexă de 

mediatori ale reacţiei inflamatorii sistemice şi reprezintă calea comună în generarea leziunilor 

celulare şi a apoptozei celulare, toate în ansamblu stau la baza sindromului de insuficienţă 

cardiacă cronică. 

Rezultatele estimate în studiu cu privire la cercetările biochimice ale activării indicilor 

stresului oxidativ sunt deosebit de importante în aprecierea severităţii afectării funcţionale şi 

metabolice ale miocardului şi sunt în concordanţă cu studiile de specialitate [16, 68]. 

Malondialdehida serică reprezintă produsul final al acidului arahidonic care fiind asociată cu 

evoluţia insuficienţei cardiace cronice ar putea fi un argument în favoarea folosirii acestui 

marker al peroxidării lipidice ca indicator de prognostic privind riscul dezvoltării disfuncţiilor 

cronice ale miocardului şi ale disfuncţiei poliorganice. Reieşind din aceste premize, se poate 

afirma că radicalii liberi derivaţi ai oxigenului sunt consideraţi în calitate de mediatori de primă 

linie în producerea leziunilor celulare şi tisulare în condiţiile de ischemie episodică sau cronică 

în insuficienţa cardiacă secundară miocarditelor şi hipertensiunii arteriale. În consecinţă, este 
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necesar de a orienta obiectivele de tratament în direcţia stimulării sistemelor de protecţie contra 

efectelor deteriorătoare ale radicalilor liberi asupra ţesuturilor organismului. 

Unul din obiectivele centrale de studiu a fost aprecierea unor markeri de înaltă 

specificitate şi sensibilitate ale afectării integrităţii cardiomiocitelor aşa ca proteinele 

cardiospecifice - troponina cardiacă I, mioglobina şi albumina modificată de ischemie în ser 

sangvin la pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului.  

Probele speciale ale biomarkerilor de ischemie a miocardului enumerate reprezintă o 

nouă etapă în diagnosticul precoce ale disfuncţiilor cronice ale miocardului şi în esenţă au 

confirmat evoluţia proceselor de ischemie şi de geneză inflamatorie la nivel celular în miocard la 

bolnavii incluşi în studiu. Pe parcursul studiului efectuat a fost apreciată valoarea conţinutului 

seric concentraţional ale proteinelor specifice cordului. În rezultatul cercetărilor s-a constatat o 

majorare a conţinutului seric a Troponinei I până la 1,20±0,24 ng/ml în lotul de studiu iniţial cu 

reducerea ulterioară în dinamică a concentraţiei până la normalizare statistic semnificativă în 

raport cu indicatorii iniţiali. Evaluarea nivelului concentraţional ale mioglobinei în ser sangvin a 

notat o sporire semnificativă la etapa iniţială (33,20±1,71 ng/ml) cu ameliorare ulterioară veridic 

concludentă în raport cu indicatorii iniţiali. 

Rezultatele studiului nostru au relevat semnificaţia clinico-diagnostică a determinării 

concentraţiei în ser sangvin a proteinei specifice cordului - Troponinei I în diagnosticul precoce 

ale afectării miocardului de geneză inflamatorie la copiii cu disfuncţii cronice ale miocardului, 

notând o pondere semnificativă a concentraţiei serice. Rezultatele cercetării noastre coincid cu 

datele din literatura de specialitate în ce priveşte sensibilitatea şi importanţa diagnostică a testului 

de apreciere a troponinei I în afecţiunile hipoxice şi ischemice ale inimii [36, 53, 54].  

Rezultatele cercetărilor noastre cu privire la aprecierea mioglobinei în ser sangvin la 

copiii cu insuficienţă cardiacă cronică se prezintă diferite cu datele din literatură, care sunt 

controverse în ce priveşte nivelele serice concentraţionale în diverse stări patologice ale 

miocardului şi au estimat un test important de diagnostic biochimic al disfuncţiilor cronice ale 

miocardului secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale [13]. 

În studiul nostru am cercetat activitatea albuminei modificate de ischemie care se 

consideră o proteină nouă a cărei concentraţie este dozată pentru măsurarea ischemiei cardiace. 

Testul realizat pentru dozarea AIM (Albumin Cobalt Binding Test) este bazat pe capacitatea 

scazută a regiunilor N-terminale ale albuminei umane de a lega cobaltul în condiţii de ischemie 

miocardică, probabil din cauza unui mecanism care include producerea de radicali liberi. Atunci 

când este realizat impreună cu dozarea altor markeri cardiaci cum ar fi troponina, acest test 
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reprezintă un avantaj diagnostic important în detecţia unui atac de cord timpuriu sau a unei 

ischemii cardiace de orice origine: hipoxică, aterosclerotică, inflamatorie [62, 66, 81].  

Pentru evaluarea eficienţei testului de legare a cobaltului de albumină s-au făcut mai 

multe studii. Astfel, testul a fost utilizat primar la pacienţii cu sindrom coronarian acut [36, 45]. 

Iniţial s-a constatat un fenomen de reducere a legării cobaltului exogen la regiunile N-terminale 

ale albuminei serice umane in vitro la pacienţii cu dureri acute suspectaţi de angină instabilă sau 

infarct miocardic [62]. Apoi s-a realizat un test colorimetric pentru a evidenţia cantitatea de 

cobalt legată de albumină, a cărui rezultat se măsura în unităţi de absorbţie [66]. În cadrul unui 

studiu clinic preliminar efectuat pe 139 de pacienţi cu dureri acute anginoase, 99 dintre pacienţii 

diagnosticaţi cu ischemie miocardică (primul grup) aveau niveluri scăzute ale cobaltului legat de 

albumină, comparativ cu ceilalţi 40 de pacienţi care nu aveau semne de ischemie [81].  

