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Summary
Clinical Manifestations of Primary Hypotension
Clinical and paraclinical manifestations seen in 84 patients are presented in the study in
order to argumentate the diagnosis of primary arterial hypotension.

Rezumat
In lucrare sunt prezentate manifestarile clinice i paraclinice la 84 pacienti pentru a
argumenta diagnosticul hipotensiunii arteriale primare.

Actualitatea

In patologia cardiovasculari un loc de frunte il ocupa hipotensiunile arteriale: patologica
(hipotensiune arteriala primara (hTA) - ANC - astenia neurocirculatorie tip hipotensiv,
ortostatica si secundard) si fiziologicd (ca variantd individuala a normei, la sportivi si de
adaptare: la locuitorii din regiunile de munte, tropice, subtropice etc.).
Problema starilor hipotensiunilor arteriale prezintd actualmente un mare interes teoretic si
practic, conditionat de raspandirea lor in crestere printre persoanele apte de muncd, dependente
in mare parte de situatia economico-sociala precara a populatiei. Cauzele constau si In
manifestarile evidente clinice, neurovegetative, hemodinamice, cu insuficienta tuturor metodelor
de tratament si reabilitare etc., cat si persistenta simptomelor si complicatiilor care, eventual,
ameninta starea sanatatii si chiar viata bolnavilor.
In esenta, hipotensiunea arteriala primar, este o boala de origine psihogena-neurotica, bazata pe
dezintegrarea scoartei cerebrale si sistemelor cerebrale nespecifice (indeosebi limbicoreticular),
neuroendocrine, homeostatice, macro- si microcirculatorii etc., ale diferitelor organe si sisteme,
cu preponderenta afectarii sistemului cardiovascular si simptomelor psihice si vegetative.

Material si metode

Au fost examinati 84 de pacienti cu hipotensiune arteriala primarda (hTA). Dintre
examinati femeile a constituit 56 (66,6%), barbati 24 (33,4%). Varsta bolnavilor era cuprinsa
intre 18 si 50 de ani (in medie 28). S-au efectuat investigatii complexe ale sangelui, urinei,
biochimice, instrumentale, ECG, Ecocardiografia, radiologice, ultrasonografice.

Rezultate si discutii

Spre deosebire de majoritatea maladiilor organelor interne, pentru care sunt caracteristice
cateva simptome sau un sindrom, pentru hTA sunt tipice numeroase §i diverse simptome si
sindroame.

Se intalnesc in hipotensiunea arteriald primard cca 40 de simptoame evidentiate mai des.
De regula, acest numar poate sd oscileze la un bolnav de la 10 pand la 22. Cele mai frecvente
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sindroame in hTA constituie: sindromul neurotic, astenic, cerebrovascular, -cardiac,
hiperventilativ, dereglari digestive, de termoreglare etc.

Acuzele bolnavilor cu hTA sunt multiple, variate si diferite dupa provenienta, gradul de
manifestare si persistentd. Practic, ele cuprind toate organele si sistemele organismului si foarte
frecvent, in diferite etape, hTA imita diverse boli. Avand in vedere acest lucru, doar evidentierea
si descrierea lor deplind si corectd, cu luarea in considerare a vechimii, dinamicii, cat si a datelor
obiective, paraclinice, ne permite sa stabilim diagnosticul hTA.

Sa analizam sindroamele cel mai des intdlnite in hipotensiunea arteriala primara.

Sindromul neurotic. Manifestari neurotice de diferitd intensitate se depisteaza, practic, la
toti pacientii cu hTA. Slabiciunea iritabild se manifesta in diverse aspecte — creste reactivitatea
fatd de excitantii obisnuiti din mediul extern sau/si intern.

Sindromul astenic. Astenia se intdlneste frecvent In ANC, in special la cea de tip
hipotensiv, in care prezintd, de reguld, simptomul fundamental. Astenia poate fi fizica,
intelectuala sau mixta. La majoritatea pacientilor predomina astenia mixtd. Astenia pacientilor cu
hTA are particularitdtile ei. La persoanele sdndtoase oboseala apdrutd in urma unor eforturi
fizice, intelectuale dispare, ca rezultat al odihnei active (excursii, plimbari, distractii etc.). in
hTA astenia la multi pacienti nu dispare o datd cu mijloacele traditionale de relaxare. In unele
cazuri distractiile pot fi chiar mai obositoare decat munca obisnuitd. Deseori oboseala fizica,
intelectuala se asociazd cu senzatii nepldcute: irascibilitate sporitd, tulburari ale somnului.
Concomitent, se adaugd apatia, adinamia, scdderea capacitatii de concentrare si atentia.
Micsorarea capacitatii de concentrare, diseminare, neatentia conduce la slibirea memoriei,
amnezie. Pacientii cu hTA se adapteaza incet si cu greu la conditiile noi de viatd, schimbarea
locului de munca, trai, suportd rau caldura sau/si frigul, vremea mohorata, ploaia, ninsoarea,
scaderile brusce ale presiunii atmosferice, furtunile magnetice.

Dereglarile psihoemotionale

In tabloul clinic al hTA se constata adesea deregliri emotionale si vegetative, dar uneori,
in primul rand, depresie somatogend. Anume aceastd depresie, asociatd cu cardialgia,
cardiofobia, deregldrile respiratorii, agraveazd cu mult, iar in multe cazuri, determina evolutia
maladiei.

