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Summary 

Clinical-paraclinical consideration of syndrom Cronical Heart  
Failure secondary by Congenital Heart Disease 

The objectives of the work were: studying the specific features clinical-evolutionary and 
paraclinical of  syndrom Cronical Heart Failure secondary by Congenital Heart Disease with 
volume and pressure overload. In this study were included 42 children with Cronical Heart 
Failure caused by Congenital Heart Disease. The first group – 26 children with Cronical Heart 
Failure and Congenital Heart Disease with volume overload: the second goup – 16 children with 
Cronical Heart Failure and Congenital Heart Disease with pressure overload. 

The study results proved a more severe evolution of Cronical Heart Failure at children 
with Congenital Heart Disease with volume overload, with graver clinical manifestations, 
frequent hospitalizations without those that have been programmed, with signs of evolution of 
Cronical Heart Failure, a development of  Pulmonary Arterial Hypertension, an association of 
diseases in comparison with children from the group with Cronical Heart Failure and Congenital 
Heart Disease with pressure overload. 

Rezumat 
Obiectivele lucrării au fost: studierea particularităţilor clinico-evolutive şi paraclinice ale 

sindromului de ICC secundară MCC cu supraîncărcare de volum şi de presiune. În studiu au fost 
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incluşi 42 de copii cu ICC pe fondal de MCC: I lot – 26 de copii cu ICC şi MCC cu 
supraîncărcare de volum, lotul II – 16 copii cu ICC şi MCC cu supraîncărcare de presiune.  

Rezultatele studiului au demonstrat o evoluţie mai severă a ICC la copii cu MCC cu 
supraîncărcare de volum, cu manifestări clinice mai grave, spitalizări frecvente înafara celor 
programate, cu semne de progresie a IC, dezvoltare de HTAP, asociere de co-morbidităţi faţă de 
lotul cu ICC şi MCC cu supraîncărcare de presiune. 

 
Actualitatea temei 
Conform definiţiei clasice propuse de Eugen Braunwald, insuficienţa cardiacă (IC) – este 

sindromul clinic datorat incapacităţii inimii de a asigura debitul circulator necesar activităţii 
metabolice tisulare, sau asigură acest debit cu preţul unor presiuni diastolice excessive [2,6]. 

In IC congestivă tabloul clinic este dominat de manifestările secundare congestiei 
venoase retrograde. 

Conform Ghidului Societăţii Europene de Cardiologie (SEC), anul 2005 IC se manifestă 
prin:    
-    afectarea funcţiei de pompă cardiacă şi debit cardiac scăzut sau inadecvat; 
- staza pulmonară şi – sau sistemică; 
- scăderea toleranţei la eforturile fizice; 
- retenţie hidro – salină în organism; 
- reducerea speranţei de viaţă a pacienţilor [3,6]. 

Prevalenţa şi incidenţa insuficienţei cardiace cronice (ICC) este estimată diferit, conform 
Ghidului SEC, anul 2005: 
- 0,4 - 2% sau 6,5 mln.în Europa; 
- 5 mln. în SUA; 
- 2,4 mln. în Japonia [5] . 

În present lipsesc studii epidemiologice mari care ar elucida obiectiv incidenţa şi 
prevalenţa ICC la vîrsta pediatrică. După datele unor autori din totalul copiilor cu patologie 
cardiacă 5-6% revine ICC, iar la sugari cifra atinge pînă la 10%. Din numărul total de copii cu 
IC, 90% din cazuri se depistează la sugari [5]. 

Cauzele mai frecvente, ce conduc la ICC la copii sunt malformaţiile cardiace congenitale 
(MCC) şi după datele unor autori (Kristine A. Karlsen, Lioyd Y. Tani, 2003) 1 din 3 copii cu 
MCC dezvoltă ICC congestivă [1]. Conform Ghidului practic al IC la copii, SUA, anul 2004 
între 25 şi 75% de copii cu IC severă (în dependenţă de vîrstă) au un diagnostic fundamental de 
MCC [7].   