În concluzie, albumina modificată de ischemie este un biomarker nou identificat cu o 

sensibilitate şi specificitate înaltă în evaluarea proceselor de hipoxie şi ischemie a miocardului, 

iar dozarea ei împreună cu efectuarea unor teste complementare poate îmbunătăţi în mod evident 

strategiile de diagnostic în disfuncţiile cronice ale miocardului. 

Mecanismele cheie în developarea sindromului de insuficienţă cardiacă sunt activarea 

sistemelor neurohormonale renină-angiotensina-aldosteron şi a celui simpato-adrenal. Unul din 

stimulii principali de reglare a secreţiei hormonilor medulei suprarenale se consideră 

acetilcolina, în afară de aceasta secreţia lor este stimulată de angiotensina 2, histamină şi 

bradichinină. Acetilcolina provoacă depolarizarea celulelor cromafine, care se produce cu 

eliberarea catecolaminelor. Fiecare celulă cromafină se află în contact direct cu axonii celulelor 

nervoase. Penetrarea Ca în celulă după depolarizarea membranei reprezintă momentul principal 

în relaţia stimul-secreţie [30]. Se cunoaşte existenţa diferitor stimuli de producere 

catecolaminergică care se divizează în fiziologici şi psihologici cum se numără durerea acută şi 

cronică, traumele, hemoragia şi pierderile de lichid, asfixia şi hipoxia, modificările pH mediilor 

biologice al organismului, tulburările schimbului de gaze, influenţa factorilor fizici în special al 

temperaturii extreme ale mediului, efortul fizic exagerat, hipoglicemia şi hipotensiunea. Din 

stimulii psihologici la nivel emoţional se numără stările de frică, stările de anxietate şi cele 

depresive, atacurile panice [30]. În organismul uman adrenalina şi noradrenalina se eliberează 

îndependent de către stimulii specifici astfel, încât agresia şi labilitatea emotivă în atacurile 

panice sunt legate de secreţia sporită de noradrenalină, iar stările de anxietate, frică sunt legate de 

secreţia sporită de adrenalină. 

În deceniile trecute studiile fiziologice au fost orientate spre determinarea cauzelor 

neurotoxicităţii induse de catecolamine şi sugerau că aceasta este provocată de autooxidarea 
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nonenzimatică a catecolaminelor cu formarea hinonilor reactivi. Doar studiile efectuate în ultimii 

ani au permis de a elucida mecanismele neurotoxicităţii efectorilor sistemului simpato-

adrenergic. În baza cercetărilor fiziologice experimentale în primul rând a fost constatat, că 

procesul de dezaminare este bifazic: iniţial sub acţiunea monoaminoxidazei (MAO) se formează 

metaboliţi intermediari hiperreactivi care de fapt sunt aldehide, care ulterior se transformă în 

metaboliţi stabili şi inerţi [22, 70]. Actualmente este stabilit faptul, că metabolismul 

catecolaminelor se produce în fond în aceleaşi celule unde au fost sintetizate. Ulterior în calitate 

de metaboliţi reactivi intermediari enzimatici sub influenţa monoaminoxidazei se formează 3,4-

dihidroxifenil acetaldehida şi 3,4-dihidroxifenil-glicolaldehida, care au un rol important în 

procesele neurodegenerative care ating sistemul nervos central şi sistemul nervos periferic [22, 

30, 51]. 

În cercetările experimentale a fost determinat, că diferite dereglări în schimbul veziculo-

axoplasmatic a monoaminelor, care duc la dezaminare intensivă intraneuronală, favorizează 

creşterea concentraţiilor de catecolaldehide neurotoxice. Ulterior aceste procese provoacă 

scăderea pH citozolului şi producerea ATP-ului, ceea ce ulterior duce la dereglarea funcţiei 

pompei ATP- dependente care răspunde de susţinerea gradientului electrochimic pH al mediului. 

Astfel, în momentul când se epuizează resursele energetice şi scade pH-ul intracelular, ceea ce 

are loc în ischemie, hipoxie sau în intoxicaţia cu cianide, se produce o ieşire rapidă a 

catecolaminelor în citoplasmă. Expulsia neuronilor şi gradul de afectare este direct proporţional 

cu sporirea concentraţiei metaboliţilor. Toate aceste elemente fiziologice sugerează implicarea 

procesului de dezaminare a catecolaminelor în mecanismul proceselor patologice [22, 30]. 

Mecanismele patogenetice care se declanşează în insuficienţa cardiacă cronică includ 

neurotoxicitatea indusă de catecolamine, care este susţinută de autooxidarea neenzimatică a 

catecolaminelor cu formarea hinonilor [107, 147]. Cercetările din ultimii ani au elucidat 

mecanismul neurotoxicităţii catecolaminelor. Procesul de dezaminare reprezintă două etape: de 

la început sub acţiunea monoaminoxidazei se formează metaboliţi intermediari de reactivitate 

înaltă sub formă de aldehide, care ulterior se transformă în metaboliţi dezaminaţi stabili şi inerţi 

[155, 156]. În situaţiile de epuizare a surselor energetice se reduce pH-ul intracelular ceea ce este 

caracteristic pentru ischemie, hipoxie, se produce o eliberare rapidă şi semnificativă a 

catecolaminelor în citoplasma neuronilor, şi gradul de afectare este direct proporţional majorării 

concentraţiei metaboliţilor. Astfel se includ procesele de dezaminare a catecolaminelor în 

mecanismele de afectare celulară [157]. 

În studiul dat a fost estimată activitatea hormonilor sistemului simpato-adrenal la bolnavii 

cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor şi HTA. Din indicii hormonali a 
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fost apreciat nivelul concentraţional al catecolaminelor – al epinefrinei şi norepinefrinei în ser şi 

în urină, astfel, a fost estimată activitatea lor biologică. 