Dereglarile psihoemotionale in hTA sunt determinate de actiunea factorilor etiologici
asupra complexului limbicoreticular cerebral, care constituie centrul emotional al creierului. De
rand cu actiunea asupra sferei emotionale, acest sistem regleaza functia hipotalamusului — centrul
superior care coordoneaza activitatea sistemului nervos vegetativ.

La unii pacienti dereglarile respiratorii, neurotice, cu cardiofobie si fricd de infarct
miocardic, ruptura de inima, aritmii, ictus cerebral cu paralizii s.a. sunt fondul pe care apare si
persista frica patologica de moarte, care 11 inactiveazd semnificativ, le frAneaza procesul de
adaptare la mediul ambiant, societate, n colectivul de munca si conditiile habituale.

Sindromul cerebrovascular

Dereglarile vasomotore cerebrale sunt asociate cu cefalee vasculara, migrena, sincope
(lipotimii), crize vestibulare s.a.

Cefaleea este adeseori principalul simptom, observat la pacientii cu hTA, investigati de
noi in 94% din cazuri, ea fiind diferita dupd caracter, intensitate si localizare. De regula, poarta
un caracter surd, sacditor, uneori cu senzatii de greutate sau contractie, extindere, mai rar in
forma de accese pulsative. Se localizeaza mai frecvent in regiunile frontala, occipitala, fronto-
occipitald sau fara localizare precisa.

La majoritatea bolnavilor cu hTA, cefaleea depinde de dereglarile proceselor de adaptare
la schimbarea vremii. Acestia se simt rau pe timp noros (inainte de ploaie, ninsoare) si la caldura
mare, mai ales la umiditatea Tnaltd a aerului, cand se afld in incdperi inchise, Indbusitoare, la
temperaturd mare, in timpul cdldtoriei In mijloacele de transport public supraincarcat, fara acces
de aer proaspat. Cefaleea apare si se intensificd in urma incordarii intelectuale, surmenajului
fizic, cat si la fumat, folosirea alcoolului, dupd somn (mai frecvent in timpul zilei).
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Cefaleea apare mai frecvent in a doua jumadtate a zilei si, de reguld, este de durata mare,
de intensitate micd sau moderata.

Mecanismul de baza al evolutiei cefaleei constd in excitarea receptorilor algici de catre
diferiti factori, acestia aflandu-se in peretii vaselor, tunicile creierului si in diferite formatiuni
structurale ale creierului, care reactioneaza la excitantii de durere.

Vertijurile care se intdlnesc in hTA sunt conditionate de tulburarile vestibulare ca si
cefaleea dependentd de distonia vaselor cerebrale. Acestea au un caracter permanent sau in
formad de accese si sunt dependente de spasmul arterelor cerebrale, de micsorare a refluxului
venos, stabilite de reencefalografie.

Cefaleea spasticd are caracter de accese, iar durerile sunt dependente de modificarile
refluxului venos §i se resimt ca o presiune sau greutate in regiunea occipitala.

Elucidarea mecanismelor evolutiei cefaleei faciliteazd realizarea actiunilor curative si
profilactice ale unui simptom de baza In multe stari morbide, inclusiv in hTA.

Sincopa

Sincopa constituie una din variantele clinice ale insuficientei vasculare acute. Se
manifestd prin pierderea de scurtd duratd a constiintei, cu tulburdri posturale si dereglari ale
activitatii sistemului cardiovascular si respiratoriu.

Multi autori apreciaza sincopa si lesinul drept semnificatii identice. Insa dupa alte date,
intre aceste stari existd deosebiri considerabile. Lesinul este bazat pe reactii functionale
neurotice, pierderea incompletd a constiintei cu date encefalografice In normd. Sincopa, de
reguld, decurge cu date encefalografice patologice.

Mecanismele de baza ce induc pierderea constiintei sunt:

1. Diminuarea fluxului sangvin cerebral, exprimata prin
e scaderea frecventei contractiilor cardiace sau a debitului cardiac;
e vasodilatarea periferica si hipotensiunea ortostatica;
e vasospasmul cerebral hipocapnic sau de altd natur;
e ocluzia /compresia vaselor cerebrale si extracerebrale.
2. Insuficienta substantelor nutritive (glucoza, 02).
3. intreruperea functionarii normale a neuronilor sub influenta unor substante toxice.
4. Intreruperea activitatii electrice normale a neuronilor (G. Lisinschi, 2008).

In perioadele dintre accese, pe reoencefalograme se evidentiazi labilitatea tonusului
vaselor cerebrale, diminuarea (30,7%) sau majorarea lui (20%), cat si labilitatea pronuntata a
reactiilor vegetovasculare (S. L. Tiekman s.a., 1985; M. Haissaguerre s.a., 1989).

Sindromul tahicardic

Se evidentiaza in hTA la 13,1%.

Palpitatiile cardiace frecvente la bolnavii cu ANC sunt determinate de stresuri psihice,
emotii, incordari fizice, pozitie ortostatica de lunga durata, hiperventilatie, consum excesiv de
cafea, ceai tare, alcool, tutun etc.