MCC care mai frecvent provoacă sindromul de ICC sunt: MCC cu supraîncărcare de 
volum, în special cele cu şunt mare stînga-drepta (S-D) (defectele de sept ventricular largi 
(DSV), persistenţa canalului arterial (PCA), canalul atrio-ventricular (CAV), fereastra aorto – 
pulmonară (Ao-P); MCC cu supraîncărcare de presiune mai ales cele cu leziuni obstructive ale 
cordului sting (stenoza aortică, coarctaţia de aortă,  stenoza mitrală, sindromul de cord stîng 
hipoplastic ş.a.)[1, 4]. În caz de supraîncărcare de volum mai întîi se dezvoltă dilataţia cavităţii 
apoi apare hipertrofia, la supraîncărcare de presiune miocardul răspunde mai întîi prin 
hipertrofie, iar în cursul evoluţiei survine dilatarea cavităţilor. 

Actuală e şi problema diagnosticării precoce a MCC, la fel şi iniţierea unui tratament 
adecvat şi oportun pînă la dezvoltarea ICC severe. Tratamentul chirurgical la timp este remediul 
cel mai real eficace al ICC congestive pe fondal de MCC. 

Importanţa socio- economică a problemei abordate este determinată şi de gradul înalt al  
mortalităţii şi morbidităţii, invalidităţii sporite, afectarea calităţii vieţii acestor pacienţi. 

Obiectivele lucrării 
Studierea particularităţilor clinico-evolutive şi paraclinice ale sindromului de ICC 

secundară MCC cu supraîncărcare de volum şi de presiune. 
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Material şi metode de cercetare 
În studiu au fost incluşi 42 de copii cu sindromul de ICC secundară MCC, care au fost 

divizaţi în 2 loturi: I lot l-au constituit 26 de copii cu ICC congestivă şi MCC cu supraîncărcare 
de volum ( 14 băeţei şi 12 fetiţe ) cu vîrsta medie de 5,9±2,6 ani; lotul II - 16 copii cu ICC 
congestivă şi MCC cu supraîncărcare de presiune ( 8 băeţei şi 8 fetiţe) cu vîrsta medie de 7,4±1,1 
ani.  

Tabelul 1. Caracteristica generală a loturilor studiate 
 

Indicii I lot, n =26 II lot, n=16 
Sex: 
fetiţe 
băieţei 

 
12 
14 

 
8 
8 

Vîrsta bolnavilor,  
M ±m, ani 

 
5,9±2,6 

 
7,4±1,1 

Tipul MCC: 
DSV largi 
CAV complet 
DSA mare 
Stenoza aortică strînsă 
Coarctaţia de aortă severă 

 
15 
8 
3 
- 
- 

 
- 
- 
- 
11 
5 

CF NYHA/Ross 
II 
II-III 
III-IV 

 
6 
13 
7 

 
7 
9 
- 

 
Metodele de examinare au fost: clinice - acuzele la internare, anamneza bolii (vîrsta 

depistării MCC, debutul semnelor de IC, tratamentul anterior),  istoricul vieţii  (greutatea la 
naştere, vîrsta gestaţională, vîrsta părinţilor la conceperea copilului, prezenţa sau absenţa 
factorilor teratogeni în primele 8 săptămîni de sarcina), anamneza eredo-colaterală, datele 
examenului obiectiv  (starea generală la internare, prezenţa sindroamelor genetice, diureza, 
culoare tegumentelor, starea de nutriţie, prezenţa sau absenţa edemelor periferice, aspectul 
extremităţilor, datele fizicale: frecvenţa contracţiilor cardiace, frecvenţa respiraţiei, tensiunea 
arterială la membrele superioare şi inferioare, caracteristica  zgomotelor şi a ritmului cardiac, 
pulsului, vaselor periferice, prezenţa sau absenţa dispneei, tusei, wheezing-ului, hepatomegaliei, 
gradarea conform celor 4 stadii: A, B, C, D, prezenţa sau absenţa co-morbidităţilor), datele 
examenului de laborator (hemoleucograma, indicii biochimici: nivelul de electroliţi, ureea şi 
creatinina serică, glucoza, enzimele hepatice, biomarkerii necrozei miocardului – creatinin 
fosfokinaza totală (CK) şi fracţia MB, urinograma), datele instrumentale (electrocardiograma în 
12 derivaţii, ecocardiografia cu Dopler-color (ECOCG) transtoracică, radiografia toracelui cu 
aprecierea indexului cardiotoracic).   