Rezultatele studiului dat confirmă implicarea nemijlocită a excesului de catecolamine în 

apariţia disfuncţiilor ventriculare, modularea concentraţiei lor fiind dependentă de abordul 

terapeutic, care necesită corecţie individuală şi administrarea remediilor cu acţiune dirijată 

asupra excesului catecolamiergic aşa ca substanţele medicamentoase beta-agoniste, din care fac 

parte β-adrenoblocantele şi blocantele receptorilor -ά-β.  

Remediile folosite în studiul dat – inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei 

(Captopril, Enalapril) şi inhibitorul receptorilor de aldosteron (Spironolacton) în tratamentul de 

durată au o acţiune preponderentă asupra activităţii sistemului renină-angiotensină-aldosteron, 

fapt care a fost confirmat prin obţinerea ameliorării indicilor hemodinamici, statusului clinic 

funcţional, dar am determinat şi o acţiune benefică în reducerea concentraţiilor serice a 

epinefrinei şi norepinefrinei. Experienţa noastră arată, că simptomele de insuficienţă cardiacă 

sunt ameliorate după administrarea dozelor mici şi medii de inhibitori ale enzimei de conversie 

ale angiotensinei şi ale inhibitorului receptorilor de aldosteronă în urma tratamentului administrat 

foarte selectiv pentru fiecare pacient [4, 5, 6]. Cercetările noastre sunt în concordanţă cu 

rezultatele studiilor din domeniu care menţioneză, că identificarea insuficienţei cardiace cronice 

se află în legătură directă cu aprecierea modificărilor parametrilor hemodinamici de performanţă 

ventriculară şi nivelele neurohormonale [30, 168, 171]. 

Estimarea rezultatelor obţinute în lucrare constată faptul, că în abordul clinico-biologic al 

disfuncţiilor cronice ventriculare la copii şi adolescenţi este oportună şi determinarea activităţii 

proteinelor specifice cordului şi ale enzimelor cardiospecifice, care facilitează diagnosticul 

precoce imunoenzimatic şi biochimic al procesului inflamator, hipoxic şi ischemic cardiac până 

la apariţia insuficienţei cardiace simptomatice [7]. Totodată, aceşti markeri biologici oferă 

posibilitatea de prognozare a suferinţei miocardului, ceea ce este foarte important în conduita 

terapeutică şi prognosticul maladiei. Apariţia modificărilor precoce metabolice în conţinutul 

seric al proteinelor şi enzimelor cardiospecifice anticipă procesele de remodelare ale miocardului 

ventriculului stâng, ceea ce poartă o conotaţie extrem de importantă clinico - hemodinamică în 

dezvoltarea disfuncţiei sistolice şi diastolice ventriculare. 

Abordarea clinică diagnostică şi curativă a pacienţilor cu insuficienţă cardiacă cronică 

este importantă la toate etapele de evoluţie a maladiei de bază. Rezultatele studiului relevă, că 

bolnavii cu hipertensiune arterială, care au primit terapie combinată cu remediile Captopril şi 

Spironolacton au manifestat o importantă ameliorare atât de ordin clinic cu reducerea 

simptomelor funcţionale de insuficienţă cardiacă, cât şi o micşorare semnificativă a valorilor 
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tensionale rezultând cu o diferenţă autentică între grupuri. La 6 luni de durată observaţională 

pacienţii trataţi cu Enalapril din lotul IV de studiu şi-au îmbunătăţit evident prestaţia, dar au 

cedat semnificativ lotului III cu o diferenţă veridică după indicii de performanţă a inimii, ca 

valoarea masei miocardului VS (g) şi indicele masei miocardului VS (IMMVS).  

La bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică secundară hipertensiunii arteriale au fost 

apreciaţi indicii variabilităţii ritmului cardiac care reprezintă elementele electrofiziologice 

principale de estimare a prognozei în remodelarea miocardului şi în evoluţia disfuncţiilor 

ventriculare. Din estimările de specialitate se cunoaşte, că sindromul de hipertensiune arterială la 

aceşti bolnavi este asociat cu riscul de creştere a ratei de morbiditate şi mortalitate prin alterarea 

disfuncţiei ventriculare sistolice cu scăderea fracţiei de ejecţie a miocardului ventriculului stâng 

asociată cu alungirea duratei complexului QRS în cadrul electrocardiografiei [110, 132]. De 

către savan�ii autohtoni a fost estimat rolul parametrilor variabilită�ii ritmului cardiac la 

bolnavii cu migrenă [119]. Având la bază diferenţierea reactivităţii vegetative după 

cardiointervalografie, în cadrul monitorizării ECG automate după metoda Holter a fost efectuată 

analiza indicilor variabilităţii ritmului cardiac cu aprecierea parametrilor cu frecvenţă joasă 

(SDNNi) şi ultrajoasă (SDNN şi SDANN) care au notat valori autentic sporite iniţial şi în 

dinamica observaţiei comparativ cu valorile similare ale lotului - martor (p<0,05). Caracteristica 

modificărilor parametrilor cu frecvenţă înaltă – rMSSD, pNN50 şi HF de asemenea a specificat 

sporirea concludentă a valorilor la bolnavii cu HTA comparativ cu lotul - martor (p < 0,01). 

Aceste rezultate confirmă implicarea acţiunii sistemului nervos simpatic în reglarea fiziologică a 

ritmului cardiac şi prezintă o conotaţie deosebit de importantă în mecanismele electrofiziologice 

ale inimii, precum şi în estimarea prognosticului evolutiv al insuficienţei cardiace cronice şi a 

riscului posibilităţilor de apariţie al dereglărilor de ritm cardiac severe cu risc vital [8]. 