Palpitatiile, uneori aritmice, sunt insotite adesea de senzatii de pulsatie a vaselor cervicale
si ale capului. Pentru hTA este caracteristica tahicardia (oscilarea frecventei contractiilor
cardiace de la 80-90 pani la 120-130 batdi pe min., in repaus). In hTA tahicardia nu este
permanentd. Ea apare numai sub influenta diferitor excitanti.

Palpitatiile cardiace, in special cele aritmice, apar si in bradicardie (hTA) in repaus, in
pozitie clinostatica, uneori si in timpul somnului, cu senzatii neplacute de lovituri puternice in
regiunea inimii, — ,,oprirea” inimii.

Pentru hTA este caracteristicd normalizarea pulsului in timpul somnului, in bradicardie.

Sindromul bradicardic

Pentru acest sindrom este caracteristica micsorarea numarului de contractii cardiace < 60
batdi pe minut, datoritd majorarii tonusului nervului vag. Se intilneste in 45,2% de cazuri de
hipotensiune arteriald primara.

Bradicardia mai pronuntat se evidentiaza in timpul somnului. Bolnavii cu sindromul
bradicardic acuza vertijuri, indeosebi la schimbarea pozitiei corpului din orizontald in verticala,
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cu tendinte spre lipotimii (sincope), cefalee, cardialgie, transpiratii intense, cu umezirea §i racirea
palmelor si talpilor.

Bradicardia se asociazd cu alti indici de vagotonie: diminuarea TA, cefalee, ameteli,
sincope, cardialgie sau disconfort cardiac, aritmie, senzatia lipsei de aer (uneori sufocare),
anxietate, fricd de moarte, hipersalivatie, hiperhidroza, accelerarea peristaltismului, greturi etc.
Aceste simptome sunt cu mult mai pronuntate in procesul crizelor vagoinsulare. Pe ECG, 1n
bradicardie, se atestd majorarea intervalului R-R (P-P) din contul prelungirii intervalelor S-T, T-
P. Intervalul P-Q se apropie de limita superioara a normei, uneori mai sus de norma.

Sindromul aritmic

Cele mai frecvente manifestari ale sindromului aritmic In hTA sunt: extrasistolia, mai rar
tahicardia paroxistica.

Extrasistolia este, de reguld, supraventriculara. In unele cazuri ea apare in procesul de
inspiratie, in pozitia clinostaticd a corpului, si dispare in pozifia ortostatica — ,,extrasistolia de
repaos” sau ,.extrasistolia vagala”. In alte cazuri, extrasistoliile apar sau devin mai frecvente in
stari emotionale, eforturi fizice §i dispar sau mai rar apar in repaus — ,,extasistolii de Incordare”
sau ,,extrasistolii emotive”.

,Extrasistoliile de repaus” sunt de origine neurogena (,,vagald”). De aceea, paralel exista
si semne de vagotonie. Ele dispar la eforturi fizice si la administrarea atropinei.

“Extrasistoliile de 1incordare”, “emotive” depind de labilitatea tonusului vegetativ
(hipersimpaticotonie sau hipervagotonie).

Dereglarile tonusului vegetativ pot provoca extrasistolii i in cazul leziunilor organice ale
cordului. De aceea, extrasistoliile de Incordare deseori sunt de origine organicd. Stimularea
sistemului simpatoadrenal la eforturile fizice, emotii intensifica procesele metabolice in miocard.
In cazul in care circulatia coronariani e insuficienta, apar sau progreseazi diverse aritmii.

Paroxismele vegetative

Paroxismele vegetative constituie una din cele mai grave si sugestive manifestari ale
distoniei vegetative. Acestea prezinta accese de tulburari emotionale, vegetative, cognitive si de
comportament de scurtd durata.

Se disting paroxisme simpatoadrenale, vagoinsulare si mixte.

Paroxismele vegetative — ,,panic attacks” — sunt rdspandite in randul populatiei in 1-3%,
fiind mai frecvente la femei — 2:1, fata de barbati, in varsta de 20-45 ani.

Factorii care declanseaza crizele sunt psihogeni (conflicte familiale, stresuri acute —
moartea rudelor apropiate, accidente printre copii, spaima, iatrogenie, examene etc.); biologici
(ciclul menstrual, graviditate, lactatie, avort, folosirea preparatelor hormonale); fiziogeni
(suprasolicitari fizice, insolatie, alcool, intoxicatie, factori meteotropi).

Crizele simpatoadrenale. Se dezvoltd prin activizarea pronuntatd a sistemului
simpatoadrenal. Paroxismele simpatoadrenale apar 1n a doua jumatate a zilei, seara sau noaptea, prin
majorarea TA (pand la 180-200/100-115 mm Hg), tahicardie (pana la 140 batai pe min.), rareori mai
frecventa, cefalee pronuntatd (adesea pulsativd, cardialgie, palpitatii cardiace (tahiaritmice), pulsatia
vaselor sangvine, bufeuri de caldura sau/si de frig, tremur, frisoane, transpiratii, parestezii, vertijuri,
dereglari respiratorii, digestive, hiperchinezie, agitatie, neliniste, fricd de moarte sau de a face ceva
necontrolat.