Rezultate şi discuţii 
Acuzele mai frecvente perzentate de către bolnavii din I lot au fost: respiraţia frecventă şi 

deficilă, transpiraţia, tusea, edemele, palpitaţiile, cianoza la efort, pe cînd cele semnalate la copiii 
din lotul II erau: durerile precordiale, cefaleea, masa corporală mică, senzaţie de “extremităţi 
reci”. 

Analizînd datele anamnestice s-a observat o anamneza obstetricală mai agravată (naşteri 
premature, avorturi spontane, medicale, feţi morţi şi al.) la mamele copiilor din lotul I ( în 44% 
din cazuri) faţă de  mamele pacienţilor lotului II ( 31% ). Prezenţa factorilor teratogeni în primele 
8 săptămîni de sarcina s-au marcat în  24% din cazuri în  lotul I, iar în  lotul II în 15,7%. Gestoza 
precoce sau tardivă a fost prezentă la mamele copiilor din lotul I în 36%, iar în  lotul II în 24,8% 
. Vîrsta părinţilor la conceperea copilului mai mare ca 40 de ani mai des s-a depistat în lotul I ( în 
16% ), în lotul II- n-a fost marcat. Din istoricul vieţii copiilor în ambele loturi  s-a observat 
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prematuritatea şi  masa la naştere mai mică ca  2500 gr. în cîte  16% din cazuri. Astfel, s-a 
marcat un coeficient de corelare înalt între anamneza obstetricală agravată, prezenţa factorilor 
teratogeni în primele săptămîni de sarcină, toxemia gestaţională, vîrsta înaintată a părinţilor la 
conceperea copilului  şi naşterea copilului cu MCC şi cu apariţie precoce  de ICC congestivă pe 
acest fondal, în special  la copiii din lotul I de studiu.  

Vîrsta la momentul depistării MCC a fost mai mică în lotul I de studiu graţie apariţiei mai 
precoce la aceşti copii a semnelor de IC  faţă de lotul II, unde vîrsta depistării MCC a fost mai 
mare în raport cu naşterea, iar semnele dezvoltării IC s-au observat mai tîrziu. Aceasta poate fi 
explicat prin faptul că mecanismele compensatorii  ale ICC pe fondal de MCC cu supraîncărcare 
de volum se epuizează mai devreme, dezvoltînd semnele clinice  de manifestare a acestui 
sindrom.  

Semnele clinice mai frecvent întîlnite în I lot au fost: tahipneea, ortopneea, tusea, 
transpiraţia, detresa respiratorie, wheezing-ul, ralurile pulmonare, cianoza de tip central, 
hepatomegalia, edemele. Aceste semne sunt caracteristice sindromului de congestie pulmonară 
sau IC secundară MCC cu supraîncărcare de volum graţie şunt-ului mare S-D.  
 

Tabelul 2. Manifestările clinice frecvent întîlnite în sindromul de ICC secundară MCC 

Variabilele comparate, semnele 
clinice 

Lotul I (n=26), 
(%) 

Lotul II (n=16), 
(%) 