Estimările realizate în studiu a parametrilor hemodinamici la bolnavii cu insuficienţă 

cardiacă cronică secundară hipertensiunii arteriale au confirmat o dilatare a compartimentelor 

cordului - atât a diametrelor camerelor drepte (DAD, DVD), cât şi ale celor stângi cu alterări 

semnificative ale funcţiei de contracţie globală ale miocardului ventriculului stâng la etapa de 

includere al bolnavilor în studiu.  

Evaluarea statutului clinic s-a efectuat în dinamic curativ la toţi pacienţii din grupele de 

studiu. Evoluţia simptomatologiei clinice în loturile investigate a fost tradusă prin semnele 

clinice ale insuficienţei cardiace cronice clasificate după NYHA. Rezultatele estimărilor stării 

clinice au arătat, că la interval de 6 luni de observaţie clinică comparativ cu iniţialul se observă o 

dinamică pozitivă la bolnavii ce au format lotul I de studiu cu lipsa semnelor de IC în 97,1% 

cazuri şi doar în 2,9% cazuri (1 pacient) s-a înregistrat clasa funcţională NYHA I. În lotul II de 
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studiu au intervenit ameliorări semnificative astfel, încât lipsa semnelor de ICC s-a observat în 

69,2% cazuri (18 bolnavi), s-a redus numărul cazurilor cu ICC CF NYHA II până la 26,9% (7 

bolnavi). 

Distribuirea în dinamică a pacienţilor conform simptomatologiei clinice după clasa 

funcţională de insuficienţă cardiacă în lotul III de studiu a fost următoarea: NYHA II s-a apreciat 

în 42,3% cazuri, iar clasa funcţională NYHA I în 19,2% cazuri, pe când în 38,5% cazuri clinice a 

fost apreciată lipsa simptomatologiei clinice de insuficienţă cardiacă. Repartiţia acestui indice în 

lotul IV de studiu a fost următoarea: CF NYHA I a fost determinată în 34,6% cazuri, CF NYHA 

II – în 42,3% cazuri, lipsa simptomatologiei clinice de insuficienţă cardiacă s-a apreciat în 23,1% 

cazuri. 

Estimările parametrilor echocardiografici în mod separat pentru loturile I şi II investigate, 

au constatat modificări concludente la etapa iniţială de intrare în studiu după parametrii următori: 

DAD, DVD, VTDVS, VTSVS, FEVS faţă de lotul - martor. 

În urma terapiei administrate cu IECA asociate cu spironolacton şi cu IECA în 

monoterapie specifice loturilor, la pacienţii cu miocardite în ambele grupuri s-au produs 

ameliorări ale indicilor hemodinamici, care se manifestau prin îmbunătăţirea dimensiunilor 

DVD, precum şi a funcţiei globale ale miocardului VS tradusă prin fracţia de ejecţie. Efectul 

obţinut s-a menţinut în dinamicul observaţional. Timp de 6 luni nu s-a înregistrat agravarea stării 

clinice, nici înrăutăţirea indicatorilor hemodinamicii centrale. 

În rezultatele studiului dat am constatat, că în disfuncţiile cronice ale miocardului 

secundare miocarditelor şi hipertensiunii arteriale se determină o dilatare atât a compartimentelor 

drepte, cât şi ale celor stângi ale cordului, acest fapt ajută la diferenţierea diagnosticului de bază. 

Luând în consideraţie multitudinea de factori etiologici şi varietatea mecanismelor patogenetice, 

problema medicaţiei în insuficienţa cardiacă cronică este una din cele mai complexe, în care 

individualizarea este obligatorie. Obiectivele tratamentului sunt: prevenirea dilatării 

compartimentelor inimii, reducerea semnelor de stază venoasă în circuitul pulmonar, suprimarea 

aritmiilor apărute şi prevenirea tulburărilor de ritm cardiac fatale, pecum şi ameliorarea 

parametrilor hemodinamici şi a variabilităţii ritmului cardiac. Acestea vizează prevenirea 

gradului avansat de insuficienţă cardiacă. Termenul de supraveghere a bolnavilor a constituit 

până la 6 luni, o perioadă importantă pentru a face unele concluzii. Rezultatele studiului dat au 

arătat, că de o importanţă majoră este polimorfizmul simptomatologiei tabloului clinic la 

bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare celor două forme clinice. Astfel, 

manifestările clinice la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare miocarditelor 

acute au fost următoarele: în 95,1% cazuri s-a apreciat dispnee, în 86 % cazuri – fatigabilitate, în 
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68,9% cazuri – tahicardie, în 13,1% cazuri - bradicardie, în 55,7% cazuri - cardialgii, în 26,2% 

cazuri - hepatomegalie, în 9,8% cazuri - splenomegalie, în 52,5% cazuri - edeme periferice, 

atenuarea zgomotelor inimii la examenul clinic auscultativ s-a apreciat în 96,7% cazuri clinice.  

În simptomatologia clinică la bolnavii cu hipertensiune arterială au predominat 

următoarele simptome: tahicardie în 86,4% cazuri, cefalee în 86,5% cazuri, fatigabilitate în 

78,8% cazuri, lipotimii în 15,4% cazuri, vertigii în 40,4% cazuri, bufeuri de căldură în 65,4% 

cazuri.  

În scopul studierii tolerabilităţii studiul prezent a fost iniţiat cu indicarea remediilor gen 

IEСА şi a inhibitorilor receptorilor de aldosteronă la bolnavii cu miocardite şi hipertensiune 

arterială complicată cu insuficienţă cardiacă cronică, utilizând doze incipiente foarte mici după 

scheme individualizate. Acest fapt a confirmat prevenirea unor efecte adverse care sunt descrise 

în literatura de specialitate. Termenii de durată a tratamentului au fost apreciaţi în funcţie de 

tolerabilitatea preparatului, ameliorări de ordin clinic şi paraclinic. Efecte adverse, înregistrate în 

lotul care au administrat enalapril, au fost următoarele: reacţii cutanate – la 3 bolnavi (2,7% 

cazuri), vertigii – la 4 bolnavi (6,9% cazuri).  