Datele ECG indica tahicardie, tahiaritmie, extrasistolie, leucocitoza in sange si hiperglicemie
moderata.

Crizele vagoinsulare. Se dezvoltd la intensificarea activitagii sistemului parasimpatic al
sistemului nervos vegetativ, cu o hiperinsulinemie tranzitorie.

Crizele vagoinsulare decurg cu hipotensiune arteriald (pana la 80-70/50-40 mm Hg),
bradicardie (pand la 40-50 batai pe min.), slabiciune generald pronuntata, cefalee, vertijuri, mers
nesigur, lipotimii, sincope, diminuarea agerimii vederii, auzului, cardialgie sau disconfort cardiac,
dereglari respiratorii, gastrointestinale (senzatii neplacute in epigastriu, greturi, voma), tenesme,
diaree, hiperemie.
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Crizele sunt asociate adesea cu tulburdri de termoreglare: hipertermie la crize
simpatoadrenale si hipotermie la crize vagoinsulare sau labilitatea temperaturii corpului la crize
mixte.

Sindromul cardialgic

Cardialgia sau durerea in regiunea inimii se inregistreaza la majoritatea pacientilor cu
hTA. Potrivit datelor cercetarii, ea a fost inregistratd la 80-100% persoane cu hTA (V. D.
Hortolomei (1996; 2007);. Localizarea durerii este diferita, insa cel mai des se resimte in varful
inimii §i In regiunea precordiala. Conform datelor noastre, aceasta localizare se intalneste la 94%
de bolnavi. Durerea se localizeaza mai rar in regiunea subclaviculara, omoplatului §i umarului
stang; 1n regiunea axilara stanga si foarte rar — retrosternal. Este caracteristica migrarea durerii
dupa localizare, cat si prezenta catorva focare algice, cu durere mai pronuntatd in locul tipic
pentru acest pacient.

Dupa caracterul sdu, cardialgia in hTA este variabild, mai des intepatoare, sacaitoare, surda
si cu alte nuante ale senzatiilor de dureri (arsuri, fierbinteli, curbaturi), cat si prezenta in regiunea
inimii a unui corp strdin, care se atestd mai rar.

Cu toate ca durerile in regiunea inimii au caracter divers, sunt polimorfe, in majoritatea
cazurilor prezintd urmatoarele trasaturi caracteristice:

1. Durerile in regiunea inimii, de reguld, apar si se intensificd la excitare psiho-emotionala.
Eforturile fizice nu le provoacd si nu le intensifica. Deseori pe acest fond ele se micsoreaza
sau chiar dispar. Bolnavii cu hTA suportad bine eforturile fizice de o intensitate medie, ca si
probele functionale diagnostice cu eforturi fizice.

2. Durerile in regiunea inimii apar, se intensifica, se accelereaza, sunt de o duratd mai mare si
dispar mai greu in perioada de acutizare a hTA. In afara acestei perioade, durerile lipsesc sau
apar sporadic, fiind de o durata si o intensitate mica, dispar mai usor, adesea de sinestatator, i
nu influenteaza starea bolnavilor.

3. Paralel cu cardialgia, la bolnavii cu ANC exista si alte simptoame ale bolii: sindromul
neurotic, astenic, hiperventilativ etc.

4. Durerile din regiunea inimii sunt variabile dupa caracter, localizare, raspandire, iradiere,
intensitate, conditiile de aparitie si de jugulare.

5. Durata cardialgiei este diferita — de la cateva minute pana la cateva ore. Durerile se intensifica
si slabesc in salturi. Perioada de crestere a intensitatii este cu mult mai mica decat perioada de
descrestere.

6. Durerile dispar dupa administrarea remediilor sedative sau de sinestatator (in repaus fizic,
psihic). Nitroglicerina (nitratii) nu ajuta, deseori se suporta greu.

Sindromul de hiperventilatie (SHV)

Sindromul tulburarilor respiratorii este unul din cele mai semnificative manifestari ale
hTA si se intalneste pana la 50% din bolnavi.

Tabloul clinic al SHV contine: dereglari respiratorii, vegetative, schimbari si tulburdri ale
congstiintei, tulburdri psihice, algice, musculotonice si motorii. SHV are o evolutie stabila sau/si
insotite de crize (atacuri) de hiperventilatie.

Dereglarile respiratorii se caracterizeaza prin inspiratie insuficientd, respiratie ingreuiata
cu senzatii de oprire a respiratiei. La pacientii in stare de anxietate, stresuri psihice, emotii,
eforturi fizice, mai cu seamd, in perioada acutizarii hTA, apar respiratii dese, superficiale (doar
uneori rare, adanci), labile, senzatie de insuficientd de aer, ,foame de aer”, ,de oxigen”,
sufocare, de constrangere toracica, ,,nod in gat”, cu dificultati de trecere a aerului in regiunea
retrosternald de sus, ce ,,nu permite” patrunderea lui adanc in plamani.

Sindromul cardiomiopatiei neurogene

Tulburarile neuroendocrine, adrenergice, colinergice, hemodinamice (macro- si
microcirculatorii) §.a. la bolnavii cu hTA cauzeaza dezvoltarea dereglarilor bioenergetice si
metabolice ale miocardului, generand cardiomiopatia.