P 

Tahipneea 22 (84) 4 (25) <0,001 
Oboseala 26 (100) 16 (100) >0,05 
Dispneea 26 (100) 16 (100) >0,05 
Transpiraţia 20 (76) 8 (50) >0,05 
Tusea cardiacă 12 (46) 2 (12,5) <0,05 
Detresa respiratorie 18 (69) 4 (25) <0,01 
Palpitaţie 19 (73) 11 (70) >0,05 
Dureri precordiale 5 (20) 11 (70) <0,01 
Cefaleea 7 (27) 12 (75) <0,01 
Cianoza la efort 16 (61,5) 6 (37,5) >0,05 
Hipotrofie 8 (30) 11 (68,7) <0,05 
Tahicardia 16 (61,5) 12 (75) >0,05 
Ritm de galop 15 (58) 5 (31,25) >0,05 
Cardiomegalia 25 (96 ) 14 (87,5) >0,05 
Wheezing 9 (35) 2 (12,5) >0,05 
Hepatomegalie 22 (84) 6 (37) <0,01 
Accentul zg. II la a. pulmonară 20 (76) 2 (12,5) <0,001 
Extremităţi reci 8 (30) 12 (75) <0,01 
Puls slab 8 (30) 16 (100) <0,001 
Edeme periferice 6 (23) 3 (18,7) >0,05 

 

În lotul II mai frecvent au fost marcate următoarele semne clinice: tahicardia, durerile 
precordiale de caracter anginos, hipotrofia, extremităţi reci, umplere capilară deficilă, puls slab, 
cefalee. Acestea sunt semnele clinice specifice sindromului de debit cardiac mic, caracteristic IC 
pe fondal de MCC cu supraîncărcare de presiune. Dispneea, oboseala sau fatigabilitatea, 
cardiomegalia în egală măsură şi la toţi pacienţii au fost observate în ambele loturi de cercetare.  
Majoritatea pacienţilor din I lot de studiu au avut CF NYHA/Ross mai avansată faţă de copiii 
lotului II de studiu. Practic toţi bolnavii din ambele loturi au fost în stadiul C al bolii, conform 
clasificării A, B, C, D al Colegiului American de Cardiologie şi Asociaţiei Americane a Inimii, 
anul 2005. 

Manifestările paraclinice. Anemia ca factor cauzal sau precipitant a fost prezentă în 
ambele loturi, dar cu prevalenţă în I lot – 46% faţă de 25 % în lotul II; CK totală şi fracţia MB la 
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fel în aceeaşi măsură s-a observat majorată. Hipoglicemia, AsAT crescută s-a observat în ambele 
loturi. Hiperpotasemia, hiponatriemia mai exprimate au fost în I lot faţă de lotul II; proteina “C” 
reactivă (PCR) a fost la fel mai crescută în lotul I faţă de lotul II, respectiv în 61 de %  faţă de 
12,5 %. 
 Hipertrofia VD şi- sau a AD, blocul de ramură dreaptă a f. Hiss, dilatarea VD, hipertrofia 
peretelui anterior a VD (PAVD), insuficienţa valvulei tricuspide (IVTr) şi pulmonare (IVP), 
majorarea indexului cardiotoracal (ICT) s-a observat, în deosebi, în lotul I de cercetare, ceea ce 
marchează remodelarea VD caracteristică ICC secundară MCC cu supraîncărcare de volum. 
 

Tabelul 3. Manifestările paraclinice ale ICC pe fondat de MCC 

Variabilele comparate Lotul I (n=26) Lotul II (n=16) P 
Indicii de laborator    
Anemie 12(46) 4(25) >0,05 
Hipoglicemie 9 (35) 4 (25) >0,05 
Aspartataminotransferaza (AsAT) crescută  13 (50) 11 (69) >0,05 
CFK totală şi fracţia MB majoratătă 12 (46) 4 (25) >0,05 
Hiperpotasemie 14 (53) 2 (12,5) <0,01 
Hiponatriemie 10 (38) 3 (18,7) >0,05 
PCR crescută 16 (61) 2(12,5) <0,01 
Urea şi creatinina majorate 8 (30) 5(31) >0,05 
Datele instrumentale    
EKG    
Hipertrofia VS, ind. Sokolov-Lyon>35 mm 17(65) 14 (87) >0,05 
Bloc de ramură dreapta a fascicolului Hiss 9(35) 2 (12,5) >0,05 
Tahiaritmii 14(53) 7(43) >0,05 
Hipertrofia VD şi-sau a AD 22 (84) 1 (6,25) <0,001 
ECOCG cu Dopler color    
FE<50%, alterarea funcţiei ventriculare 14(53) 10(63) >0,05 
Dilatarea VD 22 (84)  2 (12) <0,001 
Hipertrofia PAVD 21(80) 4 (25) <0,001 
Hipertrofia PPVSd 5 (19) 14 (87) <0,001 
Dilatarea VS 6(23) 8(50) >0,05 
IVM 6(23) 4(25) >0,05 
IVTr 20 (76) 1 (6,25) <0,001 
IVP 18 (69) 1 (6,25) <0,001 
HTAP secundară 22 (84) 4(25) <0,001 
Radiografia toracică    
ICT mărit 24 (92) 7(43) <0,001 