Efecte adverse la administrarea IEСА în insuficienţa cardiacă la copii au fost relatate de 

mai mulţi cercetători [22, 23, 28]. Frecvenţa acestor complicaţii după diferiţi autori variază între 

2-15% în insuficenţa cardiacă de gravitate medie şi peste 65% la subiecţii cu clasa funcţională IV 

NYHA, ele fiind apărute în primele 4-6 săptămîni de la prima administrare. În rezultatele 

studiului dat, am constatat efect pozitiv în urma tratamentului cu IEСА în lotul I cu lipsa 

semnelor de insuficienţă cardiacă în 97,1% cazuri, în lotul II în 69,2% cazuri, în lotul III în 

38,5% cazuri, iar în lotul IV respectiv în 23,1% cazuri, luând în analiză complexă datele clinice, 

paraclinice, neinvazive şi testele de laborator specifice.  

De remarcat faptul, că în dinamica observaţiei clinico-paraclinice nu s-a înregistrat 

agravarea stării clinice şi nici înrăutăţirea indicatorilor hemodinamicii centrale. 

În diagnosticul paraclinic al insuficienţei cardiace cronice merită atenţie şi radiografia 

organelor cutiei toracice în cadrul căreia a fost determinată cardiomegalia pe contul camerelor 

stângi şi drepte ale inimii pe fonul stazei venoase în circuitul mic la pacienţii cu disfuncţii 

cronice ale miocardului. 

Radiografia toracică în proiecţia anterioară, efectuată în eşantionul general de studiu, a 

oferit două elemente valoroase pentru diagnosticul insuficienţei cardiace: cardiomegalia şi 

semnele de hipertensiune venoasă pulmonară. Cardiomegalia definită printr-un raport 

cardiotoracic ≥ 0,50 semnifică disfuncţie sistolică a ventriculului stâng care în studiul dat a fost 
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de origine inflamatorie şi hipertensivă. Prezenţa cardiomegaliei în toate loturile de studiu a făcut 

foarte probabil diagnosticul de insuficienţă cardiacă cronică la copiii cu dispnee manifestă clinic. 

Analizând valorile indicelui cardiotoracic în evoluţia sindromului de insuficienţă cardiacă 

cronică la bolnavii cu miocardită am constatat o majorare a ICT iniţial în lotul I de studiu cu 

valoarea de 55,51±0,66 şi în lotul II respectiv 55,36±0,61 fără diferenţă semnificativă între loturi 

(p0,05) cu ameliorare a inidicilor în dinamică la 6 luni de observaţie. Caracteristica ICT la 

bolnavii cu HTA a notat o sporire iniţial în lotul III - 54,46±0,47 şi în lotul IV - 54,11±0,45 

(p0,05) cu reducerea valorilor la 6 luni de supraveghere. 

Majoritatea cercetătorilor au folosit determinarea clasei funcţionale de insuficienţă 

cardiacă după clasificarea NYHA la copiii cu miocardite, cardiomiopatii, hipertensiune arteriala, 

cardiopatii congenitale şi dobândite [28, 38, 41, 44]. Estimările subiective ce ţin de determinarea 

clasei funcţionale de insuficienţă cardiacă au căpătat un suport obiectiv la analiza evoluţiei 

parametrilor organici (diametrele compartimentelor inimii) şi funcţionali ai ventriculului stâng 

(FE şi FS) în studiul nostru. Astfel, medicaţia de lungă durată a consemnat modificări esenţiale 

în sensul parametrilor organici, cei funcţionali au reacţionat promt, cele mai apreciabile rezultate 

s-au urmărit în dinamica observaţiei clinice. Reducerea FCC în caz de tahicardie sinusală, 

jugularea dereglarilor proceselor de repolarizare în ambele grupe de studiu, precum şi regresia 

semnelor de hipertrofie a miocardului ventriculului stâng la bolnavii cu insuficienţă cardiacă 

cronică secundară HTA în 53,8% cazuri în rezultatele studiului nostru explică evenimentul de 

ameliorare a parametrilor funcţionali (FE şi FS) la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului. 

Evoluţia parametrilor organici şi funcţionali a demonstrat o ameliorare evidentă a acestor indici 

în dinamica tratamentului în ambele grupuri de studiu cu oscilaţii neuniforme. 

Ameliorări de ordin clinic şi paraclinic la pacienţii care au primit terapie patogenetică cu 

enalapril au fost stabilite în perioade mai prelungite după durata evoluţiei maladiei comparativ cu 

pacienţii care au administrat terapie combinată cu IECA şi Spironolactonă. Rezultatele obţinute 

confirmă o evoluţie lentă a indicatorilor clinico-paraclinici în grupele cu monoterapie (enalapril) 

comparativ cu grupele cu terapie combinată (captopril şi spironolacton) la bolnavii cu disfuncţii 

cronice ale miocardului.  

Menţionăm faptul, că o concluzie importantă a studiului dat este prestaţia net superioară a 

bolnavilor ce au primit terapie combinată în ameliorarea indicilor de performanţă a miocardului. 

Evoluţia parametrilor ecocardiografici ai bolnavilor care au administrat monoterapie (IECA) a 

cedat evident celor ce au administrat terapie combinată iniţiată în studiu.  