Dupa datele noastre (V. D. Hortolomei, 1994) si ale lui B. 1. Maxkonkun (1995), in ANC
este prezent un complex de dereglari denumit ,,disregulator-metabolic”, cu substrat morfologic la
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nivel subcelular. Se au 1n vedere tulburdrile homeostatice In forma de modificari ale sistemelor
histamin-serotonin si kalicrein-chinind, metabolismul hidro-electrolitic si glucidic, echilibrul
acido-bazic, insuficienta O2 la eforturi fizice. Pentru bolnavii cu ANC este caracteristica
majorarea lactatei in sangele capilar, comparativ cu persoanele sdndtoase, in exercitarea
eforturilor fizice. Acest fapt indicd asupra modificérilor acide in tesuturi determinate de aceste
stari.

Dereglirile digestive. In hTA principalele insemne sunt schimbarile in sistemul nervos,
cardiovascular si respirator. La o parte din bolnavi, insd, se evidentiaza si dereglari destul de
constante ale functiilor organelor digestive, care 1i nelinistesc, in primul rand.

Factorii psihogeni si disfunctia vegetativa au o mare insemnatate in patogenia bolilor
gastrointestinale functionale. Printre aceste patologii, mai ales cu dureri abdominale
(abdomenalgie), se numara sindromul colon iritat si dispepsia stomacald. Simptomele
gastrointestinale: dereglari dispeptice, colon iritat sunt prezente adesea in ,,panic disorders” (R.
B. Lydiard s.a., 1994).

Conform datelor noastre (R. D. Chiselita, V. D. Hortolomei, F. N. Feleciko, V. A. Doba,
1992), la 18% din bolnavi cu ANC, mai frecvent la femei, se intalnesc acuze din partea tractului
digestiv, de obicei diverse, nedeterminate, pe fondul sistemului gastrointestinal relativ intact.

Tulburérile termoreglarii. Una din manifestarile clinice ale ANC este subfebrilitatea
,fard motive”, care se intdlneste, potrivit datelor furnizate de diferiti autori, destul de des — in
26% de cazuri de ANC (B. M. Maxkonkus, C. A. A66akymoB, 1985; 17,6% - JI. C. I'nnkuHa s.a.,
1989), 12% (V. D. Hortolomei, 1993). In stadiile timpurii ale maladiei, subfebrilitatea este de
diversad durata (de la 3 zile la 3 saptdmani), mai rar luni. Apare adesea dupd o gripa, infectii ale
cailor respiratorii superioare etc. Debutul, de regula, coincide cu acutizarea ANC. Subfebrilitatea
este provocatd frecvent de suprasolicitdri psihoemotionale, fizice, mai rar apare fard motive
(spontan). Treptat, devine stabila. Pacientii cu hTA subfebrili adesea sunt internati in spital cu
diagnosticul reumatism, maladii ale sistemului respirator, renal, hepatobiliar. Tratament
ambulatoriu, cu preparate antiinflamatorii, antipiretice prescris lor este ineficient.

Temperatura se mentine in limitele 37,2-37,5° C, mai rar febrila (indeosebi la crizele
simpatoadrenale), nestabild, adesea asimetricd, de tip neregulat. In orele matinale, deseori in
timpul zilei, cat si Inainte de somn, In regiunea fosei axilare temperatura nu este mai mare de 37°
C. Pe parcursul zilei, dupa mancare, emotii, eforturi fizice etc., ea creste. Temperatura e
suportatd comparativ usor. Nu sunt senzatii de fierbinteald si frisoane. Concomitent, mainile si
picioarele sunt reci, chiar in timpul majordrii temperaturii corpului. Lipseste hiperemia fetei,
tahicardia, tahipneea, licarul ochilor este diminuat, frisoanele si senzatiile de arsuri sunt prezente
rar.

Datele obiective in hipotensiunea arteriala primara

Pentru hTA, cu multe si diverse acuze ale tuturor organelor si sistemelor, sunt
caracteristice transformadrile organice neinsemnate, nespecifice, instabile, Tn primul rand,
vegetative, cardiovasculare. Multe simptome apar sau se intensificd In urma eforturilor fizice,
psihice, adicd la stimularea sistemului simpatoadrenal.

Tegumentele le sunt usor palide, umede, uneori uscate; in urma emotiilor, eforturilor fizice
apare hiperemia fetei, gatului, pieptului (pete eritemotoase in forma de salbd), transpira palmele,
labele picioarelor, regiunile subaxilare. Mainile, picioarele sunt reci, umede, rareori cianotice,
palide. Uneori apar edeme (pastozitate) periferice, moderate. Dereglarile sus-numite sunt
determinate de tulburarile macro- si microcirculatorii.

In plimani predomini respiratia veziculari, uneori (la emotii) aspria in partile
superioare, sacadata, superficiald, cu senzatii de insuficientd de aer, disconfort respirator,
uscdciune a cailor respiratorii superioare.