  

Hipertrofia VS, a peretelui posterior a VSd (PPVSd), dilatarea VS, insuficienţa valvulei 
mitrale (IVM) ne indică la remodelarea VS caracteristică leziunilor obstructive ale cordului stîng 
sau ICC în MCC cu supraîncărcare de presiune a cordului stîng. Alterarea funcţiei ventriculare s-
a depistat aproape în egală măsură în ambele loturi. Hipertensiunea arterială pulmonară (HTAP) 
s-a observat în 84 % în I lot, caracteristică MCC cu şunt S-D sau cu supraîncărcare de volum faţă 
de 25% în lotul II. 

La copii din lotul I ICC pe fondal de MCC mai frecvent a fost asociată cu co-
morbidităţile: IRVA, bronhopneumonie, anemie şi al. S-a observat o evoluţie  mai severă a 
maladiei la pacienţii din I lot faţă de bolnavii lotului II, cu spitalizări mai frecvente înafara celor 
programate, semne de progresie a IC, semne de HTAP, prezenţa de co-morbidităţi.  
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Concluzii 
1. Semnele clinice marcate  la copii din I lot au fost: tahipneea, tusea, detresa respiratorie, 

cianoza de tip central, hepatomegalia, edemele, pe cînd în lotul II – durerile precordiale de 
caracter anginos, hipotrofia, extremităţile reci, puls slab, cefaleea (p<0,05, 0,01, 0,001).  

2. Datele paraclinice concludente ICC în MCC cu supraîncărcare de volum (I lot) sunt: anemia, 
hiponatriemia, hiperkaliemia, majorarea PCR şi a CK totală cu fracţia MB, dilatarea VD, 
hipertrofia PAVD, IVTr şi IVP, HTAP pronunţată; pentru ICC în MCC cu supraîncărcare de 
presiune (lotul II) - hipertrofia VS, a PPVSd, dilatarea VS, IVM (p>0,05,  p<0,001).  

3.  S-a observat o evoluţie mai severă a sindromului de ICC la copii cu MCC  cu supraîncărcare 
de volum (lotul I) cu spitalizări mai frecvente înafara celor programate, semne de progresie a 
IC, semne de HTAP, prezenţa de co-morbidităţi faţă de lotul II de studiu.  

4. Rezultatele studiului ne confirmă, că cordul mai bine şi mai îndelungat compensează în cazul 
ICC cu MCC şi supraîncărcare de presiune, decît în cazurile de supraîncărcare de volum, ce 
ne determină de a  acorda mai multă atenţie la aceşti copii pentru stabilirea precoce a 
diagnosticului şi instituirea unui tratament oportun. 
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Summary 

The role of some metabolic salivary indices in diagnosis  
of cronic gastroduodenal pathology in children 

 There were examined 142 children with different gastroduodenal disordes (36-with 
chronic gastritis, 49-chronic gastroduodenitis, 57- ulcer-erosive disease). Screening salivary 
metabolic tests determined the informati of the  total protein, creatine, ureea in making a topic 
preventive diagnosis, 2) coefficient Al in serum/AL in the saliva for in differential diagnosis, 3) 
concentration of glutationreductase in determination of severity of disease, 4) the level of DM to 
evaluate the treatment eficiency. Indices of piruvat and glutation  can be used for prognosis of 
treatment results. 