Aceste date demonstrează elocvent importanţa intervenţiei medicamentoase asupra 

cercului vicios al activării neuroendocrine la pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului, lucru 
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imposibil prin administrarea digitalelor, diureticilor, agenţilor inotrop pozitivi. Necesită 

menţionare faptul, că în studiul dat au fost incluşi în mare majoritate pacienţi cu ritm sinusal. 

Problema utilizării glicozizilor cardiaci în tratamentul insuficienţei cardiace în cazul ritmului 

sinusal suportă discuţii ample până în prezent. Terapia cu glicozizi cardiaci la copii se utilizează 

doar în cazuri de jugulare a tahicardiilor paroxistice supraventriculare şi fibrilaţie atrială cu scop 

de prevenire sau reducere temporară a gradului de insuficienţă cardiacă. Conform unor informaţii 

de specialitate, actualmente este dovedit că administrarea glicozizilor cardiaci în prezenţa unei 

cardiomegalii marcate şi tahicardiei sinusale este deosebit de nefastă, în asemenea cazuri efectul 

inotropic pozitiv fiind semnificativ, iar cel proaritmic - remarcabil chiar la administrarea dozelor 

mici [48, 53, 77]. Deoarece această clasă de agenţi practic nu influenţează automatismul nodului 

sinusal şi efectul bradicardic neînsemnat poate fi atribuit numai capacităţilor vagolitice, 

utilizarea glicozidelor cardiace în prezenţa ritmului sinusal la pacienţii cu insuficienţă cardiacă 

trezeşte dubii. 

De aceea programele terapeutice aplicate în studiu au demonstrat o influenţă diferită atât 

asupra valorilor parametrilor electrocardiografici, cât şi echocardiografici ai hemodinamicii la 

copiii cu disfuncţii cronice ale miocardului, dar au fost bazate pe verigile esenţiale patogenetice 

de jugulare neuroendocrină a insuficienţei cardiace cronice. 

Necesită menţionare faptul, că în toate studiile precedente remediile gen IECA şi 

inhibitorii receptorilor de aldosteronă au fost administrate în calitate de terapie patogenetică de 

bază în asociere cu glicozide cardiace, diuretice, β-adrenoblocante [97, 98, 104, 110].  

Luând în consideraţie rezultatele studiului dat se poate afirma cu certitudine, că remediile 

gen inhibitorii enzimei de conversie ale angiotensinei şi inhibitorii receptorilor de aldosteronă 

exercită o acţiune benefică neuroendocrină inhibitoare la pacienţii cu disfuncţii cronice ale 

miocardului şi pot genera îmbunătăţirea continuă a capacităţii funcţionale ale inimii, astfel, 

ameliorând starea clinică a bolnavilor cu regresia clasei funcţionale de insuficienţă cardiacă, 

reducând gradul de remodelare patologică a miocardului, ceea ce asigură un prognostic favorabil 

al maladiei de bază. Cercetările clinice efectuate în studiul dat au confirmat beneficiile aplicării 

acestor remedii la pacienţii cu insuficienţă cardiacă congestivă graţie efectelor patogenetice care 

au contribuit la micşorarea expresiei de remodelare patologică a miocardului ventriculului stâng, 

menţinerea funcţiei sistolice a inimii, la reducerea gradului de afectare a funcţiei diastolice, astfel 

prevenind riscul complicaţiilor cardiovasculare. 

5.4. Concluzii la capitolul 5 

1. Indicii funcţional-biochimici şi componentele neurohormonale detectate de comun cu 

datele clinice şi instrumentale au permis elaborarea unei scheme de lucru a patogeniei şi 
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perfectarea algoritmului de diagnostic şi de tratament al disfuncţiilor cronice ale miocardului, 

având ca scop prognozarea şi prevenirea complicaţiilor, a episoadelor de agravări clinice, de 

restabilire la etapele clinico - evolutive a diverselor verigi ale homeostazei şi metabolismului 

modificat prin tratamente patogenetice. 

2. Corecţia disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi adolescenţi se bazează pe 

monitorizarea parametrilor funcţionali hemodinamici şi homeostazici şi reiese din caracterul 

modificărilor clinico-paraclinice şi clasa funcţională de insuficienţă cardiacă, vârsta şi masa 

corporală al pacientului şi include aplicarea remediilor gen inhibitori ale enzimei de conversie, 

inhibitori ale receptorilor de aldosteronă. 

3. Programele terapeutice aplicate în studiu au demonstrat o influenţă diferită atât asupra 

valorilor parametrilor electrocardiografici, radiologici, cât şi echocardiografici ai hemodinamicii 

la copiii cu disfuncţii cronice ale miocardului şi au fost bazate pe verigile esenţiale patogenetice 

de jugulare neuroendocrină a insuficienţei cardiace cronice.  

4. Rezultatele obţinute la pacienţii care au primit monoterapie cu enalapril au fost 

stabilite în perioade mai prelungite după durata evoluţiei maladiei comparativ cu pacienţii care 

au administrat terapie combinată cu IECA şi Spironolactonă, şi confirmă o evoluţie lentă de 

ameliorare a indicatorilor clinico-paraclinici având, în consecinţă, un efect benefic la bolnavii cu 

disfuncţii cronice ale miocardului.  