Dereglérile respiratorii sunt asociate adesea cu senzatii neplacute: cefalee, vertijuri,
slabiciune, adinamie s.a., care, probabil, sunt determinate de modificarile de adaptare a
sistemului cardiovascular si respirator.
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Limitele inimii la ANC, de reguld, sunt in norma (C.C. ITmonuk, 1985). Limitele
matitdtii relative in hT A uneoru sunt deplasate spre stdnga, de regula, in forma stabila a bolii.
I zgomot e diminuat, Indeosebi in forma stabild, uneori cu accent al zgomotului II pe artera
pulmonara. Suflul sistolic functional este de intensitate mica, fin, scurt, labil, nu-i legat de I
zgomot, se aude la apexul si baza inimii (V. D. Hortolomei, 1979; 1996; 2007).

La unii bolnavi se constatd devierea limitei stdngi a inimii §i diminuarea zgomotului I,
conditionatd de prezentd cardiomiopatiei neurogene (V. D. Hortolomei, 1996), ori, posibil, de
micsorarea tonusului miocardului (A. H. Okopokos, 1997).

Limitele cordului in hTA sunt normale, zgomotele — clare, uneori I zgomot este
diminuat, ca si accentul zgomotului II pe artera pulmonara, uneori suflu sistolic functional
(H. 1. ®enroxoBuy, 2002).

Investigatii de laborator si instrumentale in hipotensiunea arteriald primara

Analiza generald a singelui periferic nu atestd schimbari semnificative, insa la unii
bolnavi se inregistreaza tendinta spre limfocitoza si leucopenie.

Analiza generald a urinei, fara modificari Ilnsemnate, cu exceptia hipostenuriei relative cu
tendinta spre nicturie la unii pacienti (V. D. Hortolomei, 1973; 1980).

In analiza biochimici a sangelui se atesti micsorarea activititii suprarenalelor cu
micsorarea cantitatii de catecolamine, corticosteroizi si aldosterona. Concomitent, se evidentiaza
dereglari hidroelectrolitice — hiponatriemie. Sunt §i schimbari din partea sistemului calicrein-
chininic, prostaglandinelor (cu predominarea fractiilor depresorii) si din partea metabolismului
glucidelor — tendinta spre hipoglicemie, ca si din partea starii acido-bazice, sistemului histamin-
serotoninic si activitatii hormonilor tesulari.

Pentru hTA sunt caracteristice: hipoglicemia, majorarea cantitatii de a; i o, globuline,
cantitatea de colesterol fiind in norma, cu majorarea continutului de lecitind, ca si majorarea
coeficientilor lecitind/colesterol si K/Ca (M. b. Padanosuu, 1966).

Starea metabolismului hidrosalin la pacientii cu hipotensiune arteriald primard indica
asupra majorarii nivelului lichidului extracelular, determinat de majorarea permeabilitatii
capilarelor. Continutul Cl si Na la acesti pacineti este la nivelul superior al normei. La o parte din
bolnavi de hTA, in special cu cefalee pronuntatd, s-a depistat majorarea capacitatii de coagulare
a sangelui, cu micsorarea indicilor de anticoagulare, ceea ce confirma prezenta starilor preictuse
de caracter trombic (M. K. TeBnoes, 1966).

A fost atestatd diminuarea functiei secretorii, excretorii §i accelerarii evacuarii
continutului stomacal, manifestari mai pronuntate la forma stabild decat la cea labila a hTA (JI.
K. Oypxkan, 1971).

La bolnavii cu ANC tip hipotensiv s-au depistat, de asemenea, si dereglari hemodinamice
regionale ale ficatului (incetinirea circulatiei sangvine hepatice dependente de gradul
hipotensiunii arteriale), cu tulburari functionale: diminuarea functiei de absorbtie a hepatocitelor
la.= 2/3 de Dbolnavi, dereglari ale metabolismului proteic  (hipoalbuminemie,
hipergamaglobulinemie, cu micsorarea coeficientului albumina/globulind) in 87% de cazuri, cu
reducerea functiei antitoxice la 14,3% din bolnavi (B. JI. boatoxn, 1971).

Studiind sistemul simpato-adrenal la bolnavi, dupa efortul fizic depus, s-a constatat
majorarea In sange a cantitatii de adrenalind, noradrenalind, cit si a metabolitilor acestora, in
raport cu persoanele sdndtoase. Concomitent, in singele periferic s-a observat majorarea
nivelului de acid lactic.

In hTA se atestd predominarea proceselor de inhibitie in scoarta cerebrali, cu majorarea
sangvine. Uneori se evidentiazd micsorarea relativa a activitdtii glucocorticoizilor, cu tendinta
spre hipercaliemie si hiponatriemie (H. 1. ®enroxosuy, 2002).

Hiperhistaminemia in hTA favorizeaza tulburdrile microcirculatorii si tisulare (E.
I'emOukmii, 1997).

ANC se datoreaza unei deficiente 1n reglarea nervoasd a inimii, consecintd a unei

.....
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cardiovasculare diencefali si a receptorilor adrenergici miocardici (f;) si vasculari periferici (o i

B), sub influenta factorilor psihogeni si somatogeni (L. Domnisoru, 2005).

Principalele devieri electrocardiografice, depistate Tn hTA, sunt divizate in trei grupe:

1. Schimbadrile functiei de automatism: tahicardie si bradicardie sinusald, mai rar aritmie sinusala si
boala nodului sinusal.

2. Aritmiile ectopice: extrasistolii supraventriculare, tahicardie paroxistica s.a.

3. Schimbarea fazei de repolarizae. Unda T e nivelatd, bifazica sau negativa ori unde T ,,gigantice”
in derivatiile toracice V, Vi, V4, Vss..., intervalul S-T fiind uneori denivelat (tab. nr. 5 si 6).

Dereglarile functionale ale ritmului cardiac in hTA se manifestd adesea In forma de
tahicardie, bradicardie si aritmii (extrasistolii supraventriculare, tahicardie paroxisticd s.a.).
Palpitatiile in peste o jumitate din cazuri se combini cu tahicardie, accelerarea pulsului. In restul
cazurilor, palpitatiile apar pe fondul normo- si bradicardiei.

In timpul palpitatiilor, pacientii au senzatia de lovituri in regiunea inimii, cutiei toracice,
senzatii de greutate, deseori nepldcute, chinuitoare, intensificandu-se la emotii, in pozitie
clinostatici, mai ales pe partea stangi. In astfel de conditii, bolnavilor le este periclitata odihna, ei
sufera de insomnie, framantari cardiofobice.

In hTA tahicardia oscileaza in repaus de la 85-90 pana la 130-140 bitii pe min., depinzand
mai mult de emotii $i mai putin de eforturi fizice. Pe electrocardiograma se scurteaza intervalul R-
R (P-P) din contul scurtérii intervalelor S-T, T-P, intervalul P-Q apropiindu-se de limita inferioara
a normei. Pentru ANC nu este caracteristica tahicardia permanenta, ci doar labilitatea pronuntata a
contractiilor cardiace (pulsului), ca raspuns la multiplele excitatii (emotii, eforturi fizice, folosirea
ceaiului, cafelei, alcoolului, cat si la hiperventilatie, pozitie verticald a corpului etc.).

Pentru argumentarea diagnosticului hipotensiunii arteriale primare, se iau in calcul
urmatoarele criterii:

De baza
1. Cardialgia de origine neurogen-psihicad (pe fond necoronarian-aterosclerotic) sau senzatii

neplacute, disconfort in regiunea inimii, palpitatii ritmice si/sau aritmice in regiunea cardiaca.

2. Sindromul hiperventilativ. Cu dereglari respiratorii caracteristice, sub forma de senzatie de
lipsda de aer, inspiratii insuficiente, intrerupte de inspiratii adanci, oftaturi, disconfort
respirator, expiratii slabe, aritmie respiratorie — tahipnee mai rar bradipnee, uneori accese de
astm neurotic. Schimbari ale probelor functionale pulmonare: micsorarea volumului pulmonar
ventilativ maxim si majorarea volumului rezidual s.a.

3. Sindromul neurotic, dereglarile psihoemotionale: iritabilitate sporitd, irascibilitate, agitatie
motorie, anxietate, neliniste, stare de alarmare, lamentare, senzatii de tremur ,,intern”,
cardiofobie sau alte stari fobice, dereglari ale somnului, insomnie, mai ales, spre dimineata.
Adormire dificila, somn — superficial, neodihnitor, adesea nsotit de vise de cosmar. Ziua —
somnolenta, mai ales dupd pranz.

4. Sindromul astenic: slabiciune, astenie fizicad si psihica, fatigabilitate, depresie, adinamie,
istovire, lipsd de vointd, incapacitate de concentrare, scdderea memoriei, diseminare,
instabilitate afectiva, tristete, sentimente de vinovatie, tolerantd scazuta fatad de eforturile
fizice, psihice (emotii, stresuri) etc. Aceste simptome apar mai frecvent dis-de-dimineata si se
intensifica (rareori se evidentiaza) in a doua jumatate a zilei.

Adesea, sindromul neuroric se combina cu sindromul astenic, in forma de sindrom neuroastenic
sau astenoneurotic, cu/sau fard predominarea unuia dintre ele.

5. Dereglari vasculare: labilitatea pulsului, bradicardie, posibil tahicardie spontand ori
neadecvata emotiilor, eforturilor fizice de intensitate mica. Tensiunea arteriala labila,
hipotensiune sistolo-diastolicd. Dereglarile vasculare se observa la supravegherea dinamica, la
probele cu hiperventilatie, la ortostatica, eforturi psihice si fizice neinsemnate, rareori
spontane.

6. Schimbari caracteristice ale undei T: unda T deformatd, slab pozitivd, predominant in
derivatiile toracice, cu suprapunerea undei T pe unda U, ca si sindromul de repolarizare
precoce a ventriculelor (mai rar, denivelarea segmentului S-T).
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7. Labilitatea undei T si segmentului S-T, care, in timpul probei ortostatice, T temporar devine
negativ, cu denivelarea segmentului S-T. Dinamica undei T nivelate sau negative devine
pozitiva la eforturi fizice, la proba cicloergometrca, testul cu izadrind, la probele cu clorurd de
caliu, b-adrenoblocante. Sunt posibile si aritmiile sinusale, respiratorii, extrasistolii (mai rar
paroxisme) supraventriculare.