5. Rezultatele imediate şi la distanţă în disfuncţiile cronice ale miocardului la copii au 

fost dependente de un diagnostic timpuriu, de reechilibrarea homeostazei şi a metabolismului 

modificat, al stadiului clinico-evolutiv în care s-a aplicat tratament patogenetic, de corectitudinea 

selectă a indicaţiilor. 
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CONCLUZII GENERALE ŞI RECOMANDĂRI PRACTICE 

CONCLUZII GENERALE 

1. Studiul complex fiziologic, metabolic şi clinic a stării funcţionale a organismului 

copiilor şi adolescenţilor cu disfuncţii cronice ale miocardului a evidenţiat tulburări funcţionale 

ale sistemelor fiziologice, ce determină starea integrală a cordului care se traduc prin modificări 

ale parametrilor hemodinamicii centrale, frecvenţei şi variabilităţii ritmului cardiac, ale valorilor 

tensiunii arteriale sistolice şi diastolice, prin remodelarea miocardului ventriculului stâng, cât şi a 

altor parametri fiziologici ale sistemelor simpato-adrenal, renină-angiotensină-aldosteron, ale 

unor componente ale metabolismului lipidic, proteic, care se utilizează în estimarea tabloului 

clinico-paraclinic ale nozologiilor studiate – miocardite şi hipertensiune arterială. 

2. Particularităţile simptomatologiei clinico-paraclinice ale insuficienţei cardiace 

secundare miocarditelor la copii şi adolescenţi se caracterizează prin diminuarea mecanismelor 

compensatorii ale sistemului cardiovascular şi se manifestă prin: tahicardie în 68,9%, atenuarea 

zgomotelor cordului – în 96, 7%, palpitaţii cardiace – în 68, 9%, fatigabilitate – în 86, 9% , 

edeme periferice – în 52,5% cazuri, reducerea funcţiei globale ale miocardului ventriculului 

stâng, majorarea masei miocardului ventriculului stâng (97,5±8,0 g). 

3. Majoritatea pacienţilor cu miocardită acută şi hipertensiune arterială la internare au fost 

selectaţi în funcţie de expresia clinică a insuficienţei cardiace cronice după clasamentul NYHA şi 

manifestau semne caracteristice clasei funcţionale II NYHA în 92,4% şi 82,7% cazuri respectiv, 

iar în rezultatul tratamentului au fost constatate ameliorări ale expresiei semnelor de insuficienţă 

cardiacă la bolnavii cu miocardită în 65,5% cazuri şi în 40,4% cazuri la cei cu hipertensiune 

arterială, pe când în 26,9% şi în 42,3% cazuri respectiv s-au menţinut simptome de insuficienţă 

cardiacă. 

4. Indicii clinici şi hemodinamici la bolnavii cu insuficienţă cardiacă cronică secundară 

hipertensiunii arteriale au următoarea conotație: tahicardie în 88,5% cazuri, fatigabilitate în 

78,8% cazuri, cardialgii în 53,8% cazuri, vertigii în 40,4% cazuri, bufeuri de căldură în 65,4% 

cazuri, palpitaţii cardiace în 88,5% cazuri, modificări ale indicilor de performanţă a parametrilor 

funcţionali hemodinamici – majorarea grosimii relative ale peretelui ventriculului stâng, sporirea 

masei miocardului VS (174,8±0,5 g) şi ale indicelui masei miocardului ventriculului stâng, 

semne de hipertrofie ale miocardului ventriculului stâng în 61,5% cazuri.  

5. Rezultatele investigaţiilor clinice în evoluția disfuncțiilor cronice ale miocardului la 

bolnavii cu hipertensiune arterială denotă, că în 61,5% cazuri (12 bolnavi) la aplicarea 

tratamentului combinat (Captopril, Spironolacton) ameliorarea semnelor de insuficienţă cardiacă 

nu a atins nivelul scontat, iar în condiţiile tratamentului cu enalapril în monoterapie numărul de 
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bolnavi care nu şi-au ameliorat pe deplin statusul funcţional era şi mai mare - 20 (76,9%), ceea 

ce relevă lipsa efectului scontat în tratamentul de durată cu inhibitorii enzimei de conversie a 

angiotensinei şi inhibitorul receptorilor de aldosteron la bolnavii cu hipertensiune arterială.  

6. Analiza comparativă a eficienţei terapiei combinate cu inhibitorul enzimei de conversie 

ale angiotensinei (Captopril) şi inhibitorul receptorilor de aldosteron (Spironolacton) versus 

monoterapie cu IECA (Enalapril) la bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului secundare 

miocarditelor şi hipertensiunii arteriale a evidențiat un efect net superior la bolnavii cu 

miocardite ce au primit terapie combinată în ameliorarea indicilor de performanţă a miocardului 

şi regresia clasei funcționale de insuficiență cardiacă. 

 7. La copiii cu insuficienţă cardiacă cronică au fost determinate modificări pregnante ale 

metabolismului lipidic la nivelul lipoproteinelor de densitate mică (LDL), ale trigliceridelor şi 

creşterea intensităţii peroxidării lipidelor cu inhibarea activităţii antioxidante totale, sporirea 

valorilor hidroperoxizilor lipidici timpurii, intermediari şi tardivi şi reducerea conţinutului seric 

al activităţii dialdehidei malonice, ce au semnificaţie diagnostică în evoluţia disfuncţiilor cronice 

ale miocardului. 

8. Bolnavii cu disfuncţii cronice ale miocardului suportă modificări ale metabolismului 

proteic, ceea ce a fost confirmat prin sporirea concentraţiei serice ale proteinelor specifice 

cordului – troponinei I, mioglobinei, albuminei modificate de ischemie, ale proteinei C reactive, 

lactatdehidrogenazei serice indiferent de nozologie nivelul numeric ale cărora cu excepţia 

lactatdehidrogenazei serice în rezultatul tratamentului se normalizează. 

9. La bolnavii cu insuficiență cardiacă cronică s-a determinat un conţinut sporit în ser 

sangvin ale acidului piruvic, acizilor uronici, acidului lactic, valoarea numerică ale cărora după o 

perioadă de 6 luni de tratament se reduce nesemnificativ, ceea ce reflectă insuficienţa diminuării 

reacţiilor inflamatorii. 