Suplimentare

1. Datele de anamneza. Ereditate complicatd de ANC, hipertensiune sau hipotensiune arteriala.
Aparitia sau agravarea bolii sub influenta factorilor etiologici psihogeni, surmenajului fizic,
intelectual, infectiilor, intoxicatiilor, factorilor de restructurare hormonald (perioada de
pubertate, premenstruald, sarcind, climactericd). Ineficienta nitratilor, glucozidelor cardiace si
eficacitatea psihoterapiei, sedativelor si b-adrenoblocantelor.

2. Disfunctia vegetativa. Crize vegetovasculare, transpiratie abundentd, transpiratie locald,
mainile (palmele) reci, umede, deregliri de termoreglare (subfebrilitate, hipotermie,
asimetrie).

3. Cefalee cu caracter, localizare, intensitate si durata diferitd. Ameteli, mers nesigur, cu clatinari
usoare. Stdri de lipotimii sau sincope.

4. Datele paraclinice. E importanta depistarea dereglarilor functiei de contractie a miocardului,
prin intermediul ecocardiografiei, ecocardiografiei cu fixarea tipurilor hemodinamicii centrale
in procesul efectudrii eforturilor fizice dozate sau la testarea cu izadrina.

5. Depistarea alcalozei respiratorii, producerii sporite de lactatd la eforturi fizice dozate,
dereglarilor hormonale-hipofizaro-suprarenale-tireoide §i ale glandelor sexuale, confirmate
prin studierea statusului hormonal al acestora.

6. Dereglarile homeostatice exprimate prin tulburarile sistemelor histamin-serotonic, calicrein-
chinine, metabolismului hidro-electrolitic, starilor acido-bazice, metabolismului glucidic, ca si
prin activarea hormonilor ,tesulari”.

Confirmarea diagnosticului hT A primare este veritabila in prezenta a 4 criterii de baza si

a nu mai putin de 3 suplimentare.

Criteriile diagnostice pentru excluderea hipotensiunii arteriale primare
(V. D. Hortolomei, 1998)

1. Lipsa sindromului astenoneurotic.

2. Hipotensiune arteriald izolata sistolica sau diastolica (Indeosebi moderatd sau pronuntata).

3. Dilatarea inimii, cu exceptia manifestarii ale hTA: cardiomiopatie ,neurogend” sau
hipotensiune arteriald (in special, n cea stabild).

4. Insuficientd cardiaca gr. II, III, IV, dupa NYHA.

5. Sufluri cardiace organice (sistolice sau/si diastolice).

6. Schimbari ECG ischemice, verificate prin diverse probe functionale; blocul nodului AV gr. II-
III; blocul de ramura a fasciculului His; extrasistole ventriculare multifocale, salve sau
paroxisme de tahicardie ventriculara, fibrilatie atriala (iIndeosebi permanenta).

7. Prezenta maladiilor cardiovasculare, psihice, neurologice, endocrine, digestive etc., in care
hTA este interdependentd, adicd secundara.

Concluzii

1. Evidentierea si descrierea acuzelor deplind si corectd, cu luarea in consideratie a
vechimii, dinamicii, cat si datelor obiective, paraclinice, ne permite sa stabilim diagnosticul
hipotensiunii arteriale primare..

2. Criteriile diagnostice ale hipotensiunii arteriale primare pot fi folosite pentru
argumentarea acestei patologii cardio-vasculare.

3. Criteriile diagnostice de excludere ale hipotensiunii arteriale primare si de diferentiere
cu hipotensiunea arteriala fiziologicd si simptomatica permit de a preciza diagnosticul
hipotensiunii arteriale primare.
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4. Diagnosticul hipotensiunii arteriale primare, ca si cel al anginei pectorale, se bazeaza
indeosebi pe datele subiective de anamneza.
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CORDUL TIREOTOXIC — O STARE DE INSUFICIENTA CARDIACA
SEMNIFICATIVA, DAR REVERSIBILA
Tamara Tudose, Ivan Zatusevski, Rodica Gonciar, Jozeta Apostol, Aurelia Ieseanu
Catedra Endocrinologie cu curs de perfectionare a medicilor,
Catedra cardiologie USMF , Nicolae Testemitanu”,
Spitalul Clinic Republican

Summary
Thyrotoxic heart diseases - a significant but reversible failure of heart

Thyrotoxic heart is a situation when cardiac failure prominents, thyrotoxicosis remaining
on the second place. So as in present thyrotoxicosis is believed to be resolvable, every cases of
thyrotoxic heart must be evaluated. In the work have been studied 140 cases of thyrotoxic goiter
treated in the Clinic of Endocrinology. 91 (65%) of them presented different symptoms of
thyrotoxic cardiomyopathy, and 30 (21,1%) - thyrotoxic heart. 27 (19,2%) were consulted the
first time in the Clinic of Cardiosurgery in the same Republican Clinical Hospital. In the work
there were studied the objective and subjective causes of problems in diagnosis, treatment and
prophylaxis of thyrotoxic heart.

Rezumat

Cordul tireotoxic este o complicatie grava a gusii toxice,manifestindu-se preponderent prin
insuficientd cardiaci,simptomele de tireotoxicozi trecind pe planul doilintrucit in prezent
tireotoxicoza se considera o maladie vindecabila,fiecare caz de cord tircotoxic necesitd a fi
evaluat multilateral. In lucrare sunt analizate 140 cazuri de tireotoxicoza tratate in Clinica de
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