10. La copiii şi adolescenţii cu disfuncţii cronice ale miocardului s-a constatat o stare 

funcţională sporită a sistemului simpato-adrenal, indiferent de forma insuficienţei cardiace 

cronice, care se manifestă printr-un nivel crescut de catecolamine - epinefrină şi norepinefrină în 

mediile biologice (ser, urină), dinamica valorilor nominale ale cărora în rezultatul tratamentului 

patogenetic pe parcursul perioadei de 6 luni are un caracter descendent diferit de valorile 

normale. Probele biologice efectuate au evidenţiat impactul deosebit de important al mediatorilor 

catecolaminergici în patogenia insuficienţei cardiace cronice la copii. 

11. Proteinele specifice cordului (mioglobina, troponina I, albumina modificată de 

ischemie, proteina C reactivă) şi enzimele cardiospecifice (lactatdehidrogenaza serică, 

creatinfosfokinaza, CFK-MB), precum şi conținutul epinefrinei şi norepinefrinei în mediile 
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biologice pot servi ca markeri biologici al procesului inflamator şi hipoxico-ischemic cardiac în 

diagnosticul precoce biochimic, imunoenzimatic şi hormonal al disfuncțiilor cronice ale 

miocardului, precum şi în determinarea eficienței terapeutice şi în evoluţia maladiei de bază. 

12. Apariţia modificărilor precoce complexe metabolice (în metabolismul lipidic, proteic, 

enzimatic) la copiii şi adolescenţii cu insuficienţă cardiacă cronică ce anticipă procesele de 

remodelare ale miocardului ventriculului stâng, poartă o conotaţie importantă clinico-

hemodinamică în dezvoltarea disfuncţiei sistolice şi diastolice ventriculare. 

13. S-a argumentat un nou algoritm de diagnostic al disfuncţiilor cronice ale miocardului 

care prevede aplicarea unui complex de metode investigaţionale şi teste de laborator biochimice 

şi hormonale care reflectă implicarea nemijlocită ale sistemelor patogenetice ale insuficienţei 

cardiace cronice, dar şi ale celor ce se includ concomitent în evoluţia miocarditelor şi 

hipertensiunii arteriale şi ale proceselor metabolice ce determină activitatea funcţională integrală 

a cordului. 

14. S-a elaborat un nou concept de tratament a disfuncţiilor cronice ale miocardului care 

prevede corecţia diferenţiată a dereglărilor verigilor patogenetice a insuficien�ei cardiace 

cronice precum şi ale celor ce se implică concomitent în dezvoltarea tabloului clinico-paraclinic 

pe o durată de timp ce stopează modificările structural - funcţionale ale cordului şi 

hemodinamicii şi normalizează dereglările metabolice. 

 

RECOMANDĂRI PRACTICE 

1. Implementarea în practica clinică a determinării biomarkerilor afectării verigilor 

patogenetice, ce determină evoluția disfuncțiilor cronice ale miocardului (troponinei I, 

mioglobinei, albuminei modificate de ischemie, lactatdehidrogenazei, creatinfosfokinazei - MB) 

va contribui la micşorarea ratei evoluţiilor nefavorabile ale sindromului de ICC congestivă care 

însoţeşte diverse maladii cardiovasculare la copii şi adolescenţi, precum şi în reducerea 

semnificativă a mortalităţii prin maladii cardiovasculare odată cu perfectarea diagnosticului şi 

strategiilor terapeutice. 

2. Pacienţii cu disfuncţii cronice ale miocardului în dependenţă de clasa funcţională de 

insuficienţă cardiacă cronică şi de modificările indicilor hemodinamici şi bioumorali necesită 

tratament conservativ patogenetic iniţiat în secţiile specializate sub controlul tuturor parametrilor 

nominalizaţi. Scopul medicaţiei este de reechilibrare a metabolismului şi a modificărilor 

funcționale ale sistemelor patogenetice implicate, precum şi de prevenire a severităţii evoluţiei 

evenimentelor clinice şi a gradului de remodelare patologică a miocardului. 

3. Toţi pacienţii diagnosticaţi cu insuficienţă cardiacă cronică secundară miocarditelor şi 
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hipertensiunii arteriale şi iniţiaţi într-un anumit tratament patogenetic necesită a fi evaluaţi şi 

observaţi în condiţii de ambulator o dată în lună şi mai frecvent pentru agravări de către 

cardiolog pediatru, pe o perioadă nu mai puţin de 5 ani cu evaluări clinico-diagnostice cu scop de 

prevenire a agravărilor şi a riscurilor cardiovasculare. 

4. Complexitatea măsurilor medicale cu asigurarea tratamentului selectat cu remedii 

patogenetice la acest contingent de bolnavi vor contribui la ameliorarea prognosticului pe termen 

lung al funcţionalităţii sistemului cardiovascular al viitorului adult şi la îmbunătăţirea esenţială a 

calităţii vieţii. 

5. Utilizarea în practica clinică a metodelor biochimice, imunoenzimatice în calitate de 

metode elective pentru determinarea gradului de afectare şi severitate a proceselor hipoxice în 

miocard precum şi în ghidarea efectelor remediilor gen inhibitori ale enzimei de conversie a 

angiotensinei şi inhibitori ale receptorilor de aldosteronă în evoluţia insuficienţei cardiace 

cronice la copii şi adolescenți. 

6. Explorările privind diverse opţiuni farmacoterapeutice cu utilizarea remediilor gen 

inhibitori ale enzimei de conversie ale angiotensinei şi inhibitori ale receptorilor de aldosteron 

care să acţioneze asupra reducerii expresiei clinico-hemodinamice a insuficienţei cardiace 

congestive sunt utile în prevenirea disfuncţiilor cronice ale miocardului la copii şi adolescenţi. 
